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Vorwort. 
Als ich die Aufforderung erhielt, fur das Handbuch der Augenheil­

kunde die Bearbeitung des Glaukoms zu ubernehmen, war es von vorn­
herein klar, daB dieses groBe Gebiet eine Einschrankung erfahren 
konnte, zunachst, weil die Operationslehre, sowohl die Technik, wie die 
Indikationen und die ublen Zufalle und Folgen, in ausfuhrlicher Weise 
in diesem Handbuch von KOJ~LNER, HEINE und von WESSELY behandelt 
worden sind. Da diese Arbeiten jedoch nur bis zum Jahre 1921 reichen, 
erschien es notwendig, das seit dieser Zeit aufgelaufene Material zu be­
rucksichtigen. Eine weitere Einschrankung des Stoffes war dadurch 
gegeben, daB erst kiirzlich A. ELSCH.NIG in dem Handbuch der speziellen 
pathologischen Anatomie und Histologie von HENKE-LuBARSCH eine 
erschopfende, mit vielen lliustrationen versehene Darstellung der pa­
thologischen Anatomie des Glaukoms gebracht hat, so daB ich zunachst 
nach dieser Richtung hin auf Abbildungen verzichten konnte. Anderer­
seits lieB es sich jedoch nicht vermeiden, z. B. beim Hydrophthalmus, 
bei der Exkavation und bei den Veranderungen im Kammerwinkel kurz 
auf die anatomischen Verhaltnisse einzugehen. 

Meine Arbeit knupft an die von SCHMIDT-RIMPLER an, die in der 
2. Auflage des Handbuches der gesamten Augenheilkunde von GRAEFE­
SAEMISCH im Jahre 1908 erschienen ist (Bd. VI/I, Kap. VII). Da auf 
dem Gebiete der Symptomatologie nur wenige Erganzungen zu bringen 
waren, so habe ich mich im wesentlichen in Bezug auf diesen Punkt an 
die Darstellung SCHMIDT-RIMPLERB gehalten, wobei ofters seine Aus­
serungen wiedergegeben wurden, die weniger als Originalarbeit zu 
gelten haben als den Stand unseres damaligen Wissens wiederspiegeln. 
Auch habe ich darauf verzichtet, ein besonderes Kapitel der Geschichte 
des Glaukoms zu widmen, weil seit 1908 nur ganz vereinzelte Daten 
hinzugekommen sind, die im Texte, so weit es notwendig erschien, Be­
rucksichtigung gefunden haben. 

Aus diesen Griinden lieB es sich nicht vermeiden, daB diese Arbeit 
gewissermaBen den Charakter eines Torsos, eines Supplementes in sich 
tragt. Nichtsdestoweniger hoffe ich auch fur diejenigen, die die fruheren 
Zeiten nicht miterlebt haben, ein so abgerundetes Bild der klinischen 
Verhaltnisse gegeben zu haben, daB sie nicht genotigt sind, bei jedem 
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Kapitel auch noch die obenerwahnten Biicher zu Rate zu ziehen. Der 
wissenschaftliche Arbeiter wird freilich nicht umhin konnen, sich auch 
nach anderen Stiitzpunkten fiir seine Studien umzusehen. 

Alles in allem genommen, handelt es sich trotz dieser Einschran­
kungen um eine sehr reichhaltige Literatur, welche Zeugnis davon ab­
legt, daB die Wissenschaft bestrebt gewesen ist, sich alle Errungen­
schaften der Neuzeit zu Nutze zu machen. Wenn wir auch heute 
die Losung eines der schwierigsten Probleme, der Pathogenese des 
Primarglaukoms, noch nicht erreicht haben, so ist doch manche frucht­
bare Arbeit geleistet worden, die eine Grundlage geschaffen hat, auf 
der weiter gebaut werden kann. 

Die in- und auslandische Literatur ist vom Jahre 1908 ab bis zum 
1. J anuar 1930 so vollstandig wie moglich zusammengestellt worden 
und schlieBt auch darin an das SCHMIDT-RIMPLERsche Werk an. Die 
Literaturangaben bis zum Jahre 1908 sind bei den entsprechenden Ab­
schnitten der Abhandlung von SCHMIDT-RIMPLER zu finden. Bei den 
nach diesem Jahre erschienenen Arbeiten steht hinter den Autorennamen 
im Text die Jahreszahl des Erscheinens; sie sind in dem Literaturver­
zeichnis des betreffenden Abschnittes meiner Abhandlung durch die 
alphabetische Anordnung nach den Autorennamen zu finden. 

Fiir die Uberlassung der charakteristischen Gesichtsfeldzeichnungen 
und der Abbildungen der Variationen der Exkavation usw. (Abb. 3, 
5-8, 10, 14-30, 34 und 35) bin ich Herrn Kollegen ELSCHNIG zu 
groBem Dank verpflichtet. 

Rostock, Marz 1930. 

A. PETERS. 
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I. Die Einteilung der Glaukome. 
Das Wesen des Glaukoms besteht in einer Steigerung des intraoku­

laren Druckes uber dasjenige MaB hinaus, welches das Auge vertragen 
kann, ohne an seiner inneren Struktur und damit auch am Sehvermogen 
Schaden zu nehmen. Erkennt man diese Definition an, dann ist es be­
greiflich, daB die zuerst von ALBRECHT v. GRAEFE vertretene Lehre 
von der Opticusatrophie mit Exkavation nicht aufrecht erhalten werden 
konnte und von ihm selbst aufgegeben wurde, als die Exkavation als 
Folge der Drucksteigerung erkanm wurde. 

Wir haben zunachst zwei Formen des Glaukoms zu unterscheiden, 
das primare und das sekundare Glaukom. Sie unterscheiden sich da­
durch, daB beim primaren Glaukom im Einzelfalle wohl auslosende Mo­
mente fur einen Anfall zutage treten oder z. B. die Erblichkeit eine Rolle 
spielt, ohne daB jedoch in Bezug auf letzteren Punkt Klarheit daruber 
besteht, worin das Substrat der Vererbung zu suchen ist, wahrend beim 
sekundaren Glaukom die verschiedenen Ursachen im Einzelfalle klar 
zutage liegen. Wurde es z. B. einmal moglich sein, auf Grund genauerer 
anatomischer Untersuchungen von Augen aus Glaukomfamilien die auf 
der Grundlage der Variation des Keimplasma entstandenen und fur 
eine Familie charakteristischen Veranderungen festzustellen, dann wurde 
eine weitere Schranke, die zwischen beiden Formen besteht, fallen. 
Einstweilen wird man sich an diese Trennung, besonders auch aus prak­
tisch-therapeutischen Grunden halten mussen. 

Die Primarglaukome stimmen mit den Sekundarglaukomen darin 
uberein, daB man akute und chronische Formen unterscheiden muB, an 
die sich die verschiedenartigsten Ubergangsformen anschlieBen konnen, 
oder richtiger gesagt, die ganz chronis chen Glaukomformen konnen ge­
legentlich Anklange an die Symptome akuter Formen zeigen und um­
gekehrt diese allmahlich ihre Merkmale mehr und mehr verlieren, so daB 
sie den chronis chen Formen sich nahern. Das eine muB aber im Vorder­
grund stehen, daB das ganz chronische Glaukom in der Form des Glau­
coma simplex von den akuten Formen weitgehend verschieden ist. 

Es ist angesichts dieser Verschiedenheit der beiden Formen begreif­
lich, wenn man bestrebt war, hierfur ganz verschiedene atiologische 
Momente ausfindig zu machen. So hat HEERFORDT (1911) es mit ein-

Peters, Glaukom. 1 
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gehender klinischer und anatomischer Begriindung versucht, das "lym­
phostatische" dem "hamostatischen" Glaukom gegeniiberzustellen, was 
auch LOHLEIN (1912) fiir gerechtfertigt halt. 1m Gegensatz hierzu emp­
fahl ELSCHNIG (1913, 1928) die Trennung der beiden Formen in der 
Weise vorzunehmen, daB man von einem "kompensierten" und einem 
"inkompensierten" Glaukom sprechen soIIte, wobei er auf die lange Zeit 
hindurch kompensiert bleibenden Herzfehler hinweist, bei denen spater 
plotzliche Kompensationsstorungen auftreten konnen. Geleitet war 
ELSCHNIG bei dies em Vorschlag durch die Erwagung, daB es wohl an der 
Zeit sei, den zwar aItehrwiirdigen, aber irrefiihrenden Begriff des Glau­
coma inflammatorium zu beseitigen, welches dem Glaucoma simplex 
gegeniibergestellt wurde. Hierin kann ich ELSCHNIG nur recht geben, 
weil die weitere Forschung deutlich bewies, daB entziindliche Verande­
rungen, wenn sie iiberhaupt vorkommen, als Folge und nicht als Ur­
sache der Drucksteigerung betrachtet werden miissen. Der akademische 
Lehrer wird es dankbar begriiBen, wenn er bei der Demonstrativn ana­
tomischer Praparate nicht mehr genotigt ist, auf den Widerspruch hin­
zuweisen, der in der Bezeichnung "inflammatorisch" gegeniiber dem 
fast standigen und fast volligen Fehlen von Entziindungserscheinungen 
begriindet ist. 

Gegen die von ELSCHNIG vorgeschlagene Einteilung habe ich nur das 
eine Bedenken, daB die Bezeichnung: "kompensiertes Glaukom" die 
falsche Meinung erwecken konnte, als ob das bisher sogenannte Glau­
coma simplex eine vorlaufig unschadliche Form sei, die sich eines Tages 
jedoch in eine gefahrliche Form umwandeln konnte, was ja nicht zu­
trifft, weil auch ohne das Hinzukommen von Erscheinungen der "In­
kompensation" der Ruin des Auges langsam aber sicher zu erwarten ist, 
wenn keine entsprechende Behandlung einsetzt. 

Neuerdings macht ELSCHNIG (1928) folgenden Vorschlag zur Unter­
scheidung der einzelnen Glaukomformen. Er versteht unter "Hyper­
tonia bulbi" die dauernde Drucksteigerung ohne Schadigung des Ge­
webes oder des Sehnerven, unter "Glaucoma compensatum" die mit Ten­
sionserhohung verbundene Sehnervexkavation, und steIIt diesem gegen­
iiber das "inkompensierte Glaukom" mit folgenden Unterabteilungen: 

l. Die spontan zur normalen Tension zuriickkehrenden Prodromal­
anfalle. 

2. Das nicht spontan zuriickgehende und Spuren hinterlassende akute 
Glaukom, bei dem nach Beendigung des Anfalles die Tension normal 
sein kann. Bleibt sie im Intervall hoch, dann soIIte man von einem 
Glaucoma compensatum mit intermittierenden Kompensationsstorun­
gen sprechen. 
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3. Das chronisch inkompensierte Glaukom ist eine Dauererscheinung, 
die durch Miotica beseitigt werden kann, aber nach deren Weglassen 
wieder erscheint. 

Die beiden letzteren Gruppen gehen allmahlich in das absolute Glau­
kom iiber und wenn die besonders sich zur 2. Gruppe gesellenden dege­
nerativen Erscheinungen im Bereiche der Linse und der Hornhaut hin­
zugesellen, dann ist es ein inkompensiertes degeneratives Glaukom. 

Gegen HEERFORDT macht ELSCHNIG geltend, daB es falsch sei, wenn 
dieser angabe, daB der Anfall des inflammatorischen Glaukoms fast 
immer im AnschluB an ein nicht inflammatorisches Glaukom auftrete. 
Es sei falsch, daB die akute Drucksteigerung durch Hamostase erzeugt 
werde, der eine Lymphostase vorausginge. Es sei auch nicht richtig, daB 
beim lymphostatischen Glaukom der Druck nicht hoher als 55 mm sein 
konne. Auch die Angaben iiber den Blutdruck in den GefaBen des Augen­
innern seien durch neuere Arbeiten widerlegt. Die neue Entwicklung 
der Glaukomfrage spricht sicherlich zugunsten der ELSCHNIGSchen Auf­
fassung. Ich wiirde mir seine Einteilung gerne zu eigen machen, wenn 
das oben geauBerte Bedenken nicht bestande. Andererseits ist es sehr 
schwer, eine kurze pragnante Bezeichnung fiir die einzelnen Glaukom­
formen zu finden. Ich pflege in der Vorlesung den Typus der chronis chen 
Formen, das Glaucoma simplex, dem akuten Glaukom gegeniiberzu­
stellen und zu betonen, daB zwischen beiden Formen zahlreiche Uber­
gange bestehen, welche mehr die Ziige des akuten oder aber des Glau­
coma simplex an sich tragen. Man konnte fast versucht sein, das mit 
bloBem Auge erkennbare Glaukom dem anderen Extrem gegeniiber­
zustellen, bei dem mit bloBem Auge die Diagnose nicht gestellt werden 
und die Drucksteigerung sich bei der Palpation dem Nachweis entziehen 
kann, wahrend sie bei akuten Formen bei dieser Probe wohl niemals ver­
miBt wird. Diesem Gedanken entspricht auchder Vorschlag von CZERMAK 
(1897), die akuten Formen als irritatives Glaukom zu bezeichnen. 

Eine andere Einteilung der Glaukome wird von RAEDER (1923) mit 
der verschiedenen Vorderkammertiefe beim Primar- und Sekundar­
glaukom begriindet. 

I. Die Primarglaukome mit flacher Vorderkammer, bei der die von 
ihm sogenannte primare Expansion vom hinteren Teile ausgeht, oder 
sekundar periphere Synechien entstehen: 

1. Das Glaucoma inflammatorium acutum. 
2. Das chronische Glaukom mit oder ohne Inflammation. 

II. Primarglaukome mit normaler oder tiefer Vorderkammer, bei 
denen eine primare Expansion stattfindet, die vom vorderen Teile des 
Bulbus ausgeht. Hierunter gehort: 

1* 
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1. Das Glaucoma infantum, Hydrophthalmus. 
2. Das Glaucoma simplex juvenile. 
3. Das Glaucoma simplex senile. 
Mit dieser Einteilung ist auch im wesentlichen eine Trennung der 

akuten und subakuten Glaukome von den ganz chronischen Formen 
zum Ausdruck gebracht. 

Wenn STOCK (1927), urn eine bessere Prognosenstellung fiir die ein­
zelnen Glaukomformen gewinnen zu konnen, den Vorschlag macht, daB 
man Glaukome auf der Basis endokriner Storungen oder mit Capillar­
veranderungen von den anderen Formen abtrennen miisse, so erscheint 
mir das noch etwas verfriiht. Nach dem Gesagten ziehe ich es vor, das 
akute dem chronis chen Glaukom gegeniiberzusteIlen. Daran schlieBt 
sich an das absolute Glaukom, welches entsteht, wenn der Glaukom­
prozeB zur volligen Erblindung gefiihrt hat, die durch irgendwelche 
therapeutische MaBnahmen nicht mehr zu be he ben ist, und das dege­
nerative Glaukom, bei welchem nach eingetretener Erblindung mehr 
oder weniger schwere Veranderungen besonders in Hornhaut und Linse 
zutage treten. 

II. Das prim are Glaukom. 
A. Das akute Glaukom (inflammatorisches, 
irritatives oder inkompensiertes Glaukom). 

1. Subjektive Beschwerden. 
a) Schmerzen. 1m Vordergrunde der subjektiven Beschwerden 

beim akuten Glaukom stehen die Schmerzen, die sowohl im Auge als 
auch in der angrenzenden Schadelgegend empfunden werden. Sie kon­
nen auBerordentlich heftig auftreten, so daB selbst Morphium versagen 
kann. Diese Schmerzen werden ausgelost durch den infolge von Stau­
ungserscheinungen ausgelosten Druck auf die sensiblen Nervenendi­
gungen des Augeninnern und vielleicht auch der Bindehaut. Mit diesen 
SJhmerzen kann sich verbinden ein aIlgemeines Gefiihlder Abgeschlagen­
heit, wobei auch leichte Temperatursteigerungen vorkommen konnen. 
AuffaIlend ist im Gegensatz zu anderen schmerzhaften Augenerkran­
kungen, z. B. der Iritis, die Kombination mit Erbrechen. In diesem 
ganzen Symptomenkomplex liegt die Gefahr begriindet, daB sie als 
selbstandige Allgemeinerkrankung und nicht als Folge der am Auge 
sichtbaren Veranderungen angesehen wird. Derartige FaIle hat wohl 
schon jeder beschaftigte Augenarzt unter Handen gehabt, wo von arzt­
licher Seite eine Verdauungsstorung oder eine Influenza angenommen 
wurde, wie auch WESSELY (1919) einen Fall berichtet, wo falschlicher-
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weise Grippe angenommen war. In vielen friiheren Zusammenstellungen 
uber die Pathologie und Therapie des Glaukoms betonen die Autoren, 
z. B. SPENCER (1908), ELLIOT (1922), FUCHS (1924) und SACHS (1926), 
das eigenartige Auftreten des Erbrechens, und FABRITIUS (1918) fugt 
noch als Zeichen einer reflektorischen Trigeminus-Vagus-Affektion die 
Pulsverlangsamung hinzu, eine Beobachtung, die von FUCHS (1924) be­
statigt wird, alsAusdruck eines oculo-cardialen Reflexes. Es ist begreif­
lich, daB die Kopfschmerzen ebenfalls oft auf andere Ursachen bezogen 
werden, worauf PICK (1909), ELLIOT (1922), LEWIS (1926), FUCHS (1928) 
und SACHS (1926, 1927, 1928) und andere Autoren nachdrucklich hin­
weisen. Nach meinen Erfahrungen lokalisiert sich ein gewisses Druck­
gefuhl often; in der Supraorbitalisgegend und verschwindet sofort nach 
Pilocarpingebrauch. Auch WESSELY (1919) weist auf diese Form der 
Neuralgie hin, und MORAX (1918) gibt an, daB die Schmerzen von der 
Orbit a oft bis uber das ganze Gesicht reichen und von Tranentraufeln 
begleitet sind. Begunstigend fur das Auftreten der Schmerzen wirkt 
auch nach ELLIOT (1922) die Akkomruodation, die auch durch Hyper­
amie dem zum Glaukom disponierten Auge gefahrlich werden kann. 
Nach SCOTT-LAMB (1916) solI das Glaukom auch echte Migrane erzeugen, 
wobei allerdings die Moglichkeit besteht, daB vasomotorische Storungen 
gleichzeitig zwei verschiedene Bilder erzeugen. Auch LEWIS (1916) 
empfiehlt auf migraneartige Kopfschmerzen zu achten, und KRAEMER 
(1924) betont daB das beim Flimmerskotom stets doppelseitig auftretende 
Flimmern auch bei geschlossenen Augen bestehen bliebe. 

b) Sehstorungen. Je akuter das Glaukom auf tritt, desto rascher 
pflegt das Sehvermogen herabgesetzt zu werden und der Grad der Seh­
storung wechselt von anfanglicher Verschleierung der Gegenstande bis 
zur Reduktion auf quantitative Lichtempfindung. Wenn auch diese 
erloschen ist, wird man an weitgehende praexistierende Veranderungen 
des Augeninnern denken mussen, die ein sogenanntes Glaucoma fulmi­
nans in der Form des Glaucoma malignum auslosen konnen. Auch be­
tont SCHMIDT-RIMPLER, daB bei der Prufung des Sehvermogens ge­
legentlich zu beachten sei, daB eine Lampenflamme in nachster Nahe 
nicht erkannt wurde, wahrend dies bei Handbewegungen in groBerer 
Entfernung der Fall war, wenn der Patient mit dem Rucken gegen 
das Fenster stand. Gegenuber der Bemerkung v. GRAEFES, daB hier 
Blendungserscheinungen die Schuld trugen, betont SCHMIDT-RIMPLER, 
daB es sich in solchen Fallen gelegentlich urn einen kleinen Gesichts­
feldrest handelt, bei dem die Objekte in groBerer Entfernung, wenn auch 
undeutlich, besser erkannt wurden. Dieser an Blindheit grenzende 
Funktionsausfall kann auch neben der Trubung der brechenden Medien 
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eine ischamische Veranderung der NetzhautgefaBe zur Ursache haben, 
wobei auch das Netzhautgewebe durch Stauungen leiden, wie auch 
nach SCHMIDT-RIMPLER die Drucksteigerung direkt die Funktion der 
Netzhaut nachteilig beeinflussen kann. Wahrend mit dem Nachlassen 
des Druckes das Sehvermogen sich zu heben pflegt, erwahnt ScHMIDT­
RIMPLER einen Fall von RYDEL, bei dem dauernde Erblindung eintrat, 
ohne daB sich pathologische Veranderungen fanden, die sie erklarten. 
Geringere Grade der Sehstorung bei maBiger Drucksteigerung sind in 
erster Linie auf die Trubungen der Hornhaut zuruckzufuhren, die sich 
auch bei den prodromalen Anfallen sehr fruhzeitig geltend machen 
konnen. Die Sehstorungen sind bei akuten Formen reversibel. Je chro­
nischer das Glaukom, urn so weniger ist Besserung des Sehvermogens 
zu erwarten. Wenn in einem Falle von RISLEY (1912) beim Erwachen 
Erblindung festgestellt wurde und das Sehvermogen sich bis zum Mittag 
erheblich besserte, so handelte es sich eben um einen Glaukomanfall 
heftigster Art. Eine Ausnahme ist der Fall von MINOR (1909), wo nach 
einmonatlicher Dauer der Erbliqdung das Sehvermogen wiederkehrte, 
ebenso wenn nach jahrelanger Dauer eines unbehandelten Glaukoms, 
wie YOUNG (1926) mitteilt, nach Pilocarpinanwendung das Sehver­
mogen noch erheblich gebessert wurde. 

Was das Gesichtsfeld betrifft, so kann man beim akuten Anfall ge­
legentlich bei gro berer Priifung eine Einschrankung nachweisen; die Regel 
ist jedoch, daB bei akut einsetzenden Glaukomen das Gesichtsfeld an­
fangs normalist. N ach ScHMIDT-RIMPLER konnen diese Einschrankungen 
auch bei prodromalen Anfallen als Ausfall des exzentrischen Sehens 
oder als sektoren- oder ringformige Defekte im Gesichtsfeld auftreten. 

Diese Anderung des Sehvermogens fur Ferne und Nahe kann durch 
das akute, speziell das prodromale Glaukom dadurch geschaffen werden, 
daB die Akkommodation und der Refraktionszustand Veranderungen 
erfahren, z. B. ist von SCHMIDT-RIMPLER infolge von Akkommodations­
verringerung das Hinausrucken des Nahepunktes direkt beobachtet 
worden, indem der Nahepunkt von 10 cm auf 15 cm hinausruckte, wah­
rend die bestehende Myopie gleichblieb. In anderen Fallen beobachtete 
SCHMIDT-RIMPLER, daB die Akkommodation unverandert blieb. Diese 
Beschrankung der Akkommodationsbreite kann wohl in den fruhesten 
Perioden der Krankheit kaum auf eine direkte Schadigung der Inner­
vation zuruckgefuhrt werden. SCHMIDT-RIMPLER macht vielmehr einen 
vermehrten Glaskorperdruck dafur verantwortlich, der eine Erschlaf­
fung der Zonulafasern verhindert. Ein Fall von CABANNES (1910) stellt 
eine Ausnahme dar, in dem die plotzlich entstandene Akkommodations­
lahmung einige Tage nach dem operativen Eingriff zuruckging. 
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Was nun die Abnahme der Refraktion angeht, so dad man nach 
ScmUDT-RIMPLER diejenigen FaIle nicht als beweLkriiftig ansehen, bei 
denen eine Iridektomie gemacht wurde, weil dadurch die Hornhaut­
krummung verandert wird. Wenn man auch bei Hypermetropie, wie 
LAQUEUR beobachtete, keine Zunahme der Refraktion, in einem FaIle 
sogar Abnahme der Hypermetropie feststellen konnte, so hat man doch 
haufig die relative Haufigkeit der Hypermetropie fur das Hinausrucken 
des Fernpunktes verantwortlich gemacht. So fand HAFFMANNS in 75%, 
LAQuEuRin 50%, SCHMIDT-RIMPLERin 60% Hypermetropie bei Glauko­
matosen. Es liegen keine Anhaltspunkte dafiir vor, daB die Hyper­
metropie eine Folge des Glaukoms ist, im Gf'genteil, es ist das hyper­
metropische Auge mehr zum Glaukom disponiert. Wahrend HELMHOLTZ 
betonte, daB bei gesteigertem Druck das Auge sich mehr der Kugel­
gestalt nahere und SCHELSKE durch das Tierexperiment eine VergroBe­
rung des Hornhautradius in einem Fall nachweisen konnte, stellte 
KOSTER fest, daB die Formveranderung des Augapfels sich nicht auf den 
vorderen Abschnitt des Auges erstreckt. AusnahmefaIle, in denen bei 
Menschen eine VergroBerung des Hornhautradius auftrete, bestiitigen 
die Regel, daB bei Glaukomatosen davon nicht die Rede ist, auch nicht 
im akuten Anfall. Wenr Hypermetropie auftritt beruht sie auf Verande­
rung der Linsenform. Von neueren Arbeiten sei erwahnt, daB PERCIVAL 
(1911) in zwei Fallen bei Glaukom eine VergroBerung des Hornhaut­
radius feststellte und MAGGIORE (1928) betont auf Grund seiner experi­
mentellen Untersuchungen, daB Refraktionsveranderungen im Glau­
komauge sehr gering seien, so daB sie nicht wahrgenommen werden. 
Gegensatzlich wirkende Faktoren konnten eine Refraktionsverande­
rung ausgleichen. Beim Hydrophthalums bewirkt nach SEEFELDER 
(1905) die Drucksteigerung eine Abflachung der Hornhaut. 

Was die Zunahme der Refraktion durch Glaukom angeht, so kann 
z. B. der Fall von LAQUEUR, wo eine Hypermetropie in eine Emmetropie 
ubergeht, ungezwungen durch ein "Nach-vornerucken" der Linse er­
klart werden. Die Entstehung einer Myopie von 10 D. bei einem emme­
tropen Auge fuhrte PUECH auf eine Krummungsveranderung der 
Sklera zuruck. Auffallend ist die Zunahme der Refraktion nach lri­
dektomie, wie dies LAQUEUR in zwolf Fallen beobachtete und in der 
Selbstbeobachtung von JAVAL nach Sklerotomie festgestellt wurde. Von 
ISCHREYT (1909) ist aus der neueren Literatur ein Fall bekannt, in 
welchem eine Zunahme der Myopie. beobachtet wurde und BRUNE­
TIERE U. AUBARET (1910) geben an, daB Myopie in einzelnen Fallen 
durch ein Glaukom entstanden sei. 

SCHMIDT-RIMPLER geht auch ausfuhrlicher auf die Ansichten ein, 
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nach welchen bei Glaukom das Auftreten eines inversen Astigmatismus 
zu beobachten seL Besonders MARTIN, der diese Anderung in 50% der 
FaIle beobachtete, tritt dafur ein, daB das Glaukom die Ursache sei, 
welche zu einer Abflachung des senkrechten Meridians fuhre und auch 
THEOBALD, SCHON und PFALZ hielten diese El'scheinung fur haufig, 
denen sich neuerdings EpPENSTEIN (1912), ROSSI (1928) und LOHLEIN 
(1912) anschlieBen. SCHMIDT-RIMPLER selbst konstatiel'te unter 35 
Glaukomfallen 16mal inversen Astigmatismus, der nach seinen Er­
fahrungen bei alteren Leuten an sich haufigel' sei und haufiger zutage 
trete, weil kein Akkommodationsausgleich mehr stattfindet. Dieser 
letztere Punkt wird auch von PFALZ zur Erklarung herangezogen, was 
jedoch auf Grund der Forschungen von HEss und von HEINE abgelehnt 
werden muB, die eine partielle Linsenveranderung leugnen. Nach PFALZ 
ist der gesteigel'te Druck die Ursache der Krummungsabnahme im 
senkrechten Meridian, die LAQUEUR uberhaupt nicht und SCHMIDT­
RIMPLER nUl' in einem FaIle fand. CALENDOLI (1912) gibt an, daB er 
ofters eine Anderung des Krummungsl'adius gefunden habe. Der ver­
tikale Meridian sei starker betroffen und zwar in 16% der FaIle. Auch 
TEN DOENSCHATE (1918) gibt an, daB Formveranderungen der Hornhaut 
mit groBerem oder kleinerem Krummungsradius vOl'kommen, die sich 
aus den Gesetzen der Mechanik nicht ganz erklaren lassen. DaB an sich 
die verschiedenen Refraktionsanomalien keinen EinfluB auf die Hohe 
des intraocularen Druckes ausuben, geht aus den tonometrischen Mes­
sungen von BRUNS, MARPLE und GJESSING hel'vor (siehe Kapitel IX). 
ERGGELET (1925) macht darauf aufmerksam, daB bei Refraktions­
anderungen besonders bei alteren Leuten Diabetes vorliegen kann, der 
durch Anderung der Blutalkalescenz oder durch Veranderungen der 
Linsendicke auf die Refraktion EinfluB hat. 

e) Das Sehen von Regenbogenfarben. Schon v. GRAEFE wies dar­
auf hin, daB beim Glaukom Farbenringe gesehen werden, wie sie beim 
Sehen durch mit Eisblumen bedeckte Fensterscheiben erscheinen, oder 
auch dadurch erzeugt werden konnen, wenn man eine Glasplatte mit 
Lycopodiumsamen oder mit einer dunnen Losung von salzsaurem 
Erythrophlein uberzieht. Nach Sc:ruHDT-RIMPLER ist fur diese fast 
stets bei prodromalen Fallen auftretenden Farben charakteristisch, daB 
der je nach der Entfernung in verschiedener Breite, auftretende Ring 
ffir gewohnlich auBen violett, dann gelb und innen grtin erscheint. Bei 
Glaukomkranken solI vor allen Dingen auf diesen Zwischenraum und 
auf die Deutlichkeit geachtet werden, wobei die Pupillenweite mit­
spielt. Diese Farbenringe sind zu unterscheiden von anderen Diffrak­
tionserscheinungen, z. B. wenn bei Bindehautkatarrhen die Hornhaut 
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mit zelligen Elementen bedeckt ist oder bestimmte Formen von Linsen­
triibungen vorliegen, bei denen die Erscheinung durch partielle Ver" 
dec kung der erweiterten Pupille zum Verschwinden gebracht werden 
kann, worauf neuerdings TJUMJENZEW (1913) hinweist. Als Ursache der 
beim Glaukom auftretenden farbigen Ringe bezeichnet SCHMIDT-RIMP­
LER eine odematose Triibung der zentral gelegenen Hornhautteile, 
speziell der tieferen Epithelschichten, was auch FUCHS annimmt; jedoch 
sind zur Zeit dieser optischen Erscheinungen diese Triibungen mit den 
gewohnlichen Hilfsmitteln nicht zu konstatieren und bei verstarkten 
Triibungen wurden sie vermiBt. Demgegeniiber weist KOEPPE (1920) 
darauf hin, daB es sich beiden Glaukomfarbenringen urn eine sogenannte 
Raumgitterwirkung handelt, die nach Beobachtungen mit der Spalt­
lampe von dem bei Glaukom starker getriibten Glaskorper ausgeht, 
wahrend an den iibrigen brechenden Medien diese Gitterwirkung nicht 
zu beobachten ist, was gegeniiber den bei Linsentriibungen gesehenen 
Farbenringen differentialdiagnostisch wichtig ist. 

Auch ELLIOT (1921), der sich sehr eingehend mit dem Sehen von 
Farbenringen beschaftigt, die als Kennzeichen des bevorstehenden 
Glaukomanfalles zu gelten hatten, fiihrt diese Erscheinungen ebenso 
wie das Nebelsehen auf ein Odem der vordersten Hornhautlamellen 
zuriick, das auch anatomisch durch starkere Durchtrankung des Ge­
webes nachzuweisen sei. Die GroBe der Farbenringe solI je nach der 
Starke der Durchtrankung des Gewebes wechseln. Differentialdia­
gnostisch sei zu beobachten, daB bei nebligem Wetter und bei nervosen 
Menschen auch bei geschlossenen Lidern Farbenzerstreuungen vor­
kommen konnen. 

Auch DRUAULT (1923) beschaftigte sich schon friiher und neuer­
dings wieder eingehend mit diesem Problem. Er verwirft die von KOEPPE 
vorgeschlagene Bezeichnung "Gitter" und setzt an des sen Stelle das 
beugende System. Diese Beugungserscheinungen werden gelegentlich 
von normalen Augen wahrgenommen und erzeugt durch Linsenfasern, 
Linsenepithel, Hornhaut und Auflagerungen auf die Hornhaut, be­
sonders aber durch die Drucksteigerung. DRUAULT, der ebenso wie 
FUCHS eine Tropfchenbildung in den tieferen Hornhautschichten ver­
antwortlich macht, spricht dem Glaskorper in dieser Hinsicht keinerlei 
Bedeutung zu. Urn die Breite der Ringe genau zu messen, wird eine 
optisch~ Prmungsvorrichtung angegeben, beziiglich deren Konstruktion 
auf die Originalarbeit verwiesen wird. 

DUKE-ELDER (1927) sieht die Ursache der Ringe in einer durch 
HornhautOdem bedingten Diffraktionserscheinung, die, wie der Autor 
nach intensiver Bestrahlung mit einer Quecksilbedampe an sich selbst 
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beobachten konnte, auch bei Hornhautodem anderweitiger Herkunft 
ohne Drucksteigerung vorkommt. 

Demgegenuber ist hervorzuheben, daB A. ELSCHNIG (1928) das Vor­
kommen eines Odems der Hornhautschichten beim Glaukom durchaus 
leugnet und fur die noch zu schildernden Epithelveranderungen tro­
phische Storungen annimmt, die zu einer Durchtrankung der Zellen 
und ihrer Interstitien mit Flussigkeit fiihrt (siehe objektive Symptome). 
DaB das Sehen farbiger Ringe nicht auf das akute Glaukom beschrankt 
ist, hebt SCHMIDT-RIMPLER ausdrucklich SCHWEIGGER gegenuber hervor 
und ich kann das nur bestatigen. Jedenfalls verdient die Erscheinung 
volle Beachtung wegen ihrer Bedeutung fur die Glaukomdiagnostik. 

Weniger bedeutsam sind die Photopsien, welche gelegentlich durch 
die Druckwirkung auf die Netzhaut oder durch Zirkulationsstorungen 
erzeugt werden. 

d) Lichtsinn nnd Farbensinn. SCHMIDT-RIMPLER gibt an, daB 
Alterationen des Lichtsinnes beim Glaukom nicht selten seien und auch 
schon bei prodromalen Glaukomen vorkamen, jedoch konnten sie auch 
bei entwickelten Glaukomen fehlen. Er berichtet uber einen Fall, wo 
sowohl die Reizschwelle als die Unterschiedsschwelle Veranderungen im 
Sinne einer Herabsetzung des Lichtsinnes zeigten, und in einem anderen 
FaIle war die Sehscharfe, die am Tage noch gut war, im Halbdunkel er­
heblichschlechter. JANEL (1910), der 37 FaIle mit dem NAGELSchenAdap­
tationsapparat untersuchte, fand keine besondere Storung der Dunkel­
adaptation; zwar war sie bei sehr engem Gesichtsfelde herabgesetzt, 
jedoch nicht so wie z. B. bei Retinitis pigmentosa. Nach BEAUVIEUX 
u. DELORME (1913) wird die Unterschiedsempfindlichkeit zuerst be­
troffen, und zwar ist die Storung unabhangig von der Sehscharfe und 
yom Gesichtsfeld. Bei fortgeschrittenem chronischen Glaukom ist die 
Reizschwelle erhoht und die Storung, die von der Atrophie des Optic us 
abhangig ist, bleibt auch nach der Operation bestehen. Bei intakter 
Reizschwelle sei die Unterschiedsempfindlichkeit nur bei Papillenstau­
ung vermindert. Bei der Atrophie sei die Reizschwelle zuerst verandert; 
die Prognose sei gunstig, wenn die Unterschiedsempfindlichkeit nach 
Pilocarpin sich bessert. BLATT (1921) dagegen fand bei Glaukom starke 
Hemeralopie, die er prognostisch fur ungiinstig halt. TSCHENZOW (1922) 
stellte mit Hilfe des NAGELSchen Apparates fest, daB bei fortgeschritte­
nem Glaukom der Beginn der Adaptation stark verzogert wltr, dann 
zunehme wie beim normalen Auge; jedoch sei die Anfangs- und End­
groBe geringer; beim Glaukom mit herabgesetzter Sehscharfe und nor­
malem Gesichtsfeld dagegen wenig ausgepragt, und in den Anfangs­
stadien wird die Hohe nicht erreicht. 
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Der Autor halt diese Feststellung fur wichtig in bezug auf die Differ­
entialdiagnose. DERBY, WAITE U. KIRK (1926) stellten einen verzoger­
ten Beginn der Adaptation fest. Das Helligkeitsminimum sei erhoht, 
die Unterschiedsempfindlichkeit nicht gestort. In einer weiteren Arbeit 
betonen diese Autoren, daB in einer Reihe von fruher einseitigen Glau­
komen spater das zweite Auge eine hohere Lage der Adaptationskurve 
aufwies. In einigen Fallen von Papillenodem lag das Lichtminimum an­
scheinend hoher als normal. Fortgesetzte Untersuchungen von DERBY, 
CHAUDLER U. O'BRIEN (1929) ergaben, daB sich die Bestimmung des 
Lichtminimums als sehr wertvoll fUr die Fruhdiagnose des Glaukoms 
erwiesen habe. Die Untersuchungen von MOLLER (1925) mit der photo­
metrischen Methode von TSOHERNING ergaben bei neun Glaukomkran­
ken, daB die eine Halfte starkere, die andere Halfte geringere Grade 
einer Hemeralopie aufwies, was prognostisch ein schlechtes Zeichen seL 
Eine neuere Untersuchung von FEIGENBAUM (1928) mit Hilfe des NA­
GELS chen Apparates ergab, daB die Dunkeladaptation bei anhaltend 
gesteigertem intraokularem Druck mehr oder weniger gestort ist. Mit 
der Verminderung der Drucksteigerung nimmt die Lichtsinnstorung abo 
Es handelt sich urn eine Absperrung der die Sinneselemente versorgen­
den GefaBe, oder urn direkte Schadigung der nervosen Endorgane oder 
ihrer Leitung. Auch FEIGENBAUM betont die Unabhangigkeit der 
Dunkeladaptation vom zentralen und peripheren Sehen. Die Feststel­
lung einer verzogerten Adaptation kann ein sicheres Mittel fur die Fruh­
diagnose beim Glaukom sein. Auch AMMANN 1921 betont, daB hemeralo­
pische Erscheinungen im Sinne einer Erhohung der Reizschwelle bei den 
Sehprufungen fur die Fruhdiagnose von Wichtigkeit sein konnten. Wich­
tig ist auch, daB man sich durch eine bestehende Hemeralopie, die man 
bei einem Myopen antrifft, nicht abhalten laBt, auf Glaukom zu fahnden. 

SoHMIDT-RIMPLER gibt an, daB sich beim Glaukom der Farbensinn 
im Gegensatz zur Atrophie lange erhalt, die Farben auch noch.bei stark 
eingeengtem Gesichtsfelde erkannt werden, und das Farbengesichtsfeld, 
was Reihenfolge der Farben angeht, erhalten bleibt. 1st dies nicht der 
Fall, so ist es eine Ausnahme, wie auch der von ihm angefuhrte Fall 
von SIMON eine Ausnahme ist, wo blau und grun verwechselt wurde 
und Violettblindheit vorlag. Bezuglich des Farbensinnes bemerken 
ferner BEAUVIEUX U. DELORME (1913), daB er normal sei, solange die 
Reizschwelle nicht erhoht sei. Mit fortschreitender Opticusatrophie 
treten Verwechselungen zwischen Blau und Grun auf und Rot wird 
nicht mehr wahrgenommen. SPEZIALE PIOOICHE (1927) fand bei 15 Glau­
komkranken eine Herabsetzung der Rot- und Griinschwelle, welche un­
abhangig vom zentralen und peripheren Sehen war. Je starker der Druck, 
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desto starker war die Herabsetzung der Farbenschwelle. Je alter die 
FaIle waren, urn so mehr war die Rotempfindlichkeit gestort. 

Die in den voraufgehenden Kapiteln besprochenen subjektiven 
Storungen treten zum Teil bei den prodromalen AnfaIlen, zum Teil bei 
akutem Glaukom deutlicher in die Erscheinung. So sind die Schmerzen 
urn und tiber dem Auge bei jenen Anfallen viel geringer, wahrend das 
Regenbogenfarbensehen deutlicher hervortritt und die Sehstorungen 
viel weniger ausgesprochen sind. 1m Prinzip jedoch sind beide Formen 
gleichartig. 

2. Objektive Symptome. 

a) Die Injektion der Bindebaut. Ein hervorstehendes Symptom 
des akuten Glaukoms ist die Injektion der Bindehaut, die mit leichter 
Lidschwellung und gelegentlich auch mit Chemosis einhergeht. Die 
Injektion erstreckt sich in der Form eines GefaBringes urn den Horn­
hautrand herum und betrifft in erster Linie die aus dem vorderen Ciliar­
gefaBen stammenden Verzweigungen. Auch die oberflachlichen Skleral­
venen sind geschlangelt und starker geftillt. DaB jedoch bei akutem 
Glaukom die Injektion fehlen kann, beweist einFall VOnFLIRINGA (1926). 
Andererseits konnte A. FUCHS (1924) ebenso wie sein Vater E. FUCHS 
(1925), eine Schlangelung der vorderen Ciliar- und BindehautgefaBe 
beobachten, ohne daB Glaukomsymptome sonstiger Art vorlagen. 
Bei andauernder Drucksteigerung kann in fortgeschrittenen Fallen 
die Conjunctiva atrophisch werden, wobei es oft unentschieden ist, ob 
es sich urn eine senile Erscheinung handelt. In alteren Fallen jedoch 
kann nach A. ELSCHNIG (1928) auch eine machtige Hyperplasie des epi­
skleralen Gewebes eintreten, wobei es zur Ansammlung von Rundzellen 
kommt (s. a. Abb. 34, S. 83). 

Beztiglich der Klassifikation der vorderen CiliargefaBe sind in neuerer 
Zeit Ansichten veroffentlicht worden, die im Gegensatz zu frtiheren An­
schauungen stehen. 

Nach HEERFORDT (1914) sind beim chronischen Glaukom die vorde­
ren CiliargefaBe nicht als Venen, sondern als Arterien anzusprechen, 
von denen sie sich durch ihren geschlangelten Verlauf und das Fehlen 
plexiformer Verzweigungen unterscheiden. Es kommen jedoch vordere 
perforierende Ciliarvenenstamme vor, die beim Ausbruch eines Glau­
korns sich erweitern. Bei Erhohung des int<raokularen Druckes ware der 
AbfluB in den Vortexvenen behindert, aber es fande ein erhohter arteri­
eller ZufluB statt. In einer weiteren Arbeit spricht HEERFORDT von 
vorderen Ciliarvenen von arteriellem Typus, die sehr haufig vorkommen 
und durch Kompression immer sic her von den Arterien zu unterscheiden 
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sind. Aus diesen Venen kann eine betrachtliche Blutmenge das Auge 
verlassen. Der VenenabfluB aus diesem Typus vollzieht sich nach der 
Lehre von ZINN (siehe LEBER). Die Untersuchungen von KOEPPE (1917) 
mit Rilfe der Spaltlampe ergaben, daB die CiliargefaBe, die erweitert 
und geschlangelt sind, beim Glaukom Arterien sind, jedoch konnen 
a uch die "unechten" Ciliarvenen geschlangelt oder erweitert sein; die 
"echten" konnen verengt oder erweitert sein und bilden je nach Ana­
stomosen einen episkleralen Ring. Beim Glaukom stromt das Venen­
blut in veranderter Menge aus dem Auge heraus, weshalb eine Sperre 
der Vortexvenen auch Veranderungen im vorderen Augapfelabschnitt 
erzeugt, wofiir auch die erweiterten Irisvenen beim vorgeschrittenen 
Glaukom sprechen. Erst bei dauerndem Fortschreiten tritt Erweiterung 
des episkleralen Ringes auf. Eine ausfiihrliche Arbeit von KOLLNER 
(1922) weist darauf hin,daB LEBER spaterhin eine Behinderung des 
venosen Abflusses durch Vortexvenen infolge chronischer Drucksteige­
rung nicht mehr annahm. Ebenso glaubte BARTELS (1905), daB der Ab­
fluB durch die Vortexvenen bei Drucksteigerung nicht behindert ware. 
Die Unterschiede in der Auffassung von REERFORDT u. KOEPPE, welche 
bei einer Drucksteigerung eine Behinderung des Abflusses der Vortex­
venen und vorderen Ciliarvenen annahmen, seien dadurch zu erklaren, 
daB akute Drucksteigerungen andere Bilder hervorrufen als chronische. 
Nach KOLLNER besteht ein weitgehender Parallelismus zwischen Iris­
gefaBen und sogenanntem Medusenhaupt. Die an der Iris und am 
Ciliarkorper auftretenden Veranderungen bedingen das Auftreten eines 
vorderen kollateralen Abflusses. Bei Drucksteigerung ohne entziind­
liche Erscheinungen, z. B. bei Linsendiscisionen am Kaninchenauge 
sind nach WESSELY (1909) die Irisvenen stark gefiillt; es geht dieses 
Venennetz inSkleralvenen iiber, und es bildet sich auch hier einkollate­
raler AbfluB in die vorderen Ciliarvenen aus. Es entsteht bei fort­
geschrittenem Glaukom das Medusenhaupt infolge von Veranderungen 
an der Iriswurzel und dem Ciliarkorper. Wie kompliziert die Zirkulations­
verhaltnisse sind, und besonders ihre Deutung bei Entziindungen geht 
u. a. aus einer Diskussion zwischen LEHNER (1924) und RICKER (1924) 
hervor. 

Die Versuche von SEIDEL (1924) mit akut einsetzender Drucksteige­
rung beim Kaninchen erzielten bei Drucksteigerungen auf 40 mm eine 
Blutdruckerhohung in den Episkleral- und Vortexvenen, die bald zu­
riick ging; bei 60 mm sank der Druck in den Vortexvenen weit unter die 
Norm, wahrend der Blutdruck in den vorderen Ciliarvenen sich auf 
seine physiologische Rohe einstellte. Diese Versuche sind imstande eine 
Erklarung fiir das Zustandekommen der erweiterten vorderen Ciliar-
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venen und des sogenannten Medusenhauptes zu geben. Die Beobach­
tungen von THIEL (1928) an den vorderen CiliargefaBen beim Glaukom 
mit Hille der Spaltlampe ergaben eine Erweiterung der GefaBoffnung 
in der Sklera; dabei fiillt die Cilliararterie das Lumen nicht mehr aus; es 
wird die dariiberliegende Conjunctiva cystenartig vorgewolbt, und in 
der Wandung der Cyste liegt Pigment, wie auch im Gewebe neben der 
Arterie; Kammerwasser und inneres Pigment konnen durch die Offnung 
hindurchtreten. Derartige Befunde konnen zur Friihdiagnose des Glau­
koms Verwendung finden. Eine Mitteilung von KOBY (1926) iiber einen 
Fall von vascularisiertem Leucoma adhaerens mit Drucksteigerung, die 
zur Erblindung fiihrte, beschreibt ein GefaB, das, aus der Mitte des Leu­
koms kommend, sich nach dem Limbus zu verzweigt, dort Anasto­
mosen bildet und am Limbus in eine groBere Vene einmiindet, wobei die 
Blutrichtung nach dem Limbus gerichtet ist. Durch Hypertension sei 
die friihere Stromung yom Limbus her umgekehrt geworden, wofiir nach 
Ansicht des Referenten ein Beweis nicht erbracht wurde. 

Eine Beobachtung von ROSENTHAL (1929) betra£ eine cystische 
Geschwulst am Limbus, bei der eine starke Hypotonie durch standigen 
KammerwasserabfluB aus zwei kleinen Kanalchen, die mit dem 
SOHLEMMschen Kanal in Verbindung standen, entlang den Vortex­
venen erzeugt wurde. 

Uber die vorderen Ciliararterien beim Kaninchen bemerkt ISHIKAWA 
(1927), daB nach R. SALUS die Drucksenkung durch Zyklodialyse auf 
Verodung vorderer Ciliararterien beruhe, wie auch KRAUSS Atrophie der 
Iris und des Ciliarkorpers gefunden habe. Auf Grund eigener Unter­
suchungen bestatigt ISHIKAWA die Angaben von LEBER, daB die Mus­
kelarterien keine Aste durch die Sklera ins Augeninnere entsenden, eine 
Feststellung, die zur Entscheidung der Frage von Wichtigkeit war, ob 
und inwieweit die Tenotomie der auBeren Augenmuskeln den intra­
okumren Druck beeinfluBt. 

b) Die Triibung der Hornhaut. Schon beigeringfiigigen Prodromal­
anfallen kann das Zentrum der Hornhaut leichte Triibungen aufweisen, 
die beim Glaucoma evolutum und auch beim Glaucoma absolutum er­
heblich starker aufzutreten pflegen, wobei das Zentrum immer mehr 
beteiligt ist als die Peripherie. Bei fokaler Beleuchtung treten hauchige 
Triibungen deutlich hervor. Die Oberflache sieht an manchen Stellen 
me mit feinem Sand bestreut aus. Diese Epithelveranderungen sind 
auBerordentlich fliichtig, gehen gelegentlich spontan, immer aber nach 
Eintraufelung von Eserin oder Pilocarpin oder durch Eroffnung der 
vorderen Kammer zuriick. Bei starkeren Graden der Hornhauttriibung 
ist diese schon in den Randpartien mit bloBem Auge als graue Ver-
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farbung erkennbar und bei Ausbreitung iiber die ganze Hornhaut er­
innert das Bild an eine Keratitis parenchymatosa, die so oft mit Stip­
pung der Hornhautoberflache einhergeht. Nur selten vermiBt man in 
dies en Fallen eine Anzahl rundlicher klarer Stellen im Zentrum, die 
als minimal blasenformige Epithelabhebungen anzusehen sind und sich 
nur graduell von den schwappenden, bei absoluten oder degenerativen 
GIaukomen vorkommenden Blasen unterscheiden. Dabei konnen schon 
in den Randteilen der Cornea GefaBbildungen auftreten, die die Ursache 
der spater zu erwahnenden Blutblasen abgeben. 

DaB man diese Oberflachenveranderungen auch sehr schon mit der 
von FISCHER (1928) bei Hornhauterkrankungen angewandten Reflex­
photographie zur Darstellung bringen kallll, geht ausAbb.l u. 2 (S.16, 17) 
hervor, die mir Herr Kollege FISCHER freundlichst zur Verfiigung stellte. 

Auch die Spaltlampenuntersuchung laBt diese Veranderungen, spe­
ziell die Fliissigkeitsdurchtrankung, wie u. a. aus dem Atlas von VOGT 
(1921) hervorgeht, deutlich erkellllen. 

In selteneren Fallen finden sich auch Beschlage auf der hinteren 
Hornhautflache, die einer mit der Spaltlampe deutlich nachweisbaren 
Triibung des Kammerwassers entsprechen, welches nach FUCHS auch 
als eiweiBreicher befunden wird und nach TESTELIN, wie ScHMIDT­
RIMPLER angibt, auch zellige Elemente enthalten kallll. 

DaB diese Hornhautveranderungen Folge der Drucksteigerungen 
sind, ist wohlniemals bestritten worden, wohl aber ist dies der Fall bei 
dem Sitze und der naheren Ursache der Veranderungen. 

Es lag nahe, fUr die Triibungen ein Odem der Cornea verantwortlich 
zu machen. Jedoch widersprach dieser Annahme SILEX, der ein solches 
Odem anatomisch nicht feststellen konnte und gestiitzt auf Versuche 
von FLEISCHL, wie ScHMIDT-RIMPLER anfiihrt, eine zur Doppelbrechung 
der Hornhautfasern fiihrende Anspallllung der Lamellen verantwortlich 
macht. Gegeniiber dem negativen anatomischen Befunde von ZIEM 
weist SCHMIDT-RIMPLER darauf hin, daB man schon bei geringfiigiger 
Drucksteigerung Triibungen sehen konne, und eine Anspannung der 
Fasern von solcher Starke miisse zu. Kriimmungsveranderungen der 
Cornea fiihren, was nicht der Fall sei, wie auch Einspritzungen von 
Fliissigkeit in Tieraugen erst bei enormen Druckhohen zu Hornhaut­
veranderungen fiihrten. Die Sehstorungen, speziell das Regenbogen­
farbensehen, konnten nicht auf Faserveranderungen, sondern nur auf 
Diffraktionserscheinungen zuriickgefiihrt werden. 

Die Ursache des Hornhautodems wiirde in einem Eindringen des 
Kammerwassers von der DESCEMETschen Membran her oder in einem 
Durchdringen durch die Maschen des Ligamentum pectinatum erblickt, 
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wie STOLTING annimmt, der durch Unterbindung der Vortexvenen 
schwere Stauungen und Blutungen erzeugte. 

Die von v. RIPPEL angegebene Fluorescinfarbung sollnach ScHMIDT­
RIMPLER nicht durch Endotheldefekte, sondern nur vom Epithel aus 
zustande kommen, welches jedoch fiir gewohnlich bei glaukomatosen 
Rornhauttriibungen keine Farbung zeigt. 

Die mit den Triibungen einhergehenden Sensibilitatsstbrungen, die 
fiir die Glaukomdiagnose verwertbar sein sollen, wie KRUCKMANN an-

Abb.1. Reflexbild der Cornea I. (Fall von FIScHER-Leipzig.) Druck 68 mm. Blasenbildung. 

gab, sind bei prodromalenAnfalien weniger deutlich und weniger haufig, 
und sie konnen auf einzelne Bezirke beschrankt sein. Erklart wird die 
Erscheinung mit dem Odem, welches nach FUCHS besonders die Nerven­
fasern begleiten und sich im Epithel ausbreiten solI. Nach SCHMIDT­
RIMPLER kann das Odem von der Hinterflache und vom Randschlingen­
netz ausgehen und bei langerer Dauer zu schwerer Schadigung der 
Nervensubstanz fiihren. 

Das Verschwinden der Triibung nach Punktion oder sonstigen ope­
rativen Eingriffen wird von SCHMIDT-RIMPLER mit dem AbfluB des 
getriibten Kammerwassers erklart, was nun jedoch fiir die Plotzlichkeit 
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des Verschwindens nicht zu geniigen scheint, so daB ich doch der Ent­
spannung des Gewebes einen Anteil zuschreiben mochte. 

In ausftihrlicher Weise beschaftigt sich A. ELSCHNIG (1928) mit den 
anatomischen Verha,ltnissen bei glaukomatosen Hornhautveranderun­
gen. Es bestehen schwere Veranderungen im Epithel und im Endothel, 
wahrend das Parenchym, solange keine Degenerationserscheinungen 
bestehen, fast ganzlich intakt bleibt. Die Befunde von FUCHS konnte 
ELSCHNIG nicht bestatigen; sie werden zum Teil als Hartungseffekte 

Abb.2. Reflexbild der Cornea II. (Derselbe Fall von FISCHER.) Nach Einwirkung von Mioticis, 
Druck von 32 mm. Ersatz der Blasenbildung durch hOckerige Unebenheiten. 

bezeichnet; der von FLEISCHL (siehe ELSCHNIG) angenommene EinfluB 
der Uberspannung der Fasern kann beteiligt, aber nicht, wie SILEX 
(siehe ELSCHNIG) meint, die alleinige Ursache der Triibungen sein, die 
ELSCHNIG auf trophische Storungen zuriickfiihrt. Durch diese Nerven­
schadigungen werden in der Struktur und im Chemismus der Epithel­
zellen Storungen herbeigefiihrt, und aus den Zellen stammende Fliissig­
keit kann in dem von MANS (1924) beschriebenen Epithel£asersystem 
angesammelt werden oder zur Abhebung des Epithels fiihren. Durch 
Druckentlastung wird die Zellfunktion rasch wieder normal. Die tro­
phischen Storungen selbst gehen keineswegs den Drucksteigerungen 

Peters, Glaukom. 2 
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parallel, sondern konnen dort fehlen, wo sie stark sind und auftreten, 
wo sie gering sind. 

Aus neuerer Zeit finden sich nur wenige neuere klinische Beobach­
tungen iiber die Hornhautveranderungen beim Glaukom. POOLEY 
(1908) beobachtete bei einem absoluten Glaukom einen rotlichen Punkt 
auf der Hornhaut, iiber welchem das Epithel intakt hinwegzog, vermut­
lich GefaBschlingen. Anatomische Untersuchungen waren wegen 
Lasion des Epithels nicht moglich. Zu einem Vortrag von ALLEN (1927) 
iiber die Keratitis bemerkt FUCHS in der Diskussion, daB sich unter der 
Epithelblase ein neues Hautchen bildet, welches weniger Widerstand 
zeigt; dadurch wurde die Wiederkehr der Blasenbildung begiinstigt. 
Die Keratitis punctata, welche MAY (1904) beschreibt, ist wohl von 
der Iritis serosa mit Sicherheit nicht zu trennen, wie auch in einem Fall 
von BROWN (1924) derartige Hornhauttriibungen nach Parazentese ver­
schwanden. In einem neueren Fall von NICOLETTI (1926) fand sich in 
der Nahe des Hornhautrandes eine Blase im Epithel, die mit roten Blut­
korperchen gefiillt war. Sie stammten aus feinen Capillaren, die vom 
Hornhautrande hineingewachsen waren. In einem zweiten Fall, wo 
ein chronisches Glaukom mit eitriger Keratitis vorlag, war eine mit 
Blut gefiillte Blase von normalem Epithel gebildet; die Riickwand 
bildete die BOWMANsche Membran. Zur Blasenbildung gehort nach 
Verfasser eine Lymphstauung und in diesem Fall auch eine Erkrankung 
der GefaBwande. Er verweist auf die Arbeiten von TARTUFERI, SCA­
LINCI, FUCHS, HEYMANN und SAEMISCH, die sich mit der Entstehung 
der Keratitis bullosa befaBten. Die Arbeit von SCALINCI (1909) betont, 
daB die Wandung der Blasen allein vom Epithel gebildet werden kann, 
ohne daB eine neue Membran gebildet wird, wie sie FUCHS (1881) be­
schrieb, nur daB die Zellwandung aus degenerierten Zellen besteht. 
Auch YOUNG (1925) beschreibt einen Fall mit Blutblasenbildung in 
der Gegend des Hornhautrandes. In einem FaIle von LIEGARD (1914) 
war eine blasenformige Abhebung des Hornhautepithels das einzige 
Glaukomsymptom trotz enormer Drucksteigerung. 

c) Die Verengerung der Vorderkammer. Beim akuten Glaukom 
pflegt durch Vorriicken der Iris und der Linse die Tiefe der Vorder­
kammer erheblich verringert zu werden. Die Ursache muB gesucht 
werden in einer Volumenvermehrung des Glaskorpers, dann aber auch 
in vermehrter Absonderung und Schwellung der Ciliarfortsatze. Eine 
Verminderung der Sekretion kommt nach SCHMIDT-RIMPLER nicht in 
Frage, eher vielleicht eine anfangliche Hypersekretion, welche bald 
zuriickgeht, weil die Drucksteigerung im Verein mit der Pupillen­
dilatation die arteriellen GefaBe der Iris verandert, in der auch Stau-
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ungen in den Venen durch Anastomosen mit den subconjunctivalen 
Venen ausgeglichen wiirden. Das Nachvorneriicken des Linsenzonula­
diaphragma wird auch von NORDENSON (1924) angenommen, der durch 
Fliissigkeitsinjektion in den Glaskorper mehrfach an enucleierten Augen 
eine solche Veranderung nachweisen konnte. Durch das Nachvorne­
riicken des Diaphragma solI nach MELANOWSKI (1924) ein Druck auf 
die Ciliarfortsatze ausgeiibt werden, der die Funktion hemmt. In zwei 
Staphylomaugen wurde der Druck dadurch erhoht, wahrend in einem 
Fall, wo die Zonula eingerissen war, dadurch eine Verdiinnung der Cornea 
und ein Ausgleich herbeigefiihrt wurde. Die geringe Tiefe der Vorder­
kammer tritt nach RAEDER (1923) beim Primarglaukom nur bei den 
sogenannten inflammatorischen Formen auf und diese gehen vom 
hinteren Teile des Bulbus aus. 

Das Verfahren von WESSELY (1927) mit Hilfe der Stereophotome­
trie ist geeignet, die Tiefe der Vorderkammer exakt zu messen, sodaB man 
den EinfluB der Drucksteigerung und Miotica direkt registrieren kann. 
Nach ROSENGREEN (1929), der mit einem von LIMSTEDT konstruierten 
Instrument arbeitete, ist die Kammertiefe bei einseitigem Glaukom hin 
und wieder groBer; war die Druckdifferenz zwischen beiden glaukoma­
tosen Augen eine groBe, bestanden keine nennenswerten Unterschiede. 

d) Die Pupille. 1m Prodromalanfall ist gelegentlich eine gewisse 
Tragheit der Pupillenreaktion auf Licht zu beobachten. Diagnostischen 
Wert hat diese Erscheinung nur, wenn man bei fokaler Beleuchtung im 
Vergleich zum anderen Auge einen Unterschied feststellen kann, weil 
eine tragere Bewegung der Pupille bei alteren Leuten auch sonst vor­
kommen kann. Auch die starkere Erweiterung der glaukomatosen Pu­
pille ist nur dann von diagnostischer Wichtigkeit, wenn andere Pupillen­
anomalien mit Bestimmtheit auszuschlieBen sind. Diese Erweiterung 
muB nach SCHMIDT-RIMPLER als eine leichte Parese der Ciliarnerven 
aufgefaBt werden, wahrend ARLT und MICHEL sie auf eine Parese der 
Sphinkterfasern durch Exudationsdruck und SCHNABEL auf eine Sym­
pathicusreizung zuriickfiihren wollen. Die Erweiterung wird erst dann 
maximal, wenn der ProzeB langer gedauert hat, und zu Wurzelsynechien 
und lrisatrophie gefiihrt hat, Die Pupillenerweiterung kann ungleich­
maBig sein, auch ohne daB Verwachsungen bestehen und zwar wenn 
schon friihzeitig die charakteristische Irisatrophie, immer im Sphinkter­
teil zuerst lokalisiert, mitunter herdweise an verschiedenen Stellen auf­
tritt (s. Abb. 3). 

In der Iris zeigen sich bei alteren Fallen Veranderungen in Gestalt 
von mehr oder weniger ausgedehntenAtrophien des vorderen Irisblattes 
und erst spater schlieBt sich daran die Atrophie des Pigmentepithels. 

2* 
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In seltenen Fallen kommt es zu Liickenbildungen in der Iris, die 
differentialdiagnostisch gegen die Narbenbildung nach Tuberkulose ab­
zugrenzen sind, wahrend nach luetischen Papeln Wucherung des Ge­
webes die Atrophie verdeckt. 

Nur ausnahmsweise bleibt diePupille im Glaukomanfall eng. Wichtig 
ist die Farbe der Pupille, die gelegentlich einen etwas griinlich-blau­
lichen Ton annehmen kann, die auf eine Triibung der brechenden 
Medien zuriickzufiihren ist, wobei die Linse starker Licht reflektiert. 
DaB die Linse dabei hervorragend beteiligt ist, konnte SCHMIDT-RIMPLER 
bei einer partieIlen Linsenluxation beobachten, wo der linsenlose Teil 
der Pupille ganz schwarz erschien. Auch kann der Glaskorper an dieser 

Verfarbung der Pupille 
beteiligt sein. Oft er­
scheint bei akuten Glau­
komen die Iris etwas 
gequollen und hyper­
amisch. In differential­
diagnostischer Hinsicht 
kann auch, worauf VON 
RIPPEL (1912) hinweist, 
nicht eindringlich genug 
darauf aufmerksam ge­
macht werden, daB dieser 
grau-griinliche Schein, 
der aus der Pupille 
kommt und der dem 
Glaukom den N amen gab, 
nicht ohne weiteres als Abb. 3. Glaukomatose Atrophie im Sphinkterteil, 

lateral eine durch Atrophie erweiterte Krypte. 
Kennzeichen eines vor­

handenen Glaukoms angesehen werden darf. Andererseits wird jeder 
Augenarzt wohl FaIle erlebt haben, wo einem Patienten der Rat ge­
geben wurde, mit der Operation des grauen Stars zu warten, bis er reif 
sei, und es nachher zu spat war, weil inzwischen. neben der Startriibung 
ein Glaukom aufgetreten war. 

e) Die Trubung der brechenden Medien. Bei ausgepragten Fallen 
von akuten Glaukomen pflegt der Einblick in das Augeninnere starker 
behindert zu sein, als man es nach MaBgabe der Hornhauttriibung er­
warten soUte. Es kann die nebelige Triibung derartig zunehmen, daB 
man mit dem Spiegel kaum rotes Licht erhalt. Diese starke Lichtab­
sorption, die durch die Beschaffenheit der iibrigen brechenden Medien 
nicht erklart wird, wird im Gegensatz zu ScHNABEL und SCHWEIGGER 
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von ScHMIDT-RIMPLER auf eine diffuse Glaskorpertrubung zuruck­
gefuhrt, die gelegentlich nach Ablauf des Anfalles zu konstatieren 
war, und es wird ein weiterer Fall mitgeteilt, wo auch nur der Glaskorper 
beschuldigt werden konnte. Sehr anfechtbar ist es, wenn SCHMIDT­
RIMPLER mit JACOBSON bei solchen Anfallen auch eine serose Durch­
trankung der Linse annimmt. 

1') Arterien- und Venenpuls. Wenn die Untersuchung mit dem 
Augenspiegel noch nicht durch die Trubung der brechenden Medien be­
eintrachtigt ist, lassen sich an den NetzhautgefaBen Pulsationserschei­
nungen feststellen, die im Bereiche der Arterien auf pathologische 
Vorgange hindeuten. Der intraokulare Druck komprimiert die Netzhaut 
arterie so weit, daB nur eine Blutzufuhr in der Systole moglich ist. Die­
ses Pulsphanomen, welches nach VON GRAEFE auch am normalen Auge 
auf tritt, wenn es starken Fingerdruck erfahrt, tritt im Bereiche der 
Papille auf, in einzelnen oder allen Asten, wobei gleichzeitig eine starke 
venose Stauung besteht, was nach SCHMIDT-RIMPLER bei der durch 
Druck auf den Bulbus entstehenden Pulsation nicht der Fall ist, und 
er nimmt mit SCHNABEL an, daB nicht die Drucksteigerung allein genugt, 
urn das Phanomen hervorzubringen, sondern daB auch GefaBverande­
rungen eine Rolle spielen, weil diese Erscheinung haufig trotz starker 
Drucksteigerung fehlen kann. Beim Prodromalglaukom bedarf es zur 
Auslosung meistens des Fingerdruckes. Die wenigen FaIle von spon­
tanem Arterienpuls bei nicht glaukomatosen Augen, uber die VON 
GRAEFE berichtet, waren dadurch bedingt, daB hier vor dem Eintritt 
in den Bulbus ein Druck auf die Arterie ausgeubt wurde. Die Pulsation, 
die RYDEL in no Fallen nur 17mal fand, war nach BAILLART (1923) 
bei 17 Glaukomkranken 11mal zu sehen. Es beweist, daB der intra­
okulare Druck dem diastolischen Netzhautarterienpuls gleich oder 
uberlegen ist. Beim akuten Glaukom ist der Arteriendruck die Ursache 
der Pulsation: der Druck ist aber nicht nur vom Blutdruck, sondern 
auch vom Augendruck abhangig. Bei gleichem Druck in den Venen 
und imAuge tritt spontaner Venenpuls auf. Bei gleichem intraokularem 
Druck ist die Zirkulationsstorung urn so groBer, je niedriger der arteri­
elle Druck ist. Der Netzhautarterienpuls ist ein Alarmzeichen; der Ve­
nenpuls beweist, daB die Capillaren noch durchgangig sind. Nach 
PRIESTLEy-SMITH ist der Druck in den Netzhautvenen nahe der Aus­
trittsstelle fast gleich hoch wie der Binnendruck. Das Venenkaliber ist 
von der Pulsation benachbarter Arterien abhangig. 1st in dies en der 
Druck im Augapfel groBer als auBerhalb, so entsteht der Venenpuls, 
der durch auBeren Druck vergroBert werden kann. 

Das Auftreten des Venenpulses ist nach Ausfuhrungen von LEBER 
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nicht an den Arterienpuls gebunden, weil zwar durch den erhohten 
Augendruck der AbfluB des Venenblutes aufhort, aber die Vene wird 
nicht blutleer. Erst bei verstarkter Drucksteigerung wird das Blut 
stoBweise ausflieBen, wenn eine vermehrte Kompression des GefaBes 
stattfindet. Es ist auch zu beachten, daB Arterienpulsationen bei Herz­
und GefaBstorungen und bei Anamie gelegentlich beobachtet worden 
sind, wobei die Arterien auch in der Peripherie rhythmische Anschwel­
lungen und kleine Lokomotionen zeigen, die nur bei starker VergroBe­
rung sichtbar sind. Nach SCHMIDT-RIMPLER ist der diagnostische Wert 
der spontanen Arterienpulsationen anzuerkennen, weniger aber das Auf­
treten nach Fingerdruck auf den Bulbus. Die Netzhautvenen sollen 
wahrend der Anfalle starker gefiillt und geschlangelt sein, wobei die 
Vene an ihrer Austrittsstelle sich verengt, und diese Verengerung peri­
pherwarts fortschreitet, wahrend die Wiederfiillung von der Peripherie 
nach dem Zentrum erfolgt. Einen diagnostischen Wert besitzt der 
Venenpuls an sich nichtl. 

g) Die Drucksteigerung. Bei den akuten Glaukomformen pflegt der 
intraokulare Druck so erheblich anzusteigen, daB schon die Fingerpalpa­
tion geniigt, urn die Steigerung festzustellen, besonders dann, wie es in 
der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle zutrifft, wenn nur ein Auge von 
der Steigerung betroffen ist Der Druck pflegt urn so hoher zu sein, 
je heftiger die Schmerzen und die Storungen des Allgemeinbefindens 
sich geltend machen. Fiir wissenschaftlich exakte Messungen, vor aHem 
bei Anderungen des Druckes, ist jedoch die Fingerpalpation nicht aus­
reichend, und es muB von der Tonometrie Gebrauch gemacht werden, 
auf die nach der Schilderung des Glaucoma simplex naher eingegangen 
werden solI. 

3. Differentialdiagnose des akuten Glaukoms. 
Differentialdiagnostisch ist schon betont, daB bei den akuten Formen 

Erbrechen und Allgemeinstorungen die Aufmerksamkeit des Arztes 
ablenken konnen. Beziiglich der Pupille ist darauf zu achten, daB sie 
weiter als in der Norm ist, wahrend bei Iritis die Pupille meistens engel' 
ist; auch ist die Irisfarbe stark verandert; ferner stehen beim Glaukom 
die Enge der Vorderkammer und die Triibung der brechenden Medien 
im Vordergrund. Die bei Iritis serosa vorkommende Drucksteigerung 
kann unter Umstanden so stark sein, daB man an ein wirkliches Glau­
kom denken miiBte, und es hat STOCK neuerdings speziell auf diese iriti­
schen Glaukome und ihre Behandlung hingewiesen (siehe Kapitel XlIIb). 

1 Es sei hier noch erwahnt, daB nach GUTMANN (1914) bei akutem Glaukom die 
Verschieblichkeit des Bulbus in der Orbita abnimmt. 
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Das Glaukom ist in diesen Fallen als ein Sekundarglaukom anzu­
sehen. Falle von Iridocyclitis konnen ebenfalls mit starker Druck­
steigerung einhergehen; Exsudatbildungen im Kammerwinkel oder ein 
Hypopyon fUhren hier zur richtigen Diagnose. Auch das durch intra­
okulare Tumoren bedingte Sekundarglaukom kann ofters ein akutes 
Primarglaukom vortauschen, wahrend eine einfache Netzhautablosung 
fUr gewohnlich nicht zu Drucksteigerungen fiihrt. Das subakute Glau­
kom ist im allgemeinen leicht zu erkennen; nur dann wenn eine reife 
Katarakt aufgetreten ist, wird die Sache schwieriger. Wie SCHMIDT­
RIMPLER hervorhebt, ist dabei die eigentiimliche GefaBinjektion und 
Enge der Vorderkammer zu beachten. Wesentlich fiir die Differential­
diagnose ist, daB die beim Glaukom injizierten GefaBe sich nicht mit 
der Bindehaut verschieben lassen. Die Komplikation mit Katarakt 
bedingt nach SCHMIDT-RIMPLER eine eingehende Priifung der Seh­
scharfe. Liegt eine Glaukomkatarakt vor, dann pflegt die Lichtemp­
findung ganz erloschen zu sein. Entwickelt sich die Katarakt nicht auf 
der Basis eines Glaukoms, so ist auch hier die genaue Priifung des 
Gesichtsfeldes und der Sehscharfe imstande, zu entscheiden, ob das 
Glaukom schon zu wesentlichen Veranderungen im Augeninnern ge­
fiihrt hat. 

4. Die einzelnen Formen des akuten Glaukoms. 
Nach SCHMIDT-RIMPLER solI dem Ausbruch des Glaukoms meistens 

ein Prodromalstadium vorausgehen, auch beim Glaucoma simplex, was 
mit meinen Erfahrungen nicht iibereinstimmt. Die Anfalle treten in 
unbestimmten Intervallen auf, konnen sich in kiirzerer Zeit wiederholen 
oder langere Zeit ausbleiben. Herausriicken des Nahpunktes, Regen­
bogenfarbensehen und leichte Schmerzempfindung stehen dabei im 
Vordergrund der Beschwerden. Sehscharfe und Gesichtsfeld pflegen 
lange Zeit hindurch normal zu bleiben. So beobachte ich seit mehreren 
Jahren eine Dame, die fast jeden Abend zu manchen Zeit en einen sol­
chen Anfall bekommt, ohne daB Sehscharfe und Gesichtsfeld nach Ab­
klingen des Anfalles irgendwelche Storungen zeigen. Solche Storungen 
pflegen, wie SCHMIDT-RIMPLER hervorhebt, nur ausnahmsweise vorzu­
kommen. Objektiv finden sich leichte Drucksteigerungen neben leich­
ter Triibung der Hornhaut und des Kammerwassers und leichte Injek­
tionen der Gefa.Be. Ein Seichterwerden der Vorderkammer habe ich 
selbst nochnichtimAnfall beobachtet. Wenn SCHMIDT-RIMPLER und VON 

GRAEFE im Gegensatz zu DE WECKER undLEBER annehmen, daB ungefahr 
in dreiviertel der akuten Glaukomfalle ein Stadium der Prodrr.)mal­
anfalle vorausgeht, so trifft das nach meinen Rrfahrungen auch nicht zu. 
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Wie spater noch bei den Ursachen des Glaukoms und speziell der An­
falle auseinandergesetzt werden wird, spielen hier Gemutserregungen 
und korperliche Indispositionen eine Rolle; in anderen Fallen entstehen 
die Anfalle ohne nachweis bare Ursache; ihre Dauer ist durchaus ver­
schieden, und es ist bemerkenswert, daB in manchen Fallen die Erschei­
nung im Schlafe, wohl durch Pupillenverengerung, vollig verschwand. 
DaB das Stadium der Prodromalanfalle sich durch lange Jahre erstrecken 
kann, beweisen die von SCHMIDT-RIMPLER angefiihrten Falle von VON 
GRAEFE, KOLLER, JACOBSON und JAVAL, wie ich selbst auch vor einigen 
Monaten einen Patienten operierte, bei dem die Prodromalanfalle seit 
6 Jahren aufgetreten waren. Geht der Anfall nicht voriiber, so entsteht 
entweder ein ausgepragtes akutes Glaukom oder es bildet sich ein sub­
akutes Glaukom (Glaucoma inflammatorium chronicum der friiheren 
Nomenklatur) aus, bei dem allmahlich immer deutlicher die dauernden 
Schadigungen des Auges in subjektiver und objektiver Hinsicht zutage 
treten. Auch ist zu beachten, daB die Anfalle noch auftreten konnen, 
wenn sich bereits ein solcher chronischer Zustand dauernd etabliert hat, 
wie dies nach SCHMIDT-RIMPLER auch beim Glaucoma simplex der Fall 
sein solI (kompensiertes Glaukom mit intermittierender Inkompensation 
nach ELSCHNIG). Entsteht ein akuter Glaukomanfall, so kommt es in 
erster Linie darauf an, ob eine therapeutische Intervention stattfindet; 
dann kann sich wieder ein auBerlich normal aussehendes Auge und 
brauchbares Sehvermogen herstellen. Bleibt der ProzeB sich selbst iiber­
lassen, dann klingt die Injektion ab, und es kann sich auch das Seh­
vermogen bessern, jedoch ist die Vorderkammer meistens eng, die 
Pupillenreaktion verandert und der intraokulare Druck erhoht. In 
solchen Augen pflegt auch allmahlich die Linse sich zu triiben. Be­
giinstigt wird nach WHEELER (1923) die Starbildung, wenn die Patienten 
hereditar disponiert sind oder toxische oder zirkulare Storungen zu­
grunde liegen. Eine Ausnahme ist es wohl, wenn KOSTER (1916) bei 
einem akuten Glaukom eine diffuse vordere Corticaltriibung auftreten 
sah, welche nach Pilocarpin vollig zuriickging. Eigene Erfahrungen iiber 
ein derartiges Zuriickgehen von Linsentriibungen in Glaukomaugen 
stehen mir nicht zu Gebote. 

1st ein solcher Anfall spontan abgeklungen, so kann er sich jederzeit 
wiederholen. Es bildet sich allmahlich eine Exkavation aus und das 
Auge verfallt der Erblindung; in anderen Fallen resultiert aus dem An­
fall das Bild des sogenannten chronischen inflammatorischen Glau­
korns, wobei das Sehvermogen sich etwas bessern kann; gelegentlich 
kann auch das Bild eines einfachen chronischen Glaukoms aus dem 
Anfall resultieren, der gliicklicherweise nur in seltenen Fallen beide 
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Augen betrifft. Da auf diese Weise sehr rasch Erblindung eintreten 
kann, sogar doppelseitig, wie PAGENSTECHER es erlebte, hat VON GRAEFE 
diese Form mit dem Namen Glaucoma fulminans bezeichnet, wobei 
bemerkenswert war, daB in mehreren Fallen dieser Art die Injektions­
erscheinungen am Bulbus anfanglich fehlten, wahrend die ubrigen 
Glaukomsymptome um so deutlicher hervortraten. Auf dem anderen 
Auge war schon ein Glaukom in mehr oder weniger fortgeschrittenem 
Stadium vorhanden. In den von SCHMIDT-RIMPLER angefiihrten Fallen 
von LANDSBERG und anderen wurde durch entsprechende Behandlung 
die Erblindung beseitigt, d. h. ein gewisses Sehvermogen erzielt. Es 
handelt sich hier um eine Variation sehr akuter Glaukomanfalle, wah­
rend ich in meiner Vorlesung den Namen Glaucoma fulminans fur die­
jenigen Falle reserviere, in denen auf Grund einer oder mehrerer voraus­
gegangener Glaukomanfalle das Auge dauernd blind bleibt, weil schwere 
intraokulare GefaBstorungen mit Blutungen vorliegen. N ach SCHMIDT­
RIMPLER entwickelt sich das chronisch entzundliche Glaukom allmahlich, 
ohne daB ein akuter Anfallaufgetreten war, wobeikleine Prodromalanfalle 
vorubergehend subjektive und 0 bjektive Storungen hervorrufen konnen, 
die, wenn sie nicht beachtet werden, allmahlich den Ruin des Auges 
herbeifuhren. Vor allen Dingen dann, wenn die Patienten auf dem 
einen Auge noch gut sehen konnen und gelegentlich leichte Schmerzen 
empfinden und erst beim Beginn der Erkrankung des zweiten Auges 
arztliche Hilfe nachsuchen, wenn bereits Gesichtsfeld und Sehscharfe auf 
dem anderen Auge sehr defekt geworden sind. Wie beim Glaucoma sim­
plex ware es besser, wenn die Schmerzen so stark auftraten, daB sie den 
Patienten fruher zum Arzte hintrieben. Charakteristisch fUr diese Form 
des subakuten Glaukoms ist die eigenartige GefaBentwicklung im Be­
reiche der vorderen CiliargefaBe. Durch die starkere Frulung der von 
vorne nach hinten verlaufenden Skleralvenen, die ihre feinen Astchen 
bis zum Hornhautrande hinschicken und zum Unterschied von erweiter­
ten Conjunctivalvenen nicht mit der Conjunctiva verschiebbar sind, 
entsteht der sogenannte "Annulus arthriticus" oder das "Medusen­
haupt". 

AuBer der Exkavation sind besonders bei den akuten Glaukom­
formen anderweitige Veranderungen im Bereiche der Papille zu beob­
achten, womit sich eine ausfuhrliche Arbeit von CORDS 1921 beschaftigt. 
Die fruhere Ansicht von BITZOS, daB beim Glaukom sich im Sehnerven 
entzundliche Prozesse abspielen, hielt der Kritik nicht stand, ebenso­
wenig die Angaben von BRAILEY u. EDMONDS, die histologische Verande­
rungen im Sehnerven falschlich als glaukomatose Veranderungen ge­
deutet haben. Gelegentlich kommt es zu einem Odem der Papille, wo-

Peters, Glaukom. 3a 
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fur CORDS (1921) Falle von ZIRM, ELSCHNIG, SCHMIDT-RIMPLER und 
KUMMELL anfuhrt. DaB hierbei Stauungserscheinungen wirksam sind 
und es sich nicht urn eine Entzundung handelt, steht fest. Auch 
BROWN (1919) und PUSEY (1908) beobachteten klinisch und anatomisch 
eine Exkavation del' Lamina und eine Papillitis, die zu einer fast vol­
ligen Ausfiillung mit dem geschwollenen Gewebe fiihrte. Ahnlich war 
ein Fall von BIETTI (1912), und in dem von MORETTI (1928) bestand in 
dem Papillengewebe eine umschriebene Knochenbildung. 

Nach SCHMIDT-RIMPLER ist die Erweiterung del' venosen GefaBe auf 
den infolge del' Drucksteigerung behinderten AbfluB aus den Vortex­
venen zuruckzufuhren, was von LEBER mit dem Hinweis bestritten 
wurde, daB es sich urn einen entzundlichen ProzeB handelt. Nach 
SCHMIDT-RIMPLER ist abel' dieses Bild bei chronis chen Entzundungen 
keineswegs zu sehen. Bemerkenswert ist, daB allmahlich in solchen 
Fallen die GefaBfiillung durch eine gewisse Verdunnung des sub con­
junctivalen und conjunctivalen Gewebes noch deutlicher hervortritt. 
Wenn in diesen Fallen mit erweiterten GefaBen die Drucksteigerung 
fehlt, kann diese nach SCHMIDT-RIMPLER doch intermittierend auf­
treten. Dadurch, daB die Venen, die die Skier a passieren, verengt und 
abgeknickt sind, entstehen Zirkulationsstorungen. 1m ubrigen verweise 
ich auf das Kapitel del' GefaBinjektionen bei den akuten Glaukom­
formen hin, worin auf weitere Bedenken hingewiesen wird, die gegen die 
Bedeutung del' Kompression del' Vortexvenen geauBert wurden. Die 
ubrigen objektiven Symptome im Bereiche del' Hornhaut, del' Vorder­
kammer, des Glaskorpers und del' Pupille sind meistens samtlich vor­
handen; gelegentlich kann das eine odeI' andere vermiBt werden. Je 
langeI' del' ProzeB dauert, desto deutlicher sind die Veranderungen im 
Bereiche del' Iris, die neben Veranderungen ihrer Grundfarbe auch An­
zeichen del' Atrophie erkennen laBt zuerst nur im Sphinkterteil, und 
spateI' ganz diffus (s. Abbildung). Wenn sich hierzu noch allmahlich 
eine Membranschrumpfung auf del' Oberflache entwickelt, kann es zu 
einer starken Pupillenerweiterung und Schrumpfung del' Iris kommen, 
die nicht gleichmaBig zu sein braucht, wobei sich das Pigmentblatt del' 
Iris als Ektropium Uveae umschlagen kann. Je langeI' del' ProzeB dau­
ert, desto deutlicher ist die Exkavation del' Papille. Die Verschlechte­
rung des Sehvermogens geht unaufhaltsam weiter, gleichgiiltig, ob del' 
ProzeB akute Exacerbationen hervorruft odeI' nicht. 

Da in diesel' Bearbeitung des Glaukoms die pathologische Anatomie 
nicht Gegenstand einer besonderen Abhandlung sein solI, so beschranke 
ich mich auch an diesel' Stelle auf das Wesentlichste, was an Verande­
rungen beim akuten und subakuten Glaukom im Bereiche des Augapfels 
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auftritt. Dabei wird die Exkavation, insbesondere ihre Entstehung, beim 
Glaucoma simplex genauer besprochen werden, wobei die pathologische 
Anatomie berticksichtigt werden muB. Die Veranderung im Bereiche 
der Hornhaut wurden schon, soweit sie zum Verstandnis der klinisch 
erkennbaren Veranderungen notwendig waren, besprochen. 

Einen breiten Raum nehmen in der Darstellung ELSCHNIGs (1928) die 
Veranderungen der Kammerbucht, insbesondere die der Iriswurzelsyn­
echie ein, auf die bei der Pathogenese des Glaukoms noch naher einge­
gangen wird, wie auchhier auf die ausftihrlicheArbeit vonCzERMAK(1897) 
tiber die Bedeutung des Kammerwinkels ftir die Entstehung des Glaukom­
anfalles verwiesen werden muB. Die mehr oder weniger schweren Ver­
anderungen der Iris und des Ciliarkorpers sind ebenfalls eingehend ge­
wtirdigt. Beztiglich der Linse im Glaukomauge geht ELSCHNIG auf die 
GroBenverhaltnisse ein, und es wird hervorgehoben, daB die im Glau­
komauge zu findende Katarakt keine Besonderheiten aufweist. Zu den an 
der Aderhaut gefundenen Veranderungenftige ich die Beobachtungen von 
LOCKWOOD (1927) hinzu, der in einem Glaukomauge neb en Peri- und 
Endophlebitis der Vortexvenen hyaline Veranderungen der Aderhaut­
gefaBe fand. In der Netzhaut findet man nach MUNOZ (1923) kleine 
weiBe Herde, beY~r die Exkavation auftritt. Anatomische Verande­
rungen treten zuerst in der inneren N etzhautschicht auf; allmahlich tritt 
Verminderung der Ganglien- und der Gliazellen auf. Frtihzeitig wird 
auch die Macula bis auf die Kornerschicht zerstort. Die Pigment­
epithelien halten sich noch langere Zeit hindurch normal. PASTORE 
(1927) berichtet tiber die Resultate von CATTANEO (1926) von acht Glau­
komaugen, die zum Zweck der Analyse der Druckveranderungen unter­
sucht wurden. Konstant sei die GefaBverengung und der Schwund der 
inneren Schichten, die GefaBverengung, speziell der Capillaren, die 
ftir die Entstehung des Glaukoms von Bedeutung sind. Bei der Ent­
stehung der Staphylome macht ELSCHNIG (1928) darauf aufmerksam, 
daB die Durchtrankung mit dem Kammerwasser zur Schadigung der 
Sklerallamelle ftihren konne. 

B. Das Glaucoma simplex. 
Seitdem VON GRAEFE das Krankheitsbild der Amaurose mit Seh­

nervenexkavation zugunsten seiner Einreihung unter die Gruppe der 
Glaukomformen aufgegeben hatte, ist ein ernsthafter Widerspruch 
gegen diese Auffassung des Glaucoma simplex nicht mehr laut geworden 
nnd es herrscht heute wohl dartiber Ubereinstimmung, daB es sich hier 
urn eine chronische Form des Glaukoms handelt, bei der die auBerlich 
sichtbaren Erscheinungen des akuten Glaukoms zu fehlen pflegen. 

3* 
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Wenn SCHl.\UDT-RIMPLER fur das Glaucoma simplex die Bezeichnung 
chronisches Glaukom perhorreziert, weil diese Form mit den chronisch 
entzundlichen Glaukomen verwechselt werden konnte, so ist das meines 
Erachtens unrichtig, weil die Bezeichnung "simplex" vollig eindeutig ist. 
1ch kann auf Grund meiner langjahrigen Erfahrungen auch dem nicht 
zustimmen, daB beim Glaucoma simplex die periodischen Anfalle des 
Prodromalglaukoms fortbestehen sollen, wie auch in dreiviertel aller 
Glaukomanfalle, gleichgultig welcher Form, Prodromalanfalle voraus­
gegangen sein sollen. Leider kann man sagen, ist es so, daB das Glau­
coma simplex in der Mehrzahl der FaIle vollig ohne Schmerzen, ohne 
Nebelsehen, ohne Farbenringe, verlauft, bis erst ein Nachlassen des 
Sehvermogens im peripheren oder zentralen Teil des Gesichtsfeldes den 
Patienten zum Arzte treibt, was auch dann noch oft genug solange unter­
lassen wird, bis das zweite Auge erkrankt. Yom subakuten Glaukom 
unterscheidet sich das Glaucoma simplex durch das Fehlen der Trubung 
der brechenden Medien, der 1njektion und durch den meist geringen 
Grad der Drucksteigerung. 

Einem mit Glaucoma simplex behafteten Auge laBt sich auBerlich 
nichts ansehen, insbesondere ist, wie auch RAEDER (1923) hervorhebt, 
keine Verengerung der Vorderkammer vorhanden. MaBgebend fur die 
Diagnose des Glaucoma simplex sind in erster Linie Drucksteigerung, 
Exkavation des Sehnerven und die durch die Drucksteigerung bewirkte 
Sehstorung. Da die Drucksteigerung sich dem Nachweise durch die 
Fingerpalpation entziehen kann, so ist diese fur die Diagnose nur in 
wenigen Fallen brauchbar, insbesondere nur dann, wenn zwischen bei­
den Augen eine Druckdifferenz festgestellt werden kann. Wie aus der 
Darstellung von SCHMIDT-RIMPLER hervorgeht, sind schon vor langen 
Jahren Druckschwankungen, insbesondere Schwankungen nach Tages­
zeiten und nach gewissen pradisponierenden Momenten konstatiert 
worden. Sicherheit und Klarheit auf diesem Gebiete sind jedoch erst ge­
wonnen worden, seitdem die Tonometrie besonders durch ScmoTz weiter 
ausgebaut worden ist. Die genauen Druckmessungen, die Druck­
schwankungen, die experimentelle und medikamentose Beeinflussung 
des Augendruckes sollen einem besonderen Kapitel vorbehalten bleiben. 

Ein unbehandeltes Glaucoma simplex kann spater Ubergange zu 
den anderen Formen zeigen, insofern als durch Zunahme der Druck­
steigerung leichte GefaBinjektion auf tritt, und es kann die Vorderkam­
mer enger werden, wobei sich die Pupillenweite nicht merklich andert. 
Wenn FUCHS haufig periphere Chorioidalveranderungen in Form von 
weiBen und schwarzen Flecken und SCHMIDT-RIMPLER ebenfalls, wenn 
auch nicht so haufig, gesehen hat, so habe ich demgegenuber keine 
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weiteren Erfahrungen, weil ich die zur genauen ophthalmoskopischen 
Untersuchung notwendige Mydriasis nach Moglichkeit vermeide. Zu 
berucksichtigen ist nach SCHMIDT-RIMPLER, daB ahnliche Erschei­
nungen auch sonst bei alteren Leuten zu finden sind. 

Bei langerem Bestande des Leidens treten im Bereiche der Papille 
Veranderungen auf, die sehr charakteristisch sind; in Form der Aus­
hohlung des Sehnervenkopfes, die fruhzeitiger sich zeigen kann, ehe das 
Sehvermogen schon erheblich gelitten hat, wahrend bei den akuten 
Formen umgekehrt der Verlust des Sehvermogens der Exkavation der 
Papille vorangeht. Beim Glaucoma simplex pflegt der Verfall des Seh­
vermogens sehr langsam sich zu vollziehen und es sind Ausnahmen, 
wenn HAFFMANNS, nach SCHMIDT-RIMPLER, bei einem Fall nach 13 Wo­
chen Erblindung feststellen konnte. Andererseits kann das Sehver­
mogen noch normal sein, wenn das Gesichtsfeld schon erhebliche Ein­
schrankungen zeigt. 

Glaucoma simplex kann, ohne daB sichtbare Veranderungen am 
Auge auftreten, zur Erblindung fuhren. Es konnen jedoch spater bei 
langerem Bestande Injektionserscheinungen in mehr oder weniger aus­
gepragtem Grade auftreten, wobei auch intermittierend starkere Druck­
steigerungen vorkommen konnen. Die Erkrankung tritt meistens 
doppelseitig auf, wobei es fur das einzelne Auge keine GesetzmaBigkeit 
des Sehnervenverfalles gibt, andererseits kann aber auch das Glaucoma 
simplex nur auf ein Auge beschrankt bleiben. Ebenso ist es eine Aus­
nahme, wenn bei ein und demselben Patienten zwei ganz verschiedene 
Formen auftreten. Auch ist es nach meiner Erfahrung selten, daB 
intermittierende akute Anfalle zu einem ganz chronischen Glaukom hin­
zutreten. In diesen Fallen gesellt sich zu den bekannten Erscheinungen 
des akuten oder subakuten Glaukoms noch Exkavation und eventuell 
Arterienpuls hinzu, und es sind auch deren subjektive Erscheinungen, 
besonders die Schmerzen, ausgepragt. Nach SCHMIDT-RIMPLER solI aus 
den bald vorubergehendenAnfallen das reine Bild des Glaucoma simplex 
resultieren, was ich noch nicht beobachtet habe. Auch solI aus diesen 
Fallen gelegentlich das sogenannte chronische, dauernd entzundliche 
Glaukom entstehen, welches ebenso zur Erblindung fiihrt, wie das un­
behandelte Glaucoma simplex. 

1. Gesichtsfeld. 
Die Ursachen der Sehstorungen liegen in erster Linie in der Lasion, 

die die Netzhaut und speziell die Sehnervenfasern, die urn den Rand der 
exkavierten Papille herumliegen, durch den gesteigerten Druck erfahren, 
und es konnen auch die peripheren Netzhautteile, die fur die Perzeption 
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weniger in Betracht kommen, schon infolge der Zirkulationsstorung 
leiden. Zur ErkHtrung der nasalen Gesichtsfelddefekte fiihrt SCHMIDT­
RIMPLER an, daB, nach Ansicht von RYDEL, der GefaBverlauf bzw. die 
schlechtere GefaBversorgung der auBeren Netzhauthaifte fUr die nasal­
warts gelegenen Defekte verantwortlich ist, wahrend die innere N etzhaut­
haifte besser versorgt ist. Die auBeren Teile der Netzhaut werden von 
den GefaBen auf Umwegen erreicht, weshalb ihre Ernahrung eine un­
giinstigere ist, womit nach SCHMIDT-RIMPLER iibereinstimmt, daB nach 
Embolie der Zentralarterie ein Teil des temporalen Gesichtsfeldes intakt 
bleibt. Bei temporaler Gesichtsfeldeinengung versagen diese Erklarun­
gen. Auch die Verdrangung der GefaBe nach dem inneren Papillen-

Abb. 4. Nasale Gesichtsfelddefekte bei chronischem Glaukom. 

rande zu kann bei der Entstehung der nasalen Gesichtsfelddefekte mit­
wirken, wodurch auch die mit den GefaBen temporal ziehenden Nerven 
mehr gezerrt werden, als die nasal verlaufenden, so daB die GefaBe die 
Stelle anzeigen, wo die starkste Einwirkung auf die Nervenfasern aus­
geiibt wird, wofiir nach SCHMIDT-RIMPLER JACOBSON u. GAl\,[A PINTO 
entsprechend der Lage der Exkavation beweisende Beispiele brachten. 
Der Tiefe der glaukomatosen Exkavation braucht der Verfall der Seh­
scharfe nicht zu entsprechen. Auch hierfiir fiihrt SCHMIDT-RIMPLER 
beweisende Beobachtungen von VON GRAEFE u. MAUTHNER an, wie 
auch SCHMIDT-RIMPLER bei typischer Exkavation das Gesichtsfeld und 
die Sehscharfe normal fand, wobei die langsamere Ausbildung der Ex­
kavation eine gewisse Toleranz des Gewebes bedingt. Ophthalmosko­
pisch sind die sparlichen, iiber den Rand der Exkavation verlaufenden 
Nervenfasern nicht sichtbar, sondern sie treten unter Umstanden nur 
bei der anatomischen Untersuchung zutage, wobei die Steilheit der 
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Exkavation keine Rolle spielt. Jedenfalls darf aus der Randstandigkeit 
der Exkavation nicht ohne weiteres auf das Fehlen von Nervenfasern 
geschlossen werden. 

Auffallend ist, daB beim Glaukom der Farbensinn auch beim redu­
zierten Gesichtsfeld meistens intakt bleibt im Gegensatz zu den Storungen, 
die bei Sehnervenatrophie auftreten. N ach SCHMIDT-RIMPLER kann auch 
ausnahmsweise die Blaugrenze erheblich verandert sein, und eben so ist 
es eine Ausnahme, wenn SIMON Violettblindheit sah. 

2. Die Variationen der Gesichtsfeldveranderungen. 
Die ersten peripheren Gesichtsfeldeinengungen finden sich an der 

nasalen Seite und oben, worauf neuerdings auch PROKSCH (1927) be­
sonderen Wert legt; daB die Defekte zuerst oben und nicht unten auf­
treten, sei darauf zuriickzufiihren, daB unten die physiologische Ex­
kavation dem Pupillarrand am nachsten sei, wie auch beim Conus. 
An dieser Stelle wiirden die Nervenfasern zuerst geschadigt. Die weitere 
Einengung des Gesichtsfeldes erfolgt konzentrisch unter gleichzeitigem 
Eindringen der meist sektorenformigen Einengung innen und unten, 
bis das Zentrum erreicht wird und damit das zentrale Sehen aufhort. 
In diesem FaIle kann in der Nachbarschaft des Fixierpunktes ein kleinel' 
schmaler Stl'eifen im Gesichtsfeld iibrig bleiben. Uber die Variationen 
del' Gesichtsfelddefekte finden sich bei SCHMIDT-RIMPLER verschiedene 
Angaben, wonach die Defekte in der Mehrzahl der FaIle nach Innen ge­
legen waren. Erfolgt die Gesamteinengung konzentrisch, so bleibt 
nach SCHMIDT-RIMPLER meistens ein Queroval iibrig, bei dem del' nach 
auBen gelegene Teil groBel' als der innere Teil ist. Das Verhaltnis der 
Sehscharfe zu der Gesichtsfeldeinengung ist sehr wechselnd, indem man 
bei hochgradiger Einengung l'elativ gutes Sehvermogen finden kann, 
und bei erhaltenem Fixierpunkt und geringer Einengung l'elativ 
schlechte Sehscharfe findet. 1m allgemeinen finden sich die Gesichts­
felddefekte bei den chronischen Formen ausgedehnter und haufiger als 
bei akuten Formen. N ach LAQUEUR war in etwa ein Drittel der FaIle 
das Gesichtsfeld intakt, bei der Halfte der FaIle in der inneren Halfte 
eingeengt. Seine Zahlen stimmen beziiglich der Einengung mit den von 
SCHMIDT-RIMPLER gut iiberein. Statistiken von ZENTMAYER, POSEY 
und DE SCHWEINITZ wollen auffallige Unterschiede im Verhalten des 
Gesichtsfeldes beim Glaucoma simplex und anderen Formen gefunden 
haben, was SCHMIDT-RIMPLER nicht bestatigen kann. In seltenen Fallen 
ist das Gesichtsfeld, z. B. in einem Fall von KORTH (1910) nasal hemiano­
pisch eingeengt. Auch THOMASSON (1927) beobachtete einen solchen 
Fall. PRIESTLEy-SMITH fand in 73% der FaIle bei chronischem Glau-
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kom im Gesichtsfeld sektorenformige Defekte, die in der Peripherie 
breit beginnend, in Form eines Keiles auf den Fixierpunkt liefen, Was 
besonders dadurch ermittelt wird, daB die Objekte auch horizontal ge-

" 
Abb.5. a VergroBeruug des bliuden Fleckes, b bogenf6rmiges Skotom nasal eindringend. 

fiihrt werden. AuchAGNANTIS (1925) betont imGegensatz ZULAGRANGE, 
daB Gesichtsfeldeinschrankungen des zentralen Teiles auch beim Se­
kundarglaukom vorkamen, und daB er das noch zu erwahnende BJER-

II b 

Abb. 6. a Al!miihliche Reduktion des Gesichtsfeldes, b bogenformiger Ansfal! mit Erhaltung 
des Fixierproduktes. 

RUMsche Zeichen vermiBte. Auf die Wichtigkeit genauer peripherer 
Gesichtsfelduntersuchungen bei hochgradiger Myopie weist AxENFELD 
(1905) hin, denn gelegentlich werden Einengungen, die temporal starker 
sind, auf den DehnungsprozeB bezogen. Genaue Priifungen des peri-
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pheren Gesichtsfeldes fiihrten jedoch ofters auf die Spur von Glaukomen, 
und hierbei kommt das BJERRUMSche Zeichen nicht in Frage, weil ahn­
liche Erscheinungen auf Grund der Dehnung auch bei Myopie vorkommt. 

Abb. 7 a. BogenfOrmiger Gesichtsfeldausfall 
mit Erhaltung des Fixierpunktes. 

Abb. 7b. Dasselbe wie Abb. 7 a. 
Gesichtsfeldausfall nach au13en. 

AuBer dies en peripheren Einengungen spielen nun in der Diagnostik 
des Glaukoms die-:.entralen und parazentralen Skotome eine groBe Rolle 
(s. A b b. 5 a-8) . Von SCHMIDT-RIMPLER wird angege ben, daB e1' sie nur bei 
hamorrhagischem Glaukom und 
SCHWEIGGER, daB er sie iiberhaupt 
nicht beobachtet habe; er be­
zweifelt, daB es sich bei den in der 
Literatur angegebenen Fallen urn 
wirkliche zentrale Skotome ge­
handelt habe. Dagegen erkennt 
SCHMIDT-RIMPLER an, daB para­
zentrale dem blinden Fleck sich an­
schlieBende Skotome haufiger mit 
der BJERRUMschen(1889, 1900) Me­
thode zu konstatieren seien, einer 
verfeinerten Methode, die darin 
besteht, daB kleine weiBe Scheib­
chen an einem diinnen schwarzen 
Metallstab befestigt sind, die auf 

Abb. 8. Bogenfiirmiges relatives Skotom 
mit Erhaltung des Fixierpunktes. 

einer schwarzen Grundlage bewegt werden. Auch eignet sich hierzu, 
wie wir erprobt haben, das groBe Perimeter von IGERSHEIMER. Mit 
Hilfe dieses Verfahrens werden Defekte von verschiedenen Formen und 
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GroBen in der U mge bung des blinden Fleckes festgestellt, inner halb deren 
groBere Objekte noch erkannt werden. Auch das von PRIESTLEY -SCHMIDT 
angegebene und von SCHMIDT-RIMPLER beschriebene Skotometer kann 
fUr diese Zwecke verwendet werden. In einer Arbeit von SATTLER finden 
sich altere Beobachtungen von LANDESBERG, BUNGE, PFLUGER, 
SACHS, SCHNABEL, BASEVI und BAAS angefiihrt, die sich mit dem para­
zentralen Skotom beim Glaukom beschaftigen. Die Mitteilungen von 
BJERRUM (1889,1900) loste nun eine groBe Zahl von Mitteilungen aus, so 
von DE SCHWEINITZ, HANSEN GRUT, BERRY, SINCLAIR, SYM, PRIESTLEY­
SMITH und MEl SLING , welche im groBen und ganzen die Resultate 
von BJERRUM bestatigen. Es wurde jedoch von SCHMIDT-RIMPLER be­
stritten, daB diese Skotome fiir das Glaukom pathognomonisch seien 
und auch GALLUS ist dieser Meinung. Daher ist wohl der Umstand zu 
erklaren, daB sich anfangs in die augenarztliche Praxis das BJERRUM­
sche Verfahren nicht einbiirgerte. Erst als 1909 RONNE mit einer ausfiihr­
lichen Arbeit hervortrat, ist man auf diese Methode mehr aufmerksam 
geworden. Diese Arbeit brachte an der Hand des Materials von BJERRUM 
eine Bestatigung der friiheren Befunde und RONNE (1915) fiigte als Varia­
tion den" nasalen Sprung im Gesichtsfeld" hinzu, der darin besteht, daB die 
annaherungsweise senkrechte Grenze im horizontalen Meridian sprung­
weise urn ein Stiick zum senkrechten Meridian riickt und dort aufs neue 
ihren senkrechten Gang fortsetzt, wodurch eine Terasse entsteht. An 
dieser bilden die Nervenfasern, die von oben und unten kommen, eine 
Art "Raphe". Nach RONNE konnen diese Resultate nur erreicht wer­
den, wenn auf die Untersuchung mit dem gewohnlichen Perimeter ver­
zichtet wird. Diese Mitteilung von RONNE gab Veranlassung zu ein­
gehenden Untersuchungen an den verschiedensten Kliniken. So be­
statigte FLEISCHER (1922) seine Resultate in vollem Umfange, auch be­
ziiglich des nasalen Sprunges und fiihrt dies mit BJERRUM auf eine 
Nervenfasererkrankung zuriick. Bestatigungen brachten ferner SATT­
LER (1912), GRUTER (1914), und NAKAMURA (1913). Nachdem SCHMIDT­
RIMPLER, wie schon ausgefiihrt, die diagnostische Bedeutung dieser 
Skotome angezweifelt hatte, schloB sich LOHLEIN (1914) dieser Ansicht 
insofern an, als er davor warnte, das Vorkommen dieses Symptoms zu 
hoch einzuschatzen; es konne beim Glaukom fehlen, oder z. B. bei 
Nervenstorungen anderer Art, z. B. bei Sehnervenatrophie, vorkommen. 
Es handelt sich schon aus dem Grunde nicht, wie SCHNABEL es verfocht, 
urn eine spezielle Sehnervenerkrankung, weil sie auch beim Sekundar­
glaukom vorkommt. SEIDEL (1914) ermittelte mit einer Verfeinerung 
dieser Methode von BJERRUM kleine Skotome oben und unten vom 
blinden Fleck. Sie wurden bei gesunden Augen konstatiert, wenn das 
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andere Auge an Glaukom litt. Darum halt SEIDEL das Auffinden dieser 
Skotome als ein Fruhsymptom des Glaukoms fUr wichtig, wenn die 
Drucksteigerung noch nicht da sei. Es sei das Fruhstadium des BJER­
RUMschen Skotoms, das mit der Drucksenkung verschwinden kanne. 
Weitere Bestatigungen der BJERRUMSchen Anschauung brachte vAN DER 
HOEVE (1919), der das Zeichen am blinden Fleck, aber auch an anderen 
Stellen sah. DELORME (1919) fand unter 180 chronischen Glaukomen 
68mal das BJERRUMSche Zeichen, 23mal parazentrale Skotome und 
2mal Einkerbungen; diese gingen nach operativen Eingriffen und Pilo­
carpin zuruck. Die Prognose sei gut, wenn nach Drucksenkung der 
Lichtsinn sich hebt. SAMOILOFF (1924) legt groBen Wert darauf, daB 
die Skotome reversibel sind, was fUr das Glaukom spricht, wahrend 
FLEROFF (1923) das Symptom von BJERRUM auch fur ruckbildungsfahig 
halt, aber seine diagnostische Bedeutung im Sinne von LOHLEIN nicht 
so hoch einschatzt, weil es beim Glaukom fehlen, dagegen bei anderen 
Krankheiten vorkommen kann, eine Ansicht, die auch nachdrucklich 
von SALZER (1928) verfochten wird, der die auf Zirkulations- und Er­
nahrungsstarungen an den Nervenfasern beruhenden Skotome auch bei 
Stauungspapille, Myopie, Chorioiditis und anderen Affektionen sah. 
In einer anderen Arbeit bemerkt SAMOILOFF (1926), daB die Skotome 
nicht mehr reparabel sind, wenn beim Glaukom der Sehnerv atrophisch 
ist. Wenn das Perimeter Intaktheit des Sehfeldes angibt, dann handelt 
es sich nicht urn eine primare Nervenst6rung, sondern urn eine "Stase" 
in den perivascularen Lymphraumen der Netzhaut, die die innen ge­
legenen Fasern schadigt. Weiterhin wird auf den Umstand hingewiesen, 
daB die durch Kochsalzinjektion hervorgerufene Drucksteigerung Ver­
graBerung des blinden Fleckes im Gefolge habe. Demgegenuber be­
tont WEGNER (1925), daB er mit Druckbelastung durch die von BLIE­
DUNG angegebene Kapsel keine VergraBerung des blinden Fleckes beob­
achtete und bei niederem Druck ohne Stauungserscheinungen keine 
und bei starkem Druck reversible Skotome sah. SAMOILOFF (1926) ent­
gegnet darauf, daB der Druck mit der Kapsel zu stark sei; daher kanne 
in den Lymphraumen keine "Stase" auftreten, und im ubrigen sei nicht 
der Augendruck die Ursache der Skotome. Bezuglich des BJERRUM­
schen Zeichens au Bert sich JAENSCH (1926) dahin, daB die Prognose 
urn so schlechter ist, je naher das Skotom dem Fixierpunkt liegt. Er 
weist auf die Wichtigkeit genauerer Untersuchungen vor operativen 
Eingriffen, speziell der ELLIOTschen Trepanation hin. PETER (1927), 
der die Erfahrungen von BJERRUM, RONNE und SEIDEL bestatigt, 
nimmt nicht nur eine direkte Schadigung der Nervenfasern an, sondern 
auch eine Starung in der Netzhaut, die die Einengung des Gesichts-
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feldes und Skotome hervorrufen. THOMASSON (1927) halt auch das 
BJERRUMSche Zeichen ftir die Diagnose und den Verlauf fUr wichtig und 
bezweifelt, daB es durch Eintraufelung von Mioticis verschwinden konnte. 
Eine Statistik von DE LUGO (1928) zeigt, daB unter 53 Fallen von Glau­
coma simplex das BJERRUMSche Zeichen 36mal und in 17 Fallen von sog. 
entzundlichem Glaukom nur einmal vorhanden war. In einigen dia­
gnostisch schwierigen Fallen, die HEINE (1927) und Frl. MEYER-STEIN­
EGG (1928) aus der Kieler Klinik berichten, lagen angeborene Verande­
rungen speziell Kolobome vor, die sich spater mit Glaukom kombi­
nierten; einmal wurde eine zentrale Einengung, zweimal zentrale Sko­
tome und zweimal VergroBerungen des blinden Fleckes festgestellt. 
DaB die Skotome auch Ringform annehmen konnen, gibt NICOLETTI 
(1926) an, und zwar unter 60 Fallen zweimal, und auch LANGDON (1927) 
beobachtete einen solchen Fall. Auch LAUBER (1928) halt die genaue 
Untersuchung des Gesichtsfeldes fur auBerordentlich wichtig, besonders 
im Hinblick auf die Prognose und gibt an, daB man im rotfreien Licht 
den Ausfall von Nervenfaserbundeln erkennen konnte, welche die 
Gesichtsfelddefekte erzeugen. 

Neuerdings gibt LAUBER (1929) eine raumsparende Anbringung des 
BJERRUMSchen Vorhanges und eine Verbesserung des im Jahre 1922 
von ELLIOT angegebenen Skotometers an. 

WESSELY (1927) stellte fest, daB beim chronis chen Glaukom nicht 
selten yom blinden Fleck ausgehende Skotome nur fur Rot vorhanden 
sind, ehe sie fur WeiB und Grau nachweisbar sind und diese folgen 
spater langsam dem sich weiter ausdehnenden Skotom fur Rot. Die 
fruhzeitige Auffindung der Skotome ist wichtig fur die Prognose. 

3. Die Exkavation des Sehnerven. 
a) Klinisches Bild. Die ersten Anfange der AushOhlung des Seh­

nervenkopfes werden selten als solche erkannt. Sie beginnt an der Ein­
trittsstelle der GefaBe im temporalen Teil der Papille, wobei ebenso wie 
bei der physiologischen Exkavation diese Stelle etwas heller erscheint. 
SCHMIDT-RIMPLER gibt an, daB in den Anfangsstadien leichte Rotung 
und Verschwommenheit der Papille auftreten konne; insbesondere 
seien die GefaBkonturen nicht deutlich, und es sei auch die benachbarte 
Netzhaut etwas odematos geschwollen. Das Bild der Aushohlung wird 
erst deutlich, wenn die GefaBe am Papillenrande geknickt erscheinen, 
was temporal zuerst geschieht, seltener oben und unten; zuletzt wird 
der nasale Rand betroffen, wobei die GefaBe eine Verdrangung erfahren, 
so daB sie etwas bogenformig gegen die Makulagegend verlaufen. Nach 
SCHMIDT-RIMPLER verschwinden die temporal verlaufenden kleinen Ge-
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fa Be fast ganzlich, die Venen werden enger, die Arterien verlaufen ge­
schlangelt, sind starker geftillt, und in spateren Stadien sind die Venen 
noch etwas enger. Die GefaBpforte erscheint leicht nasalwarts ver­
schoben, die Deutlichkeit der GefaBe ist bei tiefer Exkavation ver­
schieden. Sie erscheinen auf dem Grunde der Papille blasser und heller, 
wobei die beiden GefaBarten schwer voneinander zu unterscheiden sind. 
Die um den steilen Rand der Papille ziehenden GefaBe erscheinen unter­
brochen; durch parallaktische V erschie bungen sind sie in der steilen 
Wand gelegentlich zu erkennen. Je weiter die Exkavation vorschreitet, 
desto mehr verliert die Papille die normaleFarbe, indem sie blasser wird, 
wobei sich ein gewisser blaulicher Farbenton einmischen kann. Bei 
fortgeschrittener Atrophie 
wird hier eine Ttipfelung 
sichtbar, die von den durch 
die Lamina cribrosa durch­
tretenden Nervenbtindeln 
stammt (s. Abb. 9). Der 
Schilderung von SCHMIDT­
RIMPLER yom Halo glau­
comatosus, der als schmaler 
meist heller Ring die Seh­
nervenexkavation umgibt, 
ist kaum etwas hinzuzu­
setzen. Dieser Autor macht 
auf die Almlichkeit mit 

dem Skier airing aufmerk- Abb. 9. Exkavation mit Tiipfelung des Papillengrundes. 

sam und hebt hervor, daB (Aus OELLER: Atlas.) 

bei der Myopie der Ring nach der makularen Seite besonders stark ver­
breitert ist und Pigmentreste enthiilt. Die Diagnose der Aushohlung 
wird gesichert durch die Untersuchung im aufrechten Bild, wobei der 
Papillenrand und Grund nicht gleich deutlich erscheinen; im um­
gekehrten Bilde laBt sich durch die parallaktische Verschiebung eine 
Bewegung des Papillenrandes tiber den Papillengrund sehen. Sehr 
schon laBt sich auch an Photographien des Sehnervenbezirkes mit dem 
Stereoskop die Exkavation erkennen. Auf die Moglichkeit der Er­
kennung von Niveaudifferenzen hat zuerst, wie SCHMIDT-RIMPLER her­
vorhebt, ADOLF WEBER hingewiesen. Augenscheinlich aber hat er ein 
Glaukom nicht unter den Handen gehabt, und er spricht von der von 
v. GRAEFE angenommenen glaukomatosen Hervorwolbung der Seh­
nervenpapille. Ais H. MULLER die Exkavation anatomisch festgestellt 
hatte, gab v. GRAEFE seinen Irrtum zu. 
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Von alters her hat man an der Papille drei verschiedene Arten der 
Exkavation unterschieden, die physiologische, atrophische und glau­

Abb. 10. GroGe physio]ogische Exkavation. 
(54jiihr. Frau, Hypermetropic.) 

komatose. Die physiologische Ex­
kavation (s. Abb. 10) stellt dar eine 
Verbreiterung der meist trichter­
formigen GefaBpforte, niemals aber 
kann die physiologische Exkava­
tion einen solchen Grad erreichen, 
daB die GefaBe am Rande der 
Papille umgeknickt erscheinen. 
Wohl kann die Vertiefung ex­
zentrisch gelegen sein, zuweilen so 
stark, daB fast der auBere Rand der 
PapiIle erreicht wird; dann fehlt 
aber die knieformige Abbiegung 
der GefaBe, die fiir die Druck­
exkavation charakteristisch ist. 
Schon bei v. JAGER findet sich eine 
Abbildung (Abb. ll), welche zeigt, 
daB bei praexistierender physiologi­

scher Exkavation und spater hinzutretender glaukomatoser Exkavation 
eine doppelte Abknickung der GefaBe zustande kommen konne; ich 

Abb. 11. Doppelte Abknickung der GelaGe. 
(Aus JAGER: Atlas.) 

selbst habe dieses nur an-
deutungsweise ganz wenige 
Male gesehen. Wie ELSCHNIG 
mir mitteilt, wird das Bild 
der Exkavation von einer 
groBeren physiologischen 
Exkavation weitgehend be­
einfluBt. Dann werden die 
GefaBe medialwarts ver­
drangt, so daB immer noch 
ein schmaler Randteil der 
Papille im friiheren Niveau 
bleibt, wenn lateral die Ex­
kavation schon randstandig 
ist. Randstandig wird sie 
nach ELSCHNIGs Beobach-

tungen zuerst unten und auBen, so daB besonders die Abknickung der 
temporalen Vene auffallt. Die physiologische Exkavation ist meistens 
doppelseitig und unterscheidet sich von der glaukomatosen dadurch, 
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daB nie die Papille eine ganz gleichmaBige Farbung zeigt, die bei glau­
komatoser Exkavation, je weiter der Fall fortschreitet, eine helle gleich­
maBige Farbung annimmt, im Gegensatz zu der physiologischen, wo 
die GefaBpforte und die umschriebene Aushohlung heller gefarbt er­
scheint, wahrend die Randteile die rotliche normale Farbe beibehalten. 
Auch dort, wo eine kleine besser gefarbte Stelle noch vorhanden ist, 
am temporalen Papillenrande, entscheidet uber das Vorliegen einer 
Druckexkavation die Abknickung der GefaBe. SCHMIDT-RIMPLER hebt 
mit Recht die Moglichkeit einer Verwechselung mit der physiologischen 
hervor, die dadurch entstehen kann, daB die GefaBe uber einen Halo 
verlaufen und dadurch der Eindruck einer vergroBerten physiologischen 
Exkavation hervorgerufen wird. Uber die Variationen des Pupillen­
bildes geben die Abbildungen 12-29 (S. 40-44) AufschluB. 

Die atrophische Exkavation ist im ganzen eine seltene Erscheinung 
in Form einer flachen Aushohlung des Sehnervenkopfes, welche SCHMIDT­
RIMPLER mit dem Schwund der Sehnervenfasern erklart, wenn die 
Lamina nicht nach ruckwarts gedrangt wird, wahrend ELSCHNIG be­
zweifelt, daB man etwas derartiges sehen konnte, weil die angrenzende 
Netzhaut verdunnt sei. SCHREIBER dagegen hebt hervor, daB die Atro­
phie in der Papille starker sei als in der Netzhaut, und SCHMIDT-RIMP­
LER bestatigt, daB hier in der Tat Niveaudifferenzen bis zu zwei Diop­
trien vorkommen konnen. Entscheidend ist vor aHem auch hier der 
Verlauf der GefaBe und eventuell eine durch den Schwund der Seh­
nervenfasern auftretende groBere Deutlichkeit des sogenannten Skleral­
ringes gegenuber dem mehr gelblich gefarbten Halo glaucomatosus, 
jedoch ist hierauf keine sichere Differentialdiagnose zu grunden. Nach 
GALEZOWSKI (1913) gibt es noch zwei Variationen der Exkavation, 
denen man Beachtung schenken muB. Zunachst die papillo-sklerale 
Exkavation, die bei Myopie und Glaukom vorkommt und eine Exca­
vatio infundibiliformis, die dem Keratokonus analog sein solI. In 
einem Fall von HONIG (1910) entstand auf dem Boden der Papille ein 
GefaBknauel. Mehrere Beobachtungen stellten fest, daB trotz hoch­
gradiger Drucksteigerung die Exkavation fehlte, so bei v. HIPPEL 
(1910), FUCHS (1924) und NEDON (1913), ELSCHNIG (1924, 1928), NIPPE 
(1927) und NEUHAEUSER (1922), wahrend in den Fallen von MORAX 
(1916), ELSCHNIG (1924,1928), KOLLNER (1921), BEARD u. BROWN (1926), 
AUGSTEIN (1928), STOCK (1920), GRADLE (1918), YOM HOFE (1929) und 
THOMPSON (1921) eine Exkavation ohne Glaukom konstatiert wurde, 
wie auch WEILL (1918) eine Exkavation bei guter Sehscharfe angibt, 
und im Fall von MEYER (1928) fehlte ebenfalls die Drucksteigerung. 
YOM HOFE (1929) beobachtete 4 Fane dieser Art; in zweien konnte 



Abb.12. Glaukomat6se Exkavation, fast ringsum 
iiberhiingend. (Nach JXGER: Einstellung des 

dioptrischen Apparates, Wien 1861.) 

Abb. 14. Glaucoma compensatum. 
(48jahrige Frau.) 

At b. 13. GlaukomatGse Exkavation. 
(Nach JAGER.) 

Abb. 15. Totale glaukomaWse Exkavation, 
ii berall iiberhiingend. 



Abb. 16. Totale glaukomatiise Exkavation, 
Verdriingung der ZentralgefiiCe medialwiirts. 

Abb.1S. Partielle glaukomatiise Exkavation, 
nur unten und auCen randstiindig. 

Peters, G1aukom. 

Abb. 17. Flache glaukomatiise Exkavation 
bei vorbestehender groCer physiologischer 

Exkavation und angedeutetem Typus inversus. 

Abb.19. Atypische glaukomatiise Exkavation 
bei angeborener abnormer GefaCverteilung. 
Emmetropie. (L. Auge; R. Auge: s. Abb. 20.) 

3b 



Abb. 20. Atypische glaukomatose Exkavation 
bei angeborener abnormer GefiiBverteilung. 

AuBen und innen oben venose Venenana­
stomosen. (Rechtes Auge von Abb.19.) 

Abb. 22. Kongenitale atypische Gef1illverteilung, 
totale gIaukomatOse Exkavation. Hohergradiger 

hypermetroper Astigmatismus. 
(R. A. 63jahriger Mann.) 

Abb.21. Tiefe glaukomatose Exkavation 
bei unregelmalliger Gefallverteilung. 

Abb.23. GlaukomatOse Exkavation, atypische 
Gefiillverteilung, Venenanastomosen. 

(Optico-ciliares GefiiB latera!.) 



Abb. 24. Totaie giaukomatiise Exkavation, 
atypische Gefiil3verteilung und neugebildete 

optico-ciIiare Venen. 

Abb. 26. Glaucoma compensatum. Eeiderseits 
Emmetropie. CR. Auge, 48 jiihrige Frau.) 

Abb. 25. Glaucoma absoiutum. Obliteration 
der Zentraivene, optico-ciliare Vene fiihrt 

das Biut in die Sehnervenscheiden. 

Abb.27. Linkes Auge von Abb.26. 



Abb.28. Glaukom. - Angeborcne retinociliare und cilioretinale Gefiille, Venenanastomosen in der Retina. 

Abb.29. Angeborener Konus temporal. Hochgradige Verlagerung der Zentralgefiille, Typus inversus 
totale glaukomat6se Exkavation. Geringgradige Myopie. (Rechtes Auge.) 
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spaterhin jedoch eine Drucksteigerung festgestellt werden, weshalb 
solche FaIle verdachtig bleiben. Es sollen dabei GefaBveranderungen 
und retrolaminare Zerfallsherde im Spiele sein. Nach DVORZEC (1929) 
kann das Fehlen der Exkavation durch Quellung des pralaminaren 
Teiles des Sehnerven bedingt sein. 1m Gegensatz zu SEIDEL (1914), 
der bei Prodromalanfallen ein Blasserwerden der Papille beobachtet 
haben wollte, bemerkt FUCHS (1916), daB die Papille in diesen Fallen 
eher rot als blaB sei. 

In differentialdiagnostischer Hinsicht ist nach SACHS (1927) wichtig, 
daB bei Opticusatrophie durch Tabes die BlaBfarbung eine vollig gleich­
maBige ist. Ausnahmsweise kann auch nach Atrophie, wie SCHMIDT­
RIMPLER betont, die Exkavation steilwandig sein. In einem von ihm 
beobachteten Fall war die Exkavation anfangs sehr flach und wurde 
nach einer Neuritis optica spater steilrandig, ohne daB glaukomatose 
Erscheinungen auftraten. 

b) Myopie und Exkavation. In Fallen, wo myopische Augen von 
Glaukom befallen werden, konnen wie FUCHS (1919) zeigt, sehr auf­
fallende Veranderungen der Exkavation entstehen, die durch die 
Schragstellung des Sehnervenkopfes bedingt sind und AXENFELD (1910) 
weist darauf hin, daB das Glaucoma simplex bei Myopie keineswegs das 
typische Bild der Exkavation zu erzeugen brauche, weshalb die Ex­
kavation oft ubersehen werde. Auch SCHMIDT-RIMPLER hatte schon 
darauf hingewiesen, daB der Charakter der Exkavation in Einzelfallen 
verandert sei; sie sei weniger steil und tief, z. B. besonders bei ring­
formiger Aderhautatrophie, weil dabei auch die SkIer a weniger wider­
standsfahig ist. Deshalb konne man in diesen Fallen nicht die Forde­
rung aufrecht erhalten, daB bei diesen glaukomatosen Exkavationen 
eine Abknickung der GefaBe vorhanden sein musse. v. GRAEFE hat 
hervorgehoben, daB eine physiologische Exkavation durch die Dehn­
barkeit der Sklera zum Verschwinden gebracht werden konne. Auch 
SCHEERER (1928) weist kurz auf die bei Myopie am glaukomatosen Auge 
sich findenden Veranderungen hin. 

c) Riickbildung der Exkavation. DaB es sich bei der Ruckbildung 
der Exkavation urn ein seltenes Vorkommnis handelt, geht daraus 
hervor, daB seit A. V. GRAEFE, KUGEL, GAMA PINTO und LANGE erst 
1902 AXENFELD weitere FaIle beschrieb. In einer 1910 erschienenen 
Arbeit wurden 15 FaIle geschildert. Eine VOllstandige Ruckbildung ist 
selten; haufig ist sie partiell' nasal zuerst. Eine flache Exkavation kann 
flach bleiben oder sie wird tiefer; die Lage der Lamina ist beim Glaukom 
nicht konstant. N ach operativen Eingriffen kann eine Verschlechterung 
eintreten durch Blutung und AbreiBung von Nervenfasern. Bei einigen 
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Personen erwies sich die Riickbildung als andauernd. In der Diskussion 
wird diese Beobachtung von AXENFELD bestatigt. BEHR (1914), der 
solche FaIle anatomisch untersuchte, stellte fest, daB die Exkavation 
durch Entspannung der Lamina und Auflockerung des nervosen gliosen 
Gewebes angefiillt werde, wie dies auch ELSCHNIG (1928) in mehreren 
Fallen beobachtete. In den Fallen von GAMA PINTO, SATTLER, WEEKERS, 
KAMPHERSTEIN, BIETTI, RONNE und ROSCHER traf diese Beobachtung 
von ELSCHNIG zu. Wahrend BEHR das Gewebe in der Aushohlung als 
glios ansieht, hebt ELSCHNIG (1928) hervor, daB es sich neben leichten 
entziindlichen Veranderungen urn bindegewebige Neubildung handelt, 
die von der Nachbarschaft der GefaBe ausgeht und eine Membran 
gegen den Glaskorper hin bilden kann. Weiterhin kann nach BEHR 
das restierende Nervengewebe, das vor der Lamina liegt, entziindlich 
infiltriert sein; auBerdem gabe es FaIle, bei denen nach Kompression 
des Gewebes spater eine Volumenzunahme stattfande, wobei auch die 
Lamina wieder nach vorne riickte. In diesen Fallen stellt sich jedoch 
das normale Papillenniveau selten wieder her. Auch ELSCHNIG konnte 
Ahnliches an seinen Praparaten sehen und er glaubt, daB die von ihm 
geschilderten Spaltbildungen im Bereiche der Lamina damit iiberein­
stimmen. Er halt es fUr moglich, daB die Lamina wieder in ihre Lage 
zuriickkehrt, solange nicht durch den glaukomatosen Schwund die Ela­
stizitat des Gewebes verloren gegangen ist. Nach ELSCHNIG sprechen 
anatomische Befunde dafUr. Ebenfalls halt HOLTH (1913) eine Riick­
bildung der Exkavation fiir moglich. Auch A. FUCHS (1916) halt eine 
Riickbildung der Exkavation durch Vorwartsbiegen der Lamina und 
glioser Bestandteile fiir moglich. In einem Fall von MORETTI (1928) 
war in dem die friihere Exkavation ausfiillenden Gewebe eine Knochen­
bildung eingetreten. Klinische Beobachtungen iiber die Riickbildung 
einer Exkavation veroffentlichte WESSELY (1919), der nach ELLIOT­
scher Trepanation eine Riickbildung erlebte, die aber nach einigen 
Wochen ihre friihere Ausdehnung erlangte. Er erklart diesen Wechsel 
nicht durch Verlagerung der Lamina, sondern durch Auflockerung und 
Durchtrankung des Gewebes. Vielleicht lag auch dies der Beobachtung 
von PICKARD (1920) zugrunde, der acht Tage nach einer Trepanation 
im Papillengrunde einen GefaBstamm auftreten sah. Zu erwahnen ist 
ferner die Beobachtung von TERTSCH (1911), der nach einer Sklerotomie 
eine Exkavation sich zuriickbilden sah. 

d) Difl'erentialdiagnose. In differentialdiagnostischer Hinsicht hat 
man auBer den verschiedenen Formen der Exkavation noch besonders 
zu unterscheiden die Falle, in denen ein Opticl1Skolobom vorliegen kann, 
wofUr DOR u. KOSTER (1910) Beispiele beibrachten. RONNE (1910), der 
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einen einschlagigen Fall beobachtete, weist auf einen ahnlichen Fall 
von ZADE (1907) hin und erinnert daran, daB die von ihm auf dem Boden 
der Exkavation gesehenen Gewebsmassen auch im Makulakolobom zu 
sehen sind. In einem Fall von WEILL (1918) war ringsherum noch nor­
males funktionelles Gewebe vorhanden. In den Fallen von STOCK (1920) 
und HILLION (1911) war nur nasalwarts noch etwas vorhanden und bei 
BJERRUM (1905) nur temporal. In den Fallen von ZADE, GLAUNIG, 
SCHMIDT-RIMPLER, SAMELSON und RONNE war die Exkavation voll­
standig randstandig. In den Fallen von STADTFELD (1908) und von 
TERRIEN und PETIT (1909) erreichte sie eine besondere GroBe. Ein 
Fall von McRAE (1929) scheint auch hierher zu gehoren. Auch auf die 
umschriebenen Grubenbildungen, die in der Papille als kongenitale Ver­
anderungen vorkommen, ist zu achten, wie z. B. im Fall von MOHR 
(1908). HAGEDORN (1928) weist auf Grund anatomischer Unter­
suchungen darauf hin, daB diese umschriebenen Grubenbildungen zu 
Tauschung Veranlassung geben konnen. Ebenso muB nach RONNE 
(1910, 1921) damit gerechnet werden, daB gelegentlich die Papille eine 
Grube darstellt, ohne daB Veranderungen der Papille vorliegen, oder 
aber papillenahnliche Bestandteile am Boden liegen, die sichtbar sind, 
FaIle, die von v. SZILY als peripapillares Staphyloma verum bezeichnet 
wurden. Auch muB darauf geachtet werden, wie SATTLER (1923) betont, 
ob hier nicht eine Drusenbildung am Sehnervenkopfe eine Exkavation 
zum Teil verdecken kann. 

Weiterhin gibt haufig eine atrophische Verfarbung des Opticus An­
laB zu Fehldiagnosen, worauf besonders HAAB hinweist und SATTLER 
(1923) warnt davor, bei alter Lues ohne weiteres Opticusatrophie anzu­
nehmen. DaB im Anfangsstadium des akuten Glaukoms eine leichte 
Neuritis bestehen kann, beobachtete auch MENACHO (1910). 

Die Frage Opticusatrophie oder Glaukom wird auch von VELHAGEN 
(1908) erortert und FUCHS (1924) weist auf einen Fall hin, in welchem 
bei fruhzeitigem Sinken der Sehscharfe keine Exkavation wegen der 
Resistenz der Lamina cribrosa aufgetreten sei. KAYSER (1921) streift 
die Frage, ob die Ruckwartsbewegung der Lamina schon durch den 
normalen Augendruck zustande kommen kann. Wenn MORAX (1916) 
bei geringer Tensionssteigerung atrophische Verfarbung und leichte 
Exkavation fand, so ist hier das Glaukom wohl nicht hinreichend 
sicher gestellt. 

e) Die Entstehung der Exkavation. Die glaukomatose Exkavation 
wurde in friiheren Zeiten in erster Linie auf eine Steigerung des intra­
okularen Druckes bezogen, der die Lamina nach hinten drangte, falls 
nicht eine besondere Resistenz vorlag und diese Druckwirkung muB eine 
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Hinger dauernde sein. Fur die Druckwirkung sprechen die Faile, wo 
eine Exkavation nach drucksenkenden operativen Eingriffen zuruck­
ging, ferner die Ausbildung einer Exkavation nach Hamophthalmus 
traumatischer Herkunft; vor aIlem aber lehren auch die experimentellen 
Untersuchungen von ERDMANN (siehe Kapitel X), daB die Druck­
steigerung Exkavation erzeugen kann. 

Jedoch hatte schon fruher SCHMIDT-RIMPLER darauf hinge wiesen, 
daB der gesteigerte Druck auch eine Zirkulationsanderung herbei­
fUhren kann, die zu einer Schadigung des Papillengewebes Veranlassung 
gibt. Dafur sprache ferner die Lakunenbildung, auf deren Bedeutung 
SCHNABEL zuerst hingewiesen hat. Fur Zirkulationseinflusse sprechen 
nach SCHMIDT-RIMPLER auch die Beobachtungen, wo eine Andeutung 
von Papillitis nach Drucksteigerung beobachtet wurde. Die weiteren 
FaIle, die SCHMIDT-RIMPLER angibt, von WEINBAUM, KRUKENBERG und 
BISTIS sprechen fUr eine Beteiligung des Papillengewebes. Nach 
SCHMIDT-RIMPLER spricht auch fUr eine primare Einwirkung der Druck­
steigerung der Umstand, daB gelegentlich bei Myopie eine Ausbuchtung 
der hinteren Skleralpartien erfolgt und daB die elastischen Fasern 
in der Umgebung des Sehnerveneintrittes zum Verschwinden gebracht 
werden. 

Das Verhaltnis zwischen Sehnervenatrophie und Glaukom ist be­
sonders nach der anatomischen Seite hin Gegenstand zahlreicher Kon­
troversen gewesen. Es ist die alte Lehre, daB die Lamina cribrosa 
beim Glaukom nach hinten gedruckt wird, zuerst von SCHNABEL an­
gefochten worden, der auf das oftere Fehlen der Exkavation beim 
Glaukom und auf die Verschleierung der Papillengrenzen hinweist. Es 
han dele sich urn Sch wund der nervosen und bindegewe bigen Elemente im 
Nerven nach dem Austritt aus der Lamina und urn eine interstitielle 
Neuritis im ruckwarts gelegenen Sehnervenabschnitt. Auch ELSCHNIG 
(1907) sprach sich auf Grund anatomischer Untersuchungen im gleichen 
Sinne aus. 19051egt SCHNABEL auf die interstitielle Neuritis kein Ge­
wicht mehr, sondern betont die Lacunenbildung im Sehnerven, die die 
primare Ursache der Opticusatrophie beim Glaukom sei. Die Disloka­
tion der Lamina cribrosa ist nach SCHNABEL nur eine Sekundarerschei­
nung, welche auf der Lacunenbildung beruht. Bei anderen Augen­
erkrankungen kame diese Lakunenbildung nicht vor. SCHNAUDIGEL 
(1928) fiihrt dagegen neuerdings die Lacunenbildung nicht auf eine 
primare Alteration der Sehnervenfasern zuruck, sondern faBt sie als 
Folge einer Blutung auf, die zur Hohlenbildung fUhrt, ahnlich wie bei 
Syringomyelie. Gegen die Ansicht von SCHNABEL, daB Lakunenbildung 
nur beim Glaukom vorkomme, wandte sich zuerst AXENFELD (1905) an 
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der Hand von Praparaten von kavernoser Sehnervenatrophie bei hoch­
gradiger Myopie. DaB es sich nicht urn Einzelerscheinungen handelt, 
geht daraus hervor, daB STOCK (1920) in 8 Fallen von Myopie 2mal eine 
lacunare Atrophie und 2mal eine Andeutung fand. Er fiihrt diese Atro­
phie auf eine Zugwirkung zuriick; die Lamina werde nach hinten ge­
driickt und konne sich nicht iiber die markhaltigen Fasern verscbieben, 
so willden die in ihr verlaufenden Fasern gezerrt und zerrissen, wah rend 
bei Myopie die gedehnte Netzhaut gespannt wiirde, wodurch die mark­
losen Opticusfasern nach vorne gezogen und gezerrt wiirden. AXENFELD 
(1924) berichtet spaterhin, daB ihm die myopische Natur der kavernosen 
Sehnervenatrophie zweifelhaft geworden sei und bezeichnet ihr Vor­
kommen als offene Frage, nachdem FLEISCHER (1912) sich nach den 
ersten Mitteilungen von AXENFELD ebenfalls fiir das Vorkommen myo­
pischer Cavernen ausgesprochen hatte. Auch FUCHS (1924) konnte 
Lacunenbildung infolge von Zerrungserscheinungen feststellen. OGAWA 
(1912) sah eine Sehnervendegeneration und fand, daB die Kaverne von 
feinsten Fasern gebildet wurde, die als Gliafasern gedeutet werden. 
Auch SCHREIBER (1906) spricht sich an der Hand weiterer anato­
mischer Untersuchungen gegen die SCHNABELsche Lehre aus, weil er die 
Hohlenbildung nicht nur im Opticus, sondern auch in der Retina fand. 
Nach ELSCHNIG (1028) kann gleichzeitig ein Schwund von Fasern und 
Bindegewebe sich nur beim Glaukom ausbilden und wie schon erwahnt, 
kann nach ELSCHNIG bei einer einfachen Atrophie keine Exkavation 
entstehen. Die Riickwartslage der Lamina ist diagnostisch nicht 
wichtig, sondern die Lacunenbildung. DE VRIES (1909) auBert sich im 
gleichen Sinne wie SCHNABEL. Das Auftreten von Papillitis bei Kaver­
nenbildung im Sehnervenstamme sprache gegen atiologische Bedeu­
tung der Druckexkavation. Hier handelte es sich urn Zirkulations 
storungen, die auf die Nervenfasern einwirkten. Nach MARKBREITER 
(1910) handelt es sich nicht urn entziindliche Vorgange und urn Glia­
bildung, sondern urn lokale Ernahrungsstorungen durch Zirkulations­
verhaltnisse. v. HIPPEL (1910) kommt auf Grund eingehender Studien 
zu dem Resultat, daB die Kavernen kein konstanter Befund sind; ohne 
Glaukom konne eine einfache Atrophie keine Exkavation erzeugen. Die 
Feststellungen des Kavernenschwundes besagtennichts gegen die Druck­
theorie, Blutungen kamen als Ursache nicht in Frage. Wichtig war auch, 
daB in der aus der hiesigen Klinik stammenden Arbeit von NEHL (1913) 
der Nachweis gefiihrt werden konnte, daB auch bei den Praparaten, die 
ERDMANN bei seinen Versuchen iiber das experimentelle Glaukom gewann, 
Lakunen gefunden wurden. Auch SCHREIBER U. WENGLER (1909, 1910) 
konnten auf experimentellem Wege Kavernen und Lakunen erzeugen. 

Peters, Glaukom. 4 
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Weitere Beobachtungen iiber Lacunenbildungen liegen vor von OPIN 
(1910), WEITBRECHT (1912) und KAMBE (1912), der nach expulsiver 
Blutung infolge von Staroperation Lacunenbildung auftreten sah, die er 
im Sinne von STOCK (1927) er klart. N ach ISCHREYT (1912) hat die Lacunen­
bildung keinen EinfluB auf die Lamina. In einem FaIle von HOLTH (1913) 
war die Lamina nach vorn geriickt, in einem anderen enthielt die Ex­
kavation Stiitzgewebe. Nach GILBERT (1913) beruht die Entstehung der 
Ka vernen auf Blutungen; ROLAND! (1914) spricht sich dagegen im Sinne 
der SCHNABELschen Lehre aus. N ach VERHOEFF (1925) handelt es sich urn 
anatomische Veranderungen der Venen der Lamina durch toxische Ein­
fliisse der Augenfliissigkeit und Zugwirkung der Lamina. GOLDENBURG 
(1920) gibt an, daB beim Glaucoma simplex entziindliche Erscheinungen 
fehlen, weil die Lamina nachgiebig ist. Nach LAGRANGE u. BEAUVIEUX 
(1925) stehen die GefaBe der Lamina nicht, wie LEBER meint, durch 
Anastomosen mit der Arteria centralis retinae in Verbindung, sondern 
werden nur durch die kurzen hinteren Ciliararterien gespeist. N ach 
PICKARD (1920, 1925) kann die kavernose Sehnervenerkrankung ohne 
Drucksteigerung vorkommen. KOYANAGI u. TAKAHASCHI (1925) er­
zeugten Lacunen nach Uberimpfung von Sarkom in die Orbita. CAT­
TANEO (1926) halt ebenfalls die Kavernen nicht fiir spezifisch. Zu­
gunsten seiner friiheren Anschauung fiihrt STOCK (1927) das Resultat 
einer anatomischen Untersuchung an, bei der neb en der Papille sich 
ein NetzhautriB befand, durch welchen Fliissigkeit eingepreBt wer­
den konnte; es sei dadurch die Zerrung an den Sehnervenfasern 
auch anatomisch erwiesen. Zu den Arbeiten von KOYANAGI bemerkt 
ELSCHNIG (1928), daB bei dem Druck durch den Tumor Lacunenbildung 
vorgetauscht wird; die Nerven sind nicht abgerissen; ein kavernoser 
Schwund sei ganz anders; bei Orbitaltumoren kann eineDrucksteigerung 
an sich sehr wohl vorkommen. KUBIK (1927) gibt KOYANAGI zu, daB 
Kavernen auch anderweitig bedingt sein konnen, betont jedoch, daB sie 
aber nicht durch Risse, sondern durch Durchtrankung der Fasern in­
folge von Zirkulationsstorungen entstehen. In einer neueren Arbeit 
spricht sich KOYANAGI (1929) nochmals dahin aus, daB es ihm sehr un­
wahrscheinlich sei, daB im Sinne von ELSCHNIG die Dislokation des 
Netzhautrandes in die Papille immer das restlose Schwinden des pra­
laminaren Sehnervenstiickes zur Voraussetzung habe. In seinem FaIle 
wurde eine AbreiBung der Netzhaut festgesteIlt, die durch cystoide De­
generation und subretinalen ErguB begiinstigt wurde. Auch die neueren 
an Kaninchen gewonnenen Resultate sprechen nach MITA (1929) im 
Sinne von STOCK und von KOYANAGI. 

Eine weitere Untersuchung iiber die Bildung der Hohlen im Seh-
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nerven riihrt her von SCHNAUDIGEL (1928), der angibt, daB es eine 
genuine vakuomre Sehnervenerkrankung nicht gabe; die Vakuolen ent­
stehen durch verschiedenartige pathologische Verhaltnisse im Bulbus­
innern, mit und ohne Drucksteigerung. Der Ausgangspunkt seien die 
Ganglienzellen in del' N etzhaut. Es sei ferner noch erwahnt, daB MIYAKE 
(1927) auf Grund einer Wiederholung der Experimente von ERDMANN 
tiber artefizielles Glaukom bei Tieren Kavernen erzeugte und daB nach 
Resektion des Opticus eine randstandige Aushohlung des Sehnerven er­
zielt werden konnte. 

Seine Ansichten tiber die glaukomatose Exkavation faBt ELSCHNIG 
(1927, 1928) kiirzlich zusammen: Er weist darauf hin, daB, nachdem 
HEINRICH MULLER zuerst das Verschwinden des pralaminaren Papillen­
gewebes auf Kompression der Nervenfasern an den scharfen Chorioidal­
randern und ihre Dehnung infolge derVerlagerung der Lamina zurtick­
fiihrte, die Entstehung der Exkavation auf Drucksteigerung zurtick 
zuftihren sei. SCHNABEL gibt den kavernosen Schwund als die Ursache 
der Auflosung der Nervenfasern und des Sttitzgewebes an, und meint, 
daB diese Gewebsschadigung durch das Eindringen pathologischer 
Fltissigkeiten in den Sehnerven entstehe. Die von beiden Forschern 
angeftihrten Tatsachen konnte ELSCHNIG anatomisch erharten. Jede 
akute Drucksteigerung bewirkt eine neuritische Schwellung des papil­
laren Gewebes infolge von GefaBerweiterung, Auflockerung des GeW'ebes 
und Quellung der Nervenfasern, ohne daB Kompression und Lagever­
anderung der Lamina erkennbar ist; dagegen ist schon frtihzeitig neben 
der Auflosung der Nervenfasern eine Auflosung von Laminabalken, also 
kavernoser Schwund sichtbar. Diese neuritisartige Schwellnng erklart 
sich durch eine Steigerung des Lymphdruckes im pralaminaren Teil, der 
zunachst die Kompression des Gewe bes und die Aus buchtung nach hint en 
verhindert. Mit der Quellung del' Sehnervenfasern im intrabulbaren Teil 
verandern sich auch die retro bulbaren Teile mit nachfolgender Beteiligung 
der Glia und des Bindegewebes. Fehlt der die Kompression verhindernde 
Gewebsdruck, so wird das intraokulare Sehnervenende komprimiert und 
die intralaminaren N ervenfasern werden verkrtimmt und in den retro bul­
baren Teil gepreBt; dabei kommt es zum Schwund von Nervenfasern 
und Bindegewebe, so daB nur verdichtetes Gliagewebe bleibt. Ftir die 
Kompression sprechen die vom kavernosen Schwund zu unterscheiden­
den Parallelspalten, die beim N achlassen des Druckes oder im Tode ent­
stehen. Nervenfasern und Sttitzgewebe unterliegen der Auflosung durch 
ka ver nosen Schwund, wie auch bei absolutem Glaukom das vollige Fehlen 
der Lamina zur Vorsttilpung des Glaskorpers Veranlassung geben kann. 
Neben diesel' Art von Exkavation, die man als Folge der Drucksteige-

4* 
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rung und der Kompression auffassen kann, gibt es nach ELSCHNIG FaIle, 
wo bei sog. kompensiertem Glaukom der intralaminare Teil intakt ist, und 

Abb. 30. Physiologische Exkavation. 

Abb.31. Partiene randstiindige glaukomatiise Exkavation mit teilweiser Destruktion, Rarefaktion nnd 
Verlagerung der Lamina cribrosa. Nach einem Priiparat Prof. L. SCHREIBER-Heidelberg (s. Arch. f.Ophth. 

64, 237 (1906) [Beob. XIII] und A. ELSCHNIG, Arch. f. Ophth. 73, 1 (1908). 

die Balken nicht nach hinten ausgedehnt sind; trotzdem fiihrt der ka­
vernose Schwund des Nervensystems zu typischer Exkavation, die vor 
und hinter der Lamina erkennbar sein kann. In alten GlaukomfaIlen 
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verschwinden die retrobulbaren Kavernen, deren Vorkommen wegen 
Fehlens des Gewebes vorn nicht mehr moglich ist. Erklart wird dies 

Abb.32. Dauernd kompensiertes Glaukom. Horizontalschnitt. Bei normaler Laminalage last totaler 
Schwund des priilaminaren Gewebes, Netzhaut lateral in die Exkavation hineingezogen. Kaverniiser 

Schwund besonders lateral im Sehnerven. (64jiihrige Frau, rechtes Auge.) (Nach A. ELSCHNIG). 

Abb. 33. Absolutes inkompletes Glaukom seit 2 Jahren, iiberhiingende totale glaukomatiise Exkavation, 
lateral viel tieler, starkeKompression auch retrolaminar. Einfacher Sehnervenschwund ohne Ltickenbildung. 

Halo glaucomatosus (van Gieson-Fiirbung). (57 jiihrige Frau.) (Nach A. ELSCHNIG.) 

damit, daB die Glaskorperfhissigkeit freien AbfluB bei Glaskorperhernien 
hat, und beim Fehlen des Sehnervenstiickes direkt mit den Kavernen 
kommunizieren kann, die gefiillt erhalten werden. Dann gesellen sich 
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gliose und bindegewebige Wucherungen hinzu, die zu einem AbschluB 
gegen den Glaskorper fiihren und es verschwinden die Kavernen durch 
Schrumpfung. ELSCHNIG halt im Gegensatz zu SCHNABEL die Druck­
steigerung nicht fiir bedeutungslos, weil die Drucksteigerung zu Er­
nahrungsstorungen fiihrt, die sich zu der gewebszerstorenden Wirkung 
der Fliissigkeit hinzugesellt. Es entscheidet bei der Entstehung der 
Exkavation ohne Drucksteigerung nicht die Widerstandslosigkeit der 
Lamina, sondern der Umstand, daB die Auskleidung der Papillenober­
flache so durchlassig ist, daB schon bei niedrigem Augendruck die Glas­
korperfliissigkeit in die Sehnerven eindringen kaniJ., und es kann gerade 
dadurch der Eintritt der Drucksteigerung verhindert werden. Es ist 
die intraokulare Drucksteigerung keine "Conditio sine qua non" fiir die 
Entstehung der Exkavation, aber keineswegs bedeutungslos. 

AnschlieBend sei bemerkt, daB schon GOLDZIEHER (1907) gegen die 
SCHNABELsche Lehre den Einwand erhoben hatte, daB es sich bei der 
Exkavation nicht um eine primare Opticusatrophie handeln konne, weil 
in der Pathologie eine Zersetzung der Nervenfasern ohne Beteiligung des 
Bindegewebes unbekannt sei; daher konne die Exkavation nicht als pri­
mare Erkrankung angesehen werden. 

Zu der Exkavation ohne Drucksteigerung berichtet ELSCHNIG (1924, 
1928) iiber ftinf FaIle, wo bei Hochdruck die Exkavation fehlte, was 
durch eine abnorme Wirkung der durchstromenden Fliissigkeit auf die 
Nervenfasern und das Stiitzgewebe erklart wird. Auch DVORZEC (1929) 
berichtet neuerdings iiber zwei derartige FaIle. FUCHS (1924) halt daran 
fest, daB bei Widerstandsfahigkeit der Lamina eine einfache Exkavation 
entsteht, wahrend bei mangelnder Rigiditat der Sclera dieser Umstand 
von EinfluB sei und die Lamina nach hinten gedriickt wird. Tiipfel der 
Lamina, durch Glia verdeckt, weisen auf die Ahnlichkeit mit einem 
Kolobom hin, wie auch bei totaler Exkavation gutes Sehvermogen be­
stehen kann. WIPPER (1922) gibt an, daB das Glaukom durch eine 
Cyclitis infolge des auf die Ciliarfortsatze ausgeiibten Druckes entstehe 
und der Sehnerv in Mitleidenschaft gezogen wiirde, womit er wohl keine 
Anhanger finden wird, ebensowenig wie PICKART (1925), der der Ansicht 
ist, daB die glaukomatose Exkavation stets aus der physiologischen her­
vorgeht, oder wie WERNICKE (1921), der der multiplen Sklerose einen 
EinfluB zuerkennen wilL Die Annahme von SCHON (1899), daB die 
physiologische Exkavation der Vorlaufer des glaukomatosen sei und 
durch Ciliarmuskelkontraktionen in ihrer Entstehung begiinstigt werde, 
konnte HESS (in der Diskussion) damit widerlegen, daB er die von SCHON 
bei Glaukom beschriebenen VeranderungenschonimNeugeborenen-Auge 
finden konnte. 
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4. Differentialdiagnose des Glaucoma simplex. 
In vielenFallen kann man anfangs schwanken, ob eiuGlaucoma sim­

plex oder eine Opticusatrophie vorliegt. Wo dieser Zweifel iiberhaupt auf­
taucht, ist in allererster Linie tonometrisch die Tension und zwar zu ver­
schiedenen Tageszeiten zu priifen; andererseits konnen intermittierend 
a uftretende Sehstorungen und neuralgiforme Schmerzen den V erdacht auf 
Glaukom gegeniiber der Atrophie begriinden. Beziiglich der Exkavation 
ist zu bemerken, daB wenn sie ganzlich fehlt, ein Glaucoma simplex un­
wahrscheinlich ist. DaB eine tiefe physiologische Exkavation besonders 
bei Hellfarbung des zentralen Bezirkes Zweifel wachrufen kann, ist ver­
standlich, aber hier muB eben auch die Tensionspriifung entscheiden. 
SCHMIDT-RIMPLER bemerkt fernerhin, daB SCHWEIGGER u. HORSTMANN 
zu Unrecht ein Glaucoma simplex ausschlieBen wollten, wenn das 
Regenbogenfarbensehen fehlte. Ich habe selbst eine ganze Reihe von 
Fallen unter den Handen gehabt, bei denen dies der Fall war. Ver­
dachtig wird auch eine nicht sehr ausgepragte Exkavation, wenn das 
andere Auge an einer anderen Glaukomform erkrankt ist. Eine vor­
handene Tabes darf nicht ohne weiteres den Grund abgeben, daB eine 
atrophische Verfarbung auf eine tabische Atrophie zuriickgefiihrt wird. 
Fiir ein Glaukom sprechen in zweifelhaften Fallen auch die meist nasal 
gelegenen Gesichtsfelddefekte, und es ist in allen zweifelhaften Fallen 
auf das BJERRUMSche Zeichen zu achten. Gut erhaltener Farbensinn im 
restierenden Gesichtsfeld spricht fUr ein Glaukom und gegen Atrophie. 
Nach SCHMIDT-RIMPLER soIl auch beim Glaucoma simplex das Cocain 
eine starkere Mydriasis erzielen, als es sonst bei alteren Leuten der 
Fall ist. 

Das ganz chronische Glaukom mit intermittierenden akuten Schiiben 
wird wohl recht selten verkannt werden kcmnen, wei! hier zu den sub­
jektiven Sehstorungen auch objektive Veranderungen im vorderen Bul­
busabschnitt auftreten. 
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III. Hydrophthalmns. Megalocornea. 
Hant-nnd Gefa:Bverandernngen beiHydrophthalmns. 

A. Hydrophthalmns. 
Unter Hydrophthalmus verstehen wir die VergroBerung des Aug­

apfels durch Drucksteigerung bei Nachgiebigkeit der Bulbushtillen. Die 
Bezeichnung infantiles Glaukom muB zweckmaBig ffir diejenigen FaIle 
reserviert bleiben, wo bei den im Kindesalter auftretenden Primar­
glaukomen diese VergroBerung des Augapfels nicht beobachtet wird. 
Es ist klar, daB durch diese VergroBerung des Augapfels das klinische 
Bild des Glaukomauges ein ganz anderes werden muB als dort, wo es 
sich um das Primarglaukom eines Erwachsenen handelt. Die VergroBe­
rung des Augapfels setzt wohl eine gewisse Verdtinnung der Bulbus­
htillen voraus, wobei freilich zu berticksichtigen ist, daB der auf diese 
Weise ausgetibte Reiz zu sekundaren Gewebsveranderungen im Sinne 
einer Verdickung ftihren kann, wie auch die Aderhaut auf diese Weise 
voluminoser erscheinen kann,als man bei bestehender Drucksteigerung 
vermuten sollte. Aus der Dicke der Sclera zu schlieBen, daB es sich hier 
um eine Art Riesenwachstum handelt, wie MARSCHKE (1905) annimmt, 
ist daher unrichtig. Auch die Tatsache, daB die Linse im hydrophthal­
mischen Auge niemals vergroBert gefunden wird, spricht gegen die An­
nahme eines Riesenwuchses. Wenn wirklich eine abnorme VergroBerung 
der Hornhaut auf der Grundlage eines derartigen Riesenwuchses vor­
liegt, so spricht man von einem GigantophthalmU8 bzw. von "Megalo­
cornea". Es handelt sich also beim Hydrophthalmus nicht um abnorme 
Wachstumsverhaltnisse, sondern um das Resultat einer Drucksteige­
rung, die nun wiederum die verschiedensten Ursachen haben kann, so 
daB man versucht sein konnte, auch hier primare und sekundare Glau­
kome zu unterscheiden. Da jedoch der Hydrophthalmus vielfach mit 
anderweitigen Entwicklungsstorungen einherzugehen pflegt und ande­
rerseits erworbene Storungen zur VergroBerung des Auges ftihren kon­
nen, so ist eine scharfe Grenze zwischen primaren und sekundaren For­
men dieser Art nicht zu ziehen. 

Wenn wir nun zunachst das Bild des unkomplizierten Hydrophthal­
mus schildern wollen, so faIlt zuerst die VergroBerung des Augapfels auf, 
wie sie hauptsachlich durch die VergroBerung des Hornhautdurchmes­
sers markiert wird, die bis zu 7 mm betragen kann. Gleichzeitig ver­
schwindet die Rinne zwischen Sclera und Cornea, und die Hornhaut 
wird im aIlgemeinen dUnner, wobei, wie SCHMIDT-RIMPLER angibt, die 
Sensibilitat verringert sein kann. 
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In vielen Fallen von Hydrophthalmus findet man auch Trubungen 
der Hornhaut, besonders im Zentrum, und es miissen hier, wenn wir von 
den unkomplizierten Fallen sprechen, in erster Linie ausgeschlossen wer­
den die angeborenenHorhauttriibungen auf derGrundlageeiner Defekt­
bildung der DESCEMETschen Membran, wie sie Verfasser (1906) als MiB­
bildung gekennzeichnet hat, wahrend sie VON HIPPEL (1899) als das 
Resultat eines auf entziindlicher Grundlage beruhenden Ulcus corneae 
internum auffassen wollte. Die durch Defektbildung der Hornhaut­
hinterflache hervorgerufene Triibung kann sehr intensive Grade errei­
chen, wie z. B. in einem FaIle von BUCK (1918), und zur VergroBerung 
des Augapfels fiihren, wenn, wie es in ein!'lr Reihe von Fallen erwiesen 
wurde, gleichzeitig angeborene Storungen im Bereiche der Kammer­
bucht und Iris vorliegen, auf die spater eingegangen werden muB. 
Durch den Kontakt des Kammerwassers mit der vom Endothel ent­
bloBten Hornhaut entsteht eine Triibung, die sich nach provisorischer 
Deckung des Defektes wieder weitgehend zuriickbildet. Pragnante Bei­
spiele dieser Art von Hornhauttriibungen beim Hydrophthalmus bringt 
eine neuere Arbeit von MEISNER (1923), der auch anderweitige MiB­
bildungen, z. B. das Fehlen der Linse, konstatierte, was vom Verfasser 
als Beweis da,{iir angesehen wird, daB die Defektbildung der DESCEMET­
schen Membran und angeborene Staphylombildung auf eine fehlerhafte 
Abschniirung des Linsenblaschens hindeutet, wobei die Linse normal 
groB sein oder fehlen oder rudimentar entwickelt sein kann. Wenn wir 
von diesen Formen der Hornhauttriibungen absehen, kommen beim 
sonst unkomplizierten Hydrophthalmus im Laufe der weiteren Entwick­
lung des Leidens Triibungen der Hornhaut vor, welche der Uberdehnung 
zur Last gelegt werden; es sind dies RiBbildungen im Bereiche der 
DESCEMETschen Membran, wodurch das Kammerwasser mit der Horn­
hautsubstanz in Beriihrung kommt und diese triibt. Triibungen wech­
selnder Grade bilden sich zuriick unter Hinterlassung von sogenannten 
Glasleisten, die in Form von Strichen und Figuren besonders mit der 
Spaltlampe als solche kenntlich sind. Diese Form der Triibung, die zu­
erst von HAAB (1901) und dann von AXENFELD (1905) naher beschrie­
ben wurde, wird von STAHLI (1915) eingehend behandelt. Es handelt 
sich um flache Risse, bei denen der Defekt durch Endothel oder proli­
feriertes Hornhautparenchym iiberkleidet wurde, oder die Desce­
metrisse konnen sich aufrollen, wobei es zur Neubildung von glashautiger 
Substanz kommen kann. Nach den Befunden von MELLER (1916) und 
von JAENSCH (1927) kann es keinem Zweifel unterliegen, daB hier eine 
Quellung des Hornhautgewebes vorliegt, welche dasselbe Aussehen haben 
kann, wie die von v. HIPPEL angegebenen Erscheinungen bei Defekt-
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bildung der DESCEMETSchen Membran. In eingehender Weise befaBt 
sich mit diesem Problem H. H. ELSCHNIG (1924), der beweist, daB diese 
Risse schon sehr hiih, d. h. vor oder bei der Geburt entstehen, da eine 
spatere Bildung nicht beobachtet sei. Er schlieBt sich der Erklarung an, 
die diese Triibung der Hornhaut auf Quellung der Hornsubstanz zuriick­
fiihrt. 1m FaIle von WAARDENBURG (1921) erreichte sie einen so hohen 
Grad, daB es zweifelhaft-bleiben muB, ob hier nicht gleichzeitig eine 
Defektbildung der Hornhauthinterflache vorlag. Auch eine neuere Ar­
beit von GALLEMAERTS (1925) schildert ausfiihrlich diese RiBbildungen. 
Die von STAHLI (1915) genau geschilderten Risse der DESCEMETschen 
Membran waren auch schon vorher von LANDOLT (1911), TAKASHIMA 
(1913) und von BOHM (1913, 1914) gefunden, spater von GUIST (1920) 
nochmals genauer untersucht worden, der auf einer Seite bandformige 
Hornhauttriibungen feststeIlte, die rechts aus welligen Linien zu­
sammengesetzt waren, wahrend links zwei zirkulare Triibungen mit 
Glasleisten bestanden. Diese waren schon friiher von HAAB (1901) als 
Bandertriibungen beschrieben worden. 

Es scheint, als ob die Ausdehnung der Hornhaut durch diese Ruptur 
begiinstigt wiirde, die nur selten fehlt und keineswegs durch den ProzeB 
des Hydrophthalmus allein erzeugt wird, weil sie z. B. auch bei intra­
okularen Tumoren und beim Keratokonus beobachtet worden ist (ERD­
MANN 1910). Das Auftreten der Risse der DESCEMETschen Membran ist 
durch die Drucksteigerung bedingt und fehlt bei Megalocornea, so daB 
man aus ihrem Vorhandensein auf einen zum Stillstand gekommenen 
Hydrophthalmus in Einzelfallen schlieBen kann. Gerade diese FaIle von 
sogenanntem Hydrophthalmus sanatus sind friiher der Megalocornea 
gieichgestellt worden, wie es z. B. WARLOMONT (1913) tut, was jedoch 
nach den Ergebnissen der Erblichkeitsforschung nicht mehr zulassig ist. 

Auch an der Hornhautvorderflache kommt es zu sekundaren Ver­
anderungen, bei denen die oberflachlichen Schichten der Hornhaut und 
die BOWMANsche Membran einreiBen konnen. Die so entstandenen De­
fekte werden von fibrillarem Bindegewebe ausgefiillt, wie dies von SEE­
FELDER (1916), spater von BOHM (1915) und neuerdings von JAENSCH 
(1927) festgestellt worden ist. Das Epithel selbst kann Veranderungen 
zeigen. Neuerdings hat Verjasser (1928) in zwei Fallen von Buphthalmus 
eigenartige Veranderungen gefunden, und zwar Einlagerungen von 
Kolloid in den subepithelialen Schichten. 

Was nun die Veranderungen der Sclera angeht, so sind die Befunde, 
wie schon gesagt wurde, wechselnd. TAKASHIMA (1913) gibt an, daB 
im Bereiche des hinteren Augapfels die Sclera in mehreren Fallen nicht 
verdiinnt gewesen sei. Wiirde sie an dies en Stellen iiberdehnt, dann 
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kame Myopie zustande, welche auf die durch die Dehnung bewirkte 
Achsenverlangerung bezogen wird, und es solI, wie v. HIPPEL (1899) an­
gibt, auch ein Staphyloma posticum in solchen Augen vorkommen. 
Nach SEEFELDER (1916) ist jedoch die so entstandene Kurzsichtigkeit 
keineswegs die Regel, ja es war sogar in solchen Fallen mehrmals 
und bei GALLENGA (1885) unter zehn Fallen neunmal Hypermetropie 
vorhanden. PARSONS (1920) stellt fest, daB durch den Dehnungs­
prozeB nicht ein solcher Grad von Myopie erzeugt wurde, wie er einer 
Achsenverlangerung zukame. Dieser Umstand ist wohl dadurch zu er­
klaren, daB die Achsenverlangerung durch Abflachung der Hornhaut 
und Ruckwartsverschiebung der Linse kompensiert wird. Nach KOSTER 
(1916) solI es eine Form der Myopie bei stationarem Buphthalmus geben, 
welche wegen der vorhandenen Exkavation auf ein geheiltes infantiles 
Glaukom hindeuten soIl. In einigen Familien sei diese Form der Myopie 
abwechselnd fur sich oder mit Buphthalmus aufgetreten. Nach SEE 
FELDER (1905) wurde auch haufig perverser Astigmatismus beobachtet­
und SCHOUTE (1902) gibt an, daB beim kindlichen Auge die sagittale, 
Achse verlangert wurde, wahrend bei langerem Bestehen eines spater 
auftretenden Glaukoms das Auge die Kugelform zeige. 

Die Iris kann ebenfalls eine Reihe von Veranderungen zeigen. DaB 
sie in frischen Fallen wohl kernreicher gefunden wurde, ist wohl als 
Folge des Reizes aufzufassen. Das Fehlen der Krypten und die geringe 
Entwicklung der Iris im Vergleich zum Ciliarkorper ist nach MELLER 
(1916) fur die Entstehung der Drucksteigerung nicht unwichtig. Ande­
rerseits sah JAENSCH (1927) groBe Krypten der Iris mit Pigmentansamm­
lung und in vorgeschrittenen Fallen eine Atrophie der peripheren Iris­
teile. Nach ZIERL (1911) sollen diese Lucken vorzugsweise im oberen 
und unteren Abschnitte vorkommen, wobei der Druck der Lider auf 
die vergroBerte Hornhaut eine Rolle spielen soIl. Auffallend ist die von 
FUCHS (1918) und von v. HIPPEL (1899) gefundene machtige Entwick­
lung des Sphincter pupillae, der verdickt und verlangert sein kann. 
FUCHS glaubt diese Hypertrophie auf die gesteigerte Tatigkeit des 
Sphincter zuruckfuhren zu mussen, weil er der Uberdehnung des Iris­
ansatzes Widerstand leisten musse; jedoch sagt ELSCHNIG (1928), es sei 
darauf zu achten, ob nicht eine Uberanstrengung des Sphincter durch 
Miosis in Frage kame. 

Bezuglich der Linse, die after kataraktos gefunden ist, wird von 
mehreren Autoren, z. B. von LOHLEIN (1913) und von CHRISTEL (1912) 
angegeben, daB hier auch Epithel an der hinteren Linsenkapsel ange­
lagert gewesen sei. Wenn CHRISTEL diese Erscheinung als fruhzeitige 
Entwicklungsstorung auffassen will, steht dem entgegen, daB in diesen 
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Fallen Katarakt vorlag, und gerade bei Katarakt das Hineinwachsen 
von Epithel auf die Hinterflache der Linse als Folge des Katarakt­
prozesses vorkommt. Der Ciliarkorper zeigt nach SEEFELDER (1920) 
fetalen Bau, bei guter Entwicklung. Spatere Kernvermehrung und Hy­
perplasie seien als Folge des Glaukomprozesses aufzufassen, ebenso wie 
Blutungen und Neubildung glashautiger Substanz in der Aderhaut. Die 
Befunde an den Vortexvenen sind nicht eindeutig, indem die von 
SACHSALBER gefundene Periphlebitis von FUCHS vermiBt wurde. Nach 
ELSCHNIG (1928) geht die Exkavation des Sehnerven meistens mit vol­
liger Atrophie der Nervenfasern einher, wobei weder Liickenbildung 
noch bindegewebige Ausfiillungen in der Exkavation vorkommen, in 
deren Bereich der Sehnervendurchmesser vergroBert sein kann. In den 
spateren Stadien wird ofter eine Netzhautablosung beobachtet, welche 
sich aus dem UberdehnungsprozeB erklart und mit einem SiDken des 
intraokularen Druckes einhergehen kann. 

Wenn wir somit die wesentlichen Folgen des Dehnungsprozesses in 
klinischer und anatomischer Beziehung kennengelernt haben, miissen 
wir nunmehr eingehen auf die Veranderungen, welche den unkompli­
zierten Formen des Hydrophthalmus ihr besonderes Geprage geben und 
ihnen den Charakter eines Bildungsfehlers verleihen. Das klinische 
Symptom, welches hier am meisten in die Augen fallt, ist die starke 
Vertiefung der vorderen Kammer. Die Farbe der Iris pflegt nicht ver­
andert zu sein. Die Iris selbst zeigt Ofter ein Ectropium uveae, welches 
gelegentlich ein Kolobom vortauschen kann. Bei alteren Fallen tritt 
haufig wegen der Zonularisse Irisschlottern auf. Die Pupille ist normal 
weit, reagiert trage; das Kammerwasser scheint klar. Die Linse nimmt 
an dem VergroBerungsprozeB nicht teil und zeigt haufig Subluxation 
und Luxation, ohne daB Katarakt zu entstehen braucht. Eine beson­
dere Injektion des Bulbus besteht zuerst nicht, erst spater kommt 
es zur Entwicklung starkerer GefaBfiillung auch im Bereiche der 
Episclera. 

Das Wichtigste neben diesen klinischen Erscheinungsformen sind je­
doch die anatomischen Veranderungen im Bereiche des vorderen Bulbus­
abschnittes, speziell der Kammerbucht. REIS (1905) und SEEFELDER 
(1906, 1920) haben das Verdienst, den friiheren Anschauungen, nach 
welchen fetale Entziindungen eine Rolle spielen sollen, den Boden da­
durch entzogen zu haben, daB sie nachwiesen, daB der SCHLEMMsche 
Kanal vollstandig fehlen oder mangelhaft entwickelt sein kann, wie auch 
das Trabekelwerk, Erscheinungen, die ebenso wie die Veranderung im 
Ciliarkorper als ein Stehenbleiben auf einer friiheren Entwicklungsstufe 
angesehen werden konnen. Diese Befunde wurden weiterhin von einer 
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Reihe von Autoren bestatigt, so von LAGRANGE, v. HIPPEL, ROMER, 
SIEGRIST, NAHMMACHER, SEEFELDER, CHRISTEL, SPIELBERG, STIMMEL 
und ROTTER, die ELSCHNIG (1928) anfiihrt, der seinerseits auch beson­
ders hervorhebt, daB von JAENSCH (1927) in entziindungsfreien Friih­
stadien diese Veranderungen gefunden werden, zu denen sich noch bei 
dieser Untersuchung abnorme Enge undriickwartige Lage des SCHLEMM­
schen Kanales, rudimentare Entwicklung des Scleralwulstes und ab­
norme Persistenz des Ligamentum pectinatum hinzugesellte. 

Auf Grund dieser pathologisch-anatomischen Untersuchungen sind 
die friiheren Anschauungen iiber die Pathogenese des unkomplizierten 
Hydrophthalmus verlassen worden. Insbesondere sind auch die Be­
ziehungen zur Megalocornea und zur Myopie geklart worden. Von 
ANGELUCCI (l895) wurde als Ursache eine vasomotorische Storung an­
gesehen, die sich klinisch in Erregbarkeit auch des Herzmuskelsystems, 
plotzlicher Rotung des Gesichtes undstarker Reizbarkeit kundtat. Diese 
Theorie konnte an der Hand klinischer FaIle von REIS, SEEFELDER 
u. a. nicht bestatigt werden. Man suchte daher die Ursache des 
Leidens im Auge selbst und es wurde von MANZ und GOLDZIEHER an­
genommen, daB eine entziindliche Erkrankung der Aderhaut die Ur­
sache sei, wie auch v. HIPPEL eine entziindliche Erkrankung als Ur­
sache in e.inem FaIle angibt. Durch die Arbeiten von REIS und von 
SEEFELDER werden nun die angeborenen Veranderungen im Kammer­
winkel in den Vordergrund geriickt, die von nachfolgenden Unter­
suchungen bestatigt wurden; jedoch wird deren Bedeutung wieder ein­
geschrankt durch die Tatsache, daB die Blockierung des Kammer­
winkels nicht in allen Fallen gefunden wurde, weshalb TAKASHIMA 
(1913) sich dahin ausspricht, daB dem Hydrophthalmus keine einheit­
liche Atiologie zugrunde liege, weil der SCHLEMMsche Kanal ofters offen 
gefunden wurde. Nach COLOMB (1913) kommt der SCHLEMMsche Kanal 
als Ursache in den Fallen nicht in Frage, bei denen das Glaukom erst im 
Laufe des ersten Lebensjahrzehntes beobachtet wurde, eine Ansicht, die 
wohl etwas zu weit geht, da die Entwicklung des Hydrophthalmus doch 
langsam erfolgen kann, wenn die AbfluBwege nicht ganzlich fehlen, 
sondern nur insuffizient sind. Bestatigungen aus neuerer Zeit liefern 
die Arbeiten von PANICO (1928) und von Cucco (1922), der speziell Stel­
lung nimmt gegen die Anschauung von MAGITOT (1912), der der anato­
misch gefundenen Verlegung des Kammerwinkels keine Bedeutung bei­
legt, weil endophlebitische Prozesse auf der Grundlage endogener Ver­
anderungen im vorderen Bulbusabschnitt das auslosende Moment seien. 
In der Ablehnung dieser Anschauung wird man Cucco nur zustimmen 
konnen. 
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Die Anschauung von der Bedeutung des Kammerwinkels wurde 
nicht in vollem Umfange anerkannt von MELLER (1916), der die Wichtig­
keit der von ihm gefundenen Irisveranderungen ftir die Entstehung des 
Hydrophthalmus betont, weil die Iris auch an dem AbfluB des Kammer­
wassers beteiligt seL Die Verdichtung des Gewebes und das Fehlen der 
Iriskrypten, die hochgradige Atrophie der Iris und einige Bildungs­
anomalien sind sicherlich imstande eine schwere Funktionsstorung im 
Bereiche dieses Gewebes zu erklaren. ELSCHNIG (1928) hebt aber mit 
Recht hervor, daB in MELLERs Fall, wie auch bei frtiheren Unter­
suchungen, der Kammerwinkel verandert war durch Verdichtung des 
Ligamentum pectinatum und Ubergang des Epithels auf die hintere 
Flache der Hornhaut, wobei die SCHLEMMschen Venen rtickwarts ge­
lagert und undeutlich waren, wie auch ROTTER zur Demonstration von 
Praparaten, die BEST (1929) zur Illustration von Irisveranderungen 
zeigte, bemerkt, daB der SCHLEMMsche Kanal weit nach vorn gelagert 
und offen sei, was gegen Hydrophthalmus sprache. Diese Befunde von 
MELLER konnte SEEFELDER (1916) nicht bestatigen, der wieder aus­
schlieBlich Veranderungen in der Kammerbucht feststellte, ebenso wie 
JAENSCH (1927). In dieser neueren Arbeit von JAENSCH, in der beson­
ders auf diese von MELLER angegebenen Veranderungen der Iris ge­
achtet wurde, wird an Hand von neuen Fallen nachgewiesen, daB nur 
einmal klinische Veranderungen im Sinne von MELLER, anatomisch aber 
lediglich Veranderungen in der Kammerbucht gefunden wurden. Es sei 
hier ferner noch bemerkt, daB HEINE (1923) in seiner Arbeit tiber das 
Septum front ale in zwei Fallen von Buphthalmus bei stark gedehnter 
Zonula eine Wucherung der unpigmentierten Ciliarepithelien fand, die 
sich in der Richtung der Zonulafasern schlauchartig entwickelt hatten. 

Eine neuere Arbeit von COSMETTATOS (1928), der in einem FaIle einen 
aus der Fetalzeit stammenden Fehler in der Ausbildung der vorderen 
Kammer, Anlagerung der Iris und der Pupillarmembran an die Cornea, 
konstatierte, kommt zu dem Schlusse, daB der Hydrophthalmus auf 
eine in der Fetalzeit auftretende Hypersekretion zurtickzuftihren sei, die 
ihrerseits Veranderungen in den AbschluBwegen hervorriefe. 

An dieser Stelle sei auch das eingehende Referat erwahnt, welches 
LAGRANGE (1925) auf dem KongreB der iranzosischen Ophthalmo­
logischen Gesellschaft tiber die Behandlung des kindlichen Glaukoms 
erstattete. In der Einleitung geht LAGRANGEaUch auf die Patho­
genese ein. 

Es war zu erwarten, daB in neuerer Zeit auch Stimmen laut wtirden, 
welche endokrinen Einfltissen einen EinfluB einraumen wollen. So 
konnte MAZZEI (1925) bei drei Fallen durch die Adrenalinprobe sym-

5* 
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pathische Einflusse feststellen, die ihm fur die Theorie von ANGELUCCI 
zu sprechen scheinen, wobei er der Thymusdruse eine gewisse Rolle zu­
schreibt. Auch WURDEMANN (1927), der in der Thymusdruse zahlreiche 
HASSALsche Korperchen fand, betont die Moglichkeit einer endokrinen 
Starung. Wenn ROHR (1919) der exsudativen Diathese eine Bedeutung 
fur die Entstehung oder.Entwicklung des Leidens beimiBt, wird man 
ihm auf diesem Wege nicht folgen konnen. 

Eine weitere Stutze erhaIt die Auffassung, daB der Hydrophthalmus 
letzten Endes auf der Grundlage einer EntwicklungsstOrung beruht, da­
durch, daB der Hydrophthalmus haufig mit anderweitigen Mipbildunge·n 
der Augen vergesellschaftet ist, wie auch die FaIle von gleichzeitigem 
Vorhandensein von Neurofibromatose und Naevus flammeus dafur spre­
chen. Aus der Zusammenstellung von FERBER (1913) erwahne ich hier 
den Fall von PFLUGER und BRUNHUBER, wo gleichzeitig Aniridie beob­
achtet wurde, was ja, worauf SEEFELDER hinweist, kein volliges Fehlen 
der Iris bedeutet, weshalb sehr wohl Veranderungen im Kammerwinkel 
vorhanden sein konnen. Iriskolobome fanden GALLENGA (1885) und 
v. HIPPEL (1899); MAYOU (1910) ein Pseudogliom neben mangelhafter 
Entwicklung der Kammerbucht. Kataraktbildung fand TAKASHIMA 
(1913). ImFalle von SCHLAE;FKE (1913) fehlte die Linse mit ihrer Kapsel 
und es bestand eine ausgedehnte vordere Synechie. AuBer in dem Fall 
von SCHLAFKE (1913) bestanden vordere Synechien in den Fallen von 
REIS (1905), MA,YOU (1910) und BOHM (1913, 1914). In der Zusammen­
stellung von SCHMIDT-RIMPLER werden noch die FaIle von CABANNES 
und VENNEMANN' erwahnt. 

Aus der neueren Literatur mochte ich noch folgende FaIle anfiihren. 
Ebenso wieScHLAEFKE fand MA,you (1910) eine vordere Irissynechie. 
In der anschlieBenden Diskussion wird von PARSONS bezweifelt, daB es 
sich um einen Buphthalmus gehandelt habe; es sei wohl ein Staphylom 
gewesen. Diese Unterscheidung ist stellenweise nicht ganz leicht, wie 
auch ein neuerer Fall von CLAUSEN (1922) lehrt, bei dem ich (1923) fiir 
das Vorhandensein eines Buphthalmus neben anderen Entwicklungs­
'3tarungen pladierte, wahrend der Autor ein Staphylom annahm. Die 
von HOSFORD (1908) geschilderten IrismiBbildungen werden von TREA­
CHER COLLINS (1913) als angeborene MiBbildungen der Uvea erklart, 
und ZENTMAYER (1913) fand in einem FaIle ein Iriskolobom. FARINO 
(1924) sah an der einen Seite eine partielle Irideremie und an der ande­
ren Seite Corectopie. MARSCHALL (1924) fand eine Persistenz der Tunica 
vasculosa lentis, und ebenso BOHM (1913, 1914) neben Polarkatarakt 
Reste der Pupillarmembran, WURDEMANN (1927) eine Aniridie und 
J;)AWENPORT (1924) neben Heterochromie ein Iriskolobom, Iridoplegie 
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und Pupillarmembran, BEST (1929) eine starke Verdickung des Sphinc­
terteiles der Iris. FRACASSI (1929) beobachtete bei einem Kaninchen­
wurfe bei 9 Jungen zweimal Hydrophthalmus und einmal Kolobom der 
Iris und des Opticus. 

Auch MiBbildungen im Bereiche des iibrigen Korpers spielen eine 
Rolle. So fand PINKUS eine halbseitige Alopecie. SCHMIDT-RIMPLER er 
wahnt einen Fall von HIMLY mit Polydaktylie und einen Fall von 
Mikrognathie und Gaumenspalte von SEE FELDER ; hierzu kommt noch 
ein Fall von FERBERS (1913), der bei Exencephalie Hydrophthalmus 
feststellte und von JAENSCH (1923), wo gleichzeitig eine hintere Ence­
phalocele vorlag. 

Eine weitere Stiitze findet die Annahme einer MiBbildung in· den 
Fallen, wo Hereditat oder Blutsverwandschaft vorlag. Aus der Zu­
sammenstellung von SCHMIDT-RIMPLER fiihre ich an die FaIle von 
ARGYLL ROBERTSON, bei Mutter und zwei Kindem, von VENNEMANN 
bei Mutter und einem Kind, von BONDI bei Mutter und zwei Kindem. 
Haufiger ist die kollaterale Vererbung, die mehrere Geschwister be­
fallt, wie bei ANGELUCCI, RAMPOLDI, PASTILLO, GUYOT, WALLENBERG, 
GALLENGA, JOHNSON und CARLOTTI, die in meiner Monographie (1909) 
angefiihrt sind, wozu noch FaIle von STEINHEIL und JUNCKEN kommen, 
die von FERBERS angefiihrt werden. Ferner die FaIle von REIS, PFLU­
GER, SCHLEGTENDAL, ZAHN und WARLOMONT, die SCHMIDT-RIMPLER 
anfiihrt, wozu sich noch neuere FaIle von COLOMB (1913) und KALASCH­
NIKOFF (1911) gesellen. Von mehreren Autoren wird der EinfluB der 
Blutsverwandtschaft betont (siehe SCHMIDT-RIMPLER), die von LA­
QUEUR in 13 Fallen fiinfmal festgestellt wurde, wahrend sie ZAHN in 
10% der FaIle und SEEFELDER unter 47 Fallen nur einmal konstatierte. 
Die Frage nach dem Substrat der Vererbung wird sich wohl schwer 
beantworten lassen, weil nur selten Gelegenheit gegeben wird, FaIle von 
Geschwistern anatomisch zu untersuchen. So sind wir auf die Vermutung 
angewiesen, daB hier die geschilderten Verhaltnisse im Bereiche der Iris 
und Kammerbucht eine Rolle spielen. 

Nachdem wir somit die Verhaltnisse, d. h. das klinische und ana­
tomische Bild sowie die Entstehung des Leidens geschildert haben, 
ist noch ein Eingehen auf verschiedene Momente notwendig, die zur 
Erganzung hinzugefiigt werden miissen. Was zunachst die Haufig­
keit des Leidens angeht, so finden sich in den Statistiken von GROS, 
ZAHN, KUNSTMANN und von SEEFELDER, wie SCHMIDT-RIMPLER an­
fiihrt, die Angabe, daB das mannliche Geschlecht ofter befallen als das 
weibliche, meistens trete das Leiden doppelseitig auf. Auch ortliche 
Verschiedenheiten kommen vor, indem z. B. in Tiibingen doppelt soviel 
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.FaIle vorkommen als in Leipzig und in Breslau, wie KAMINSKI (1913) 
angibt. Weiterhin differieren die Angaben uber die Zeit des Auftretens 
des Leidens sehr erheblich; wohl deshalb, weil gewisse VergroBerungen 
des Augapfels bei Neugeborenen noch als in das Bereich des Normalen 
fallend angesehen werden. N ach SCHMIDT-RIMPLER gibt ZAHN an, daB 
in 57 Fallen das Leiden 24mal, GROS daB unter 45 Fallen 27mal und 
SEE FELDER daB unter 47 Fallen 9mal das Leiden gleich nach der Geburt 
festgestellt wurde, wobei er allerdings von dem Zeitpunkt des Auf­
tretens akuter Erscheinungen ausgegangen ist. Nach SEEFELDER tritt 
meist in dem ersten Jahren und nicht nach dem 7. Lebensjahr diese 
Erscheinung auf. 

Der Verlauf des Leidens ist derart, daB wie beim Glaukom der Er­
wachsenen, Sehscharfe und Gesichtsfeld weitgehend reduziert werden 
konnen, wahrend der Farbensinn erhalten bleibt; dagegen fand SEE­
FELDER den Lichtsinn bei alteren Personen herabgesetzt. Wie SCHMIDT­
RIMPLER anfuhrt, konnen nach MAYERHAUSEN und BERGMEISTER in der 
Periode des Zahnens entzundliche Erscheinungen intermittierend auf­
treten. 

Wird das Leiden nicht behandelt, so tritt Erblindung ein, aber auch 
nach Behandlung ist die Prognose unsicher. Es finden sich in spateren 
Stadien Intercalarstaphylome, Hornhauttrubungen mit GefaBbildungen, 
Katarakt und Linsenluxation, wie z. B. in einem FaIle von MARLOW (1905). 
In einer Reihe von Fallen platzte nach geringfiigigen Traumen der Aug­
a pfel in der Nahe des Hornhautrandes, z. B. in den Fallen von HOEG (1911) 
und von GAST (1902), wo der ganze Bulbusinhalt entleert wurde; ebenso 
im FaIle von BLAIR (1910). In vielen Fallen gesellte sich spater eine Netz­
hautablosung und Drucksenkung hinzu. DaB das Sehvermogen langere 
Zeit gut bleiben kann, beweisen die von SCHMIDT-RIMPLER angefuhrten 
FaIle von HAAB, BIJLSMA, ZAHN, WARLOMONT und EPINATJEW, wo 
auch die Exkavation vermiBt wurde, W'obei kein Unterschied gegenuber 
der Megalocornea gemacht wird, worauf ganz speziell in Zukunft ge­
achtet werden muB. Was nun die Drucksteigerung angeht, so ist es 
klar, daB exakte Druckmessungen mit dem Tonometer, da es sich meist 
urn schreiende Kindel' handelt, schwer und selten ausfiihrbar ist, wes­
halb AXENFELD (1911) die Chloroformnarkose benutzte, und eine Ten­
sion von 40-50 mm feststellte, wie auch ELSCHNIG (1910) in einem 
FaIle 40 mm messen konnte. Auch GILBERT (1912) stellte in 3 Fallen 
von Hydrophthalmus Drucksteigerungen von 55-100 fest, und in einem 
FaIle, der als einfacher Hydrophthalmus bezeichnet wurde, betrug die 
Tension 15 mm. KAMINSKI (1913) stellte ebenfalls ziemlich erhebliche 
Drucksteigerungen fest, und GILBERT (1912) fand 60-65 gegenuber 
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20-25 auf dem nicht befallenen Auge. Weiterhin sei noch bemerkt, 
daB Cucco (1922) bei Kaninchenfeten, die aus dem Uterus entnommen 
und wieder reimplantiert wurden, durch mechanische Reizmittel im 
Bereiche des vorderen und hinteren Abschnittes vergeblich versuchte, 
einen Hydrophthalmus zu erzeugen, was ebensowenig gelang wie bei 
Kauterisation des Limbus bei neugeborenen Kaninchen, wahrend er 
bei einem Hunde einen Hydrophthalmus entstehen sah. Diese Experi­
mente leiten hiniiber zu der Frage, wie es sich mit dem Vorkommen des 
Hydrophthalmus bei Tieren verhalt. 

Hieriiber gibt eine Studie von PICHLER (1909) Auskunft, der bei 
einem albinotischen Kaninchen einen Hydrophthalmus feststellte. Er 
erwahnt die Arbeit von STILLING, der nach Beobachtungen an Fischen 
und Hunden die Frage erortert, ob Hydrophthalmus nicht die allgemeine 
Glaukomform des Tierauges sei. DaB die Exkavation fehlt, beruhe nach 
MOLLER und BAYER haufig darauf, daB die Lamina cribrosa bei Tieren 
mehr Widerstand leistet. EVERS BUSCH sah bei Hunden Exkavation, 
ohne daB die Spannung und GroBe des Auges verandert war, wobei er 
selbst bezweifelt, ob Glaukom im Spiele gewesen sei. v. PFLUGK macht 
darauf aufmerksam, daB bei Tieren erhebliche Druckschwankungen vor­
kommen. Jedenfalls entsteht die Ausdehnung des Augapfels unter Um­
standen sehr rasch. PICHLER fiihrt weiter an, daB die Mehrzahl der bei 
Tieren beobachteten FaIle Sekundarglaukome gewesen seien. Falle von 
MOLLER, von STILLING und von v. PFLUGK seien irritative Glaukome 
gewesen und ein Fall von DEXLER war mit einer anderen krankhaften 
Veranderung verbunden. Weitere Einzelbeobachtungen iiber Glau· 
kome sind die von ROSENTHAL bei Kaninchen, von KOBY (1929) beim 
Schwein, von BAYER beim Hund, von KONIGSHOFER beim Tiger und von 
WILLACH sah bei zwei Fischen einseitigen Hydrophthalmus. Eine ein­
heitliche Erklarung ist nach PICHLER fiir diese verschiedenartigen Glau­
kome wohl nicht zu geben. Eine Mitteilung von VOGT (1919) betrifft 
drei einjahrige Kaninchengeschwister, die aIle drei beiderseits hoch­
gradigen Hydrophthalmus hatten, der schon ein 3/4 Jahr zuvor beob­
achtet wurde. Nach Kreuzung zweier dieser Kaninchen wurde bei drei 
Nachkommen beiderseits hochgradiger Hydrophthalmus mit bandfor­
miger Keratitis der Lidspaltenzonen beobachtet. Die VergroBerung des 
Auges wird nicht als eine angeborene betrachtet. Eine Arbeit von 
KIPSHAGEN (1924) berichtet tiber einen doppelseitigen angeborenen 
Hydrophthalmus bei einem Ktiken mit staphylomartiger Vorwolbung 
der Hornhaut; eine Exkavation bestand nicht. 1m zweiten FaIle wurde 
ein Hydrophthalmus bei einer alten Katze als Folge einer doppelseitigen 
Iridocyclitis nach Diabetes infolge von Pankreasnekrose beobachtet; 
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hierbei war starke Exkavation vorhanden. KrPSHAGEN weist auf 
GRIEDER hin, der angibt, daB die Drucksteigerungen im Tierauge sehr 
verschieden seien. Insbesondere sei bei Pferden und Rindern die Lamina 
cribrosa widerstandsfahiger als die Hornhaut und Sclera. Mit Recht 
bemerkt der Referent BERGMEISTER zu dieser Erklarung, daB man bei 
einem Sekundarglaukom nach Iridocyclitis nicht von einem Hydroph­
thalmus sprechen sollte, wie z. B. in einem FaIle von Tuberkulose, den 
WORTHINGTON (1911) beschreibt. 

Derartige Sekundarformen des Hydrophthalmus kommen auch beim 
Menschen vor, insbesondere auch nach Verletzungen. SEDAN (1925) be­
richtet iiber einen Buphthalmus, der sich bei einem 31 / 4 jahrigen Jungen 
nach perforierender Verletzung entwickelte. Auch GUIRE (1915) sah, daB 
sich nach einer geheilten Cornealruptur ein Buphthalmus entwickelte. 
In gleicher Weise disponiert hierzu die Keratitis parenchymatosa und 
es muB auch der im hydrophthalmischen Auge spater infolge der TIber­
dehnung auftretenden Luxation der Linse eine Mitwirkung an einer 
Steigerung des intraokularen Druckes beigemessen werden. DaB die 
Keratitis parenchymatosa durch Beteiligung der Iris und des Ciliar­
korpers ein Sekundarglaukom erzeugen kann, ist bekannt; z. B. berich­
tet IGERSHEIMER (1911), daB er bei 32 Fallen von parenchymatoser 
Keratitis in frischen Fallen Drucksenkung, in alteren dagegen Druck­
steigerung beobachtet habe. SCHUMWAY (1912) berichtet iiber einen 
solchen Fall, der erfolgreich operiert wurde, und STANFORD (1926) 
warnt davor, bei diesen langdauernden Prozessen die Kinder langere 
Zeit unbeobachtet zu lassen, weil bei der medikamentosen Behandlung 
inzwischen Glaukom auftreten kann. Ich'selbst habe einen Fall von 
schwerem Intacalarstaphylom von Keratititis parenchymatosa beob­
achtet, welches erst einige Jahre nach Abklingen der Hornhauter­
krankung auf einem Auge auftrat. DaB auch anderweitige Formen 
von Keratitis Intacalarstaphylome hervorrufen konnen, zeigt ein Fall 
von SEGAL (1909). DaB die angeborenen Hornhauttriibungen Hydroph­
thalmus im Gefolge haben konnen wurde bereits erwahnt, und es ist 
verwunderlich, daB AUBARET u. SEDAN (1925) neuerdings wieder solche 
FaIle auf eine intrauterine Entziindung zuriickfiihren wollen. TIber 
einen Fall von WYGODSKY (1911) habe ich Notizen nicht finden konnen. 
Eine Ausnahmestellung nimmt der Fall von ONFRAY u. PLIQUE (1924) 
ein, die bei einem drei W ochen alten Kinde beiderseits Hydrophthalmus 
beobachteten, wobei das Kind im Bereiche der Hornhaut rezidivierende 
Perforationen davontrug, bis der ProzeB auf antiluetische Behandlung 
zum Stillstand kam. Weiterhin wurden Sekundarglaukome beobachtet 
bei intraokularen Geschwiilsten, speziell beim Gliom, bei dem wegen des 
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jugendlichen Alters die Dehnbarkeit der Bulbushiillen eine groBere 
ist. Es kommt zur erheblichen Drucksteigerung und besonders zu 
Ausbuchtungen in der Ciliarkorpergegend, schweren Triibungen der 
Hornhaut und Stauungserscheinungen im vorderen Bulbusabschnitt. 
In einem Fall von WAGENMANN (1900) wird ein kongenitales Angiom 
der Aderhaut als Ursache des Hydrophthalmus angesehen. Es sei ferner 
noch bemerkt, daB bei diesen Ektasien der Bulbushiillen auch noch ein 
Staphyloma verum neben der Exkavation auftreten kann, wie TERTSCH 
(1911) beobachtete, welches auf eine abnorme GefaBverteilung im Hin­
tergrunde zuriickzufiihren ist, wie ja auch beim Hydrophthalmus myo­
pische Refraktion gefunden wird, wie schon oben ausgefiihrt ist. In allen 
diesen Fallen liegt, wie beim Sekundarglaukom, die Ursache klar zutage, 
wahrend bei dem eigentlichen Hydrophthalmus die klinischen Unter­
suchungen auch mit Hilfe der Spaltlampe die Ursa chen nicht aufzu­
decken vermogen, so daB erst die anatomische Untersuchung imstande 
ist, die am meisten in Betracht kommenden Veranderungen im Bereiche 
der Kammerbucht nachzuweisen. 

SchlieBlich seien noch die Versuche von WESSELY (1909) am wach­
senden Kaninchenauge erwahnt, bei denen durch Iridencleisis Volumen­
zunahme des Bulbus oder durch wiederholte Discissionen Buphthalmus 
erzeugt wurde. 

Bei langerem Bestehen eines Buphthalmus kann plotzlich Hypotonie 
auftreten. Zu einem FaIle von HUHN (1929) bemerkt AXENFELD, daB es 
sich dabei urn Netzhautablosung handeln kann. 

B. Megalocornea. 
In differentialdiagnostischer Hinsicht bleibt noch einzugehen auf 

die sogenannte Megalocornea, deren Klassifikation Gegenstand ein­
gehender Diskussionen gewesen ist. Es handelt sich urn eine Erschei­
nung, bei der der Hornhautdurchmesser eben so stark vergroBert sein 
kann, wie beim Hydrophthalmus. Genaueres iiber die Entwicklung 
dieser Frage ist in der aus der hiesigen Klinik (1916) stammenden Disser­
tation von BOAS (1916) zusammengestellt, aus welcher ich nur das Wich­
tigste hervorheben will. Schon HORNER war dafiir eingetreten, daB bei 
einem Teil der FaIle von HornhautvergroBerung das Krankheitsbild 
der Megalocornea Selbstandigkeit beanspruchen miisse, ein Standpunkt, 
der auch von seinen Schiilern, von MICHEL, HAAB und PFLUGER ver­
treten wurde. Es wurde dann von EPINATZEW und anderen die An­
schauung vertreten, daB die mit Megalocornea behafteten Augen friih 
geheilte oder zum Stillstand gekommene Hydrophthalmi reprasentieren, 
wofiir die von HAAB, AxENFELD und anderen festgestellte RiBbildung 
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der DESCEMETschen Membran als beweisend angesehen wurde. Die An­
sichten iiber die Zusammengehorigkeit oder Trennung der beiden For­
men wurden erst geklart, als zunachst FERBERS (1913) aus der Leip­
ziger Klinik einen Fall mitteilte, bei dem es sich um einen fetalen Me­
galophthalmus handelte. Bald darauf berichtete KAYSER (1913), der 
die Megalocornea als selbstandige Krankheitsform anerkennt, iiber die 
Vererbung bei 17 Fallen in einer Familie. Auch GERTZ (1915) berichtet 
iiber zwei Falle von vererbbarer Megalocornea. STAHLI (1914) nimmt fiir 
die Megalocornea einen partiellen Riesenwuchs an, wahrend SALZMANN 
einen Unterschied zwischen Megalocornea und Hydrophthalmus nicht 
finden kann. Durch SEEFELDER (1916) wird jedoch neuerdings wieder 
auf die Wichtigkeit der Vererbbarkeit der Megalocornea hingewiesen, 
die auch BERG (1928) bestatigte. Es erhalt diese Ansicht eine weitere 
Stiitze durch eine Arbeit von KESTENBAUM (1919), der sich dahin aus­
spricht, daB iiberall wo Drucksteigerungen zu finden sind, es sich um 
Hydrophthalmus handelt, der in seltenen Fallen friih heilen kann. Die 
Megalocornea ist aber klinisch und pathogenetisch vom Hydrophthal­
mus zu trennen, weil hier Glaukomsymptome und Risse der DESCEMET­
schen Membran fehlen und in der Mehrzahl der FaIle familiares Auf­
treten zu finden ist. Auch GALA (1925) erkennt die Wichtigkeit des Vor­
handenseins oder Fehlens der DESCEMET-Risse an. KRAUPA (1921) 
spricht sich dahin aus, daB es MiBbildungen im Sinne eines Riesen­
wuchses des Auges sind, die sich nach bestimmten Gesetzen vererben. 
Das Megalocorilea-Auge sei eine idiogene, der Hydrophthalmus eine 
peristatisch bedingte MiBbildung. Weitere Einzelfalle finden sich noch 
bei MUSIAL (1924), WEIZENBLATT (1928) und von PETRES (1929), der 
bei Vater und zwei Sohnen Megalocornea, Verfarbung der Iris und 
Pigment ablagerungen auf der Linsenkapsel beobachtete. Wir miissen 
feststellen, daB auch auf diesem Gebiete die Vererbungslehre eine alte 
Streitfrage beseitigt hat, indem wir nunmehr die Megalocornea als 
wesensverschieden vom Hydrophthalmus ansehen miissen. 

Eine neuere Arbeit von WENGER u. SALMON (1929) beschaftigt sich 
speziell mit der geschlechtsgebundenen Vererbung der Megalocornea 
und es wird die MDglichkeit betont, daB es sich um einenAtavismus han­
delt, weil bei gewissen Mfen ein ahnliches Verhaltnis zwischen Hornhaut 
und Bulbusdurchmesser bestehe. 

C. Hant- nnd Gefa6verandernngen bei Hydrophthalmns. 
Sehr auffaIlend sind die besonders in der Nachbarschaft des Auges 

oder auch an anderen SteIlen auftretenden Veranderungen der Haut, die 
auf kongenitaler Grundlage beruhen. In erster Linie kommt in Betracht 
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die Neurofibromatose. Von SCHMIDT-RIMPLER werden angefiihrt Falle 
von SCHIESS-GEMUSEUS, SNELL, TREACHER COLLINS, BATTEN, SIEGRIST 
und ein Fall von SACHSALBER, in welchem es sich urn eine VergroBerung 
del' linken Gesichtshalfte und Tumorbildung in del' linken Orbit a und 
Schlafengegend durch Neurofibrom handelte und gleichzeitig ein 
Buphthalmus vorhanden war. Die die verdiinnte Sclera durchsetzenden 
Nerven waren weitgehend verandert, und an den Vortexvenen traten 
Endothelwucherungen hervor, VOl' allem waren die perivascular en 
Lymphraume durch Wandverdickungen verandert. Die Vorderkammer 
war tief, jedoch fehlten Entziindungserscheinungen. SACHSALBER halt 
eine primare Erkrankung del' Lymphbahnen del' Nerven fiir die Ursache 
sekundarer Ernahrungsstorungen, die zu Bindegewebswucherungen und 
GefaBobliterationen fiihrten, welche eine Lymphstauung bewirkten. 
Weiterhin berichtet MICHEL (1908) iiber drei FaIle, welche anatomisch 
untersucht wurden. Auf Grund seiner Befunde, die auch fibromatose 
Veranderungen in den Ciliarnerven ergaben, glaubt VON MICHEL, daB 
es sich nicht urn sekundare vasomotorische Storungen, sondern urn koor­
dinierte Vorgange handelt, wobei die Fibromatose des Kammerwinkels 
die Ursache del' Drucksteigerung sei. Del' isolierte Buphthalmus konne 
sogar als einziges Zeichen einer halbseitigen Gesichtsfibromatose auf­
gefaBt werden. In einem FaIle von MrCHELSOHN u. RABINOWITSCH (1906) 
fanden sich allgemeine Hyperamie und Verlotung des Kammerwinkels; 
entziindliche Veranderungen dagegen fehlten. Die AbfluBwege im 
Kammerwinkel waren' insuffizient, die Ciliarnerven weitgehend ver­
andert, und es werden Zirkulationsstorungen del' Drucksteigerung zu­
grunde gelegt. Diese Hyperamie und GefaBstorungen bewirkten in­
direkt den VerschluB des Kammerwinkels. Auch im Fall von MURA­
KAMI (1913) war starke Hyperamie und Veranderung im Perineurium 
del' Ciliarnerven festgestellt. Das Fehlen des SCHLEMMschen Kanals und 
die Veranderungen im Kammerwinkel halt MURAKAMI fiir Sekundar­
erscheinungen, dagegen betont W AGENMANN im AnschluB an einen Fall 
von LEZruS (1899), daB es sich hier urn koordinierte Veranderungen 
handelt, wahrend SEEFELDER (1920), del' keine neurofibromatosen Ver­
anderungen feststellen konnte, annimmt, daB die Gewebsveranderungen 
im Kammerwinkel als Ursache del' Drucksteigerung anzusehen seien, 
was von WIENER (1925) in einem histologisch untersuchten Fall be­
statigt wird. Weitere FaIle werden beschrieben von: SUTHERLAND U. 

MAJOU (1907), WEINSTEIN (1909), KOMOTO (1921), POMPLUN (1921), 
MrNTSCHEWA (1926), ROSENMAYER (1906) und PANICO (1928). In dem 
FaIle von MINTSCHEW A fand sich bei einseitiger Elephantiasis del' Lider 
eine Erweiterung del' Sella turcica, welche als Teilerscheinung einer 
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Hypophysenerkrankung aufgefaBt wird, und diese soil das Endokrine­
und Knochensystem in gleicher Weise befallen. Einen ahnlichen Fall 
beschreibt METZGER (1925). Auffallend ist, daB in einem FaIle von 
enormer Neurofibromatose der Lider, der Orbita und des Gehirns, den 
HEINE (1927) genauer beschreibt, der Augapfel, den MANs (1927) unter­
suchte, weitgehende neurofibromat6se Veranderungen aufwies, aber 
normale GroBe besaB. Auf Grund seiner Untersuchung von zwei weite­
ren Fallen kommt NITSCH (1929) zu dem SchluB, daB Neurofibromatose 
des Auges mit einer solchen des iibrigen Korpers einhergehen kann, aber 
nicht muB. In beiden Fallen lag Hydrophthalmus vor. 1m ersten wurde 
die Neurofibromatose erst aus dem histologischen Befunde erschlossen, 
wahrend der zweite dem FaIle von HEINE-MANS darin glich, daB 
im Auge tumorartige Veranderungen mit allgemeiner Neurofibromatose 
einhergingen. In dem Faile von CABANNES (1909) handeIt es sich nicht 
urn eine Fibromatose, sondern urn Hemihyperthrophie des Gesichtes, 
wie im Faile von Suss (1926). Diese einseitige Hypertrophie beschrankte 
sich im FaIle von ABRAMOWICZ u. W ASOWSKI (1926) auf die gleichseitige 
Ohrmuschel, wofiir ein hypophysaerer Ursprung angenommen wird. 
Wenn CORONAT (1913) in einemFall von Hydrophthalmus eine Pseudo­
elephantiasis, besonders der unteren Extremitaten bei einem drei­
jahrigen Kinde mit odematosen Veranderungen erklart, die im Auge 
Drucksteigerung erzeugen sollen, so erscheint das wohl nicht hin­
reichend begriindet, und wenn ADDARIO (1929) bei einem Xanthelasma 
eine Steatose, eine Lipoidinfiltration der Iris fiir die Atrophie des vor­
deren Irisblattes verantwortlich macht, wie auch eine Lipamie des 
Glaskorpers beteiligt sein solI, so ist dieser Einzelfall im Hinblick auf 
die Haufigkeit des Xanthelasma wohl nur als eine zufallige Erscheinung 
zu betrachten. Eine interessante neuere Beobachtung von ACHTERMANN 
(1929) sei hier noch angefiihrt. Es bestand bei einem Manne eine Neuro­
fibromatose und friiher war Buphthalmus vorhanden gewesen. Der 
Sohn hatte beiderseits chronisches Glaukom bei RECKLINGHAUSENscher 
Krankheit und es wurde festgestellt, daB die Mutter an chronischem 
Glaukom gelitten hatte. 

Die zweite Erscheinung die im Bereiche der Haut bei Hydrophthal­
mus beobachtet wurde, ist der Naevu8 flammeu8, bei dem wohl auch im 
Augeninnern angeborene GefaBerweiterungen bestehen, die den Augen 
Gefahr bringen konnen. Die bisher publizierten FaIle sind die von: 
SCHIRMER (1860), BELTMANN (1904), HORROCKS (1883), MACKENZIE 
(1879), CUPERUS (1909), ELSCHNIG (1918), NAKAMURA, SAFAR (1923, 
1929), KRAUSE (1929), FREESE (1920), KOMOTO (1928) und KAISER 
(1928). Hierbei muB bemerkt werden, daB es sich in den Fallen von: 
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DUSCHNITZ (1923), SALUS (1923), Rill (1925), WAARDENBURG (1929), 
GINZBURG (1926), YAMANAGA (1927), KNAPP (1928), ORLOW (1924), DE 
HAAS (1928), ZVEREVA (1928) KRAUSE (1929) und von OHNO (1929) urn 
ein Glaucoma simplex im nicht vergroBerten Auge handelte, was das 
Zusammenvorkommen mit Naevus flammeus nur noch interessanter 
macht. Ein weiterer Fall von McRAE (1929) scheint mir auch hierher­
zugehoren, obwohl der Autor angibt, der Druck sei normal gewesen. 
Genauere Angaben, speziell tiber Druckschwankungen, liegen nicht vor, 
und des Zusammenvorkommens von Glaucoma simplex in diesen 
anderen Fallen ist mit keinem Worte gedacht. In jenen Fallen zeigten 
die NetzhautgefaBe starkere Fiillung und im Falle von BELTMANN 
war bemerkenswert, daB die Drucksteigerung intermittierend auftrat 
und der Menstruation vorausging. Auch im Falle von ZAUN (1924) wech­
selte die Drucksteigerung und der Ftillungszustand der GefaBe im Be­
reiche der Hautanomalien, wie auch von ELSCHNIG (1918) in seinem 
Falle nach Kompression der Carotis eine erhebliche Drucksenkung beob­
achtet wurde, woraus auf ahnliche GefaBerweiterungen im Ciliarkorper 
und der Aderhaut, vielleicht auch auf gesteigerte Sekretion geschlossen 
wird. Der Fall von BAR (1925) ist dadurch ausgezeichnet, daB sich die 
GefaBveranderungen nicht nur auf die Aderhaut, sondern auch auf die 
Netzhaut erstreckten. Die anatomische Untersuchung eines Falles von 
SAFAR (1923, 1929) ergab, daB GefaBerweiterungen keine Rolle spielen; 
es fanden sich dagegen Veranderungen im Kammerwinkel, speziell in 
der Gegend des SCHLEMMschen Kanales, wo sich Pigmentanschwem­
mungen zeigten, wie sie von anderen Autoren bei jugendlichem Glaukom 
beschrieben sind, weshalb diese Form des Hydrophthalmus nicht als 
direkte Folge von GefaBveranderungen im Auge angesehen werden 
kann. Auch MARCHESANI (1925) schlieBt sich dieser Erklarung an. 1m 
Falle von v. ROTTH (1928) wird der Zusammenhang zwischen Naevus 
und Glaukom in einer Storung des Kopfsympathicus gesucht, die wie 
v. CZAPODY bemerkt, auch endokriner Natur sein kann. Jedoch weist 
v. ROTTH darauf hin, daB die Hypophyse bei Angiomen nicht ver­
andert war. 1m AnschluB an einen Fall von VOEGELE (1928) teilt 
CLAUSEN mit, daB in einem anatomisch untersuchten Falle Verande­
rungen in der Gegend des SCHLEMMschen Kanales nicht vorhanden 
waren, wohl aber GefaBerweiterungen im Bereiche der Iris, die als 
plethorisch im Sinne von ELSCHNIG aufgefaBt werden. 1m Fall von 
KNAPP (1928) zeigte ein excidiertes Irisstiickchen eine Verdickung der 
Iris durch neugebildete GefaBe und Proliferation von Endothelzellen, 
die wie beim Hautnaevus als Ursache der Obliteration des Kammer­
winkels angesehen werden. Die Falle in denen die Drucksteigerung erst 
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in spateren Jahren auftrat, erklart SALUS (1923) damit, daB die intra­
okularen GefaBerkrankungen lange Zeit latent bleiben konnen. Sehr 
auffallend ist nach ELSCHNIG die Tatsache, daB bei Hamangiom und 
Lymphangiom der Orbit a bisher eine Drucksteigerung nicht beob­
achtet -wurde. Es ist nach ELSCHNIG der Zusammenhang zwischen 
Naevus flammeus und Glaukom so zu erklaren, daB entweder GefaB­
erweiterung in der Uvea oder Bildungsanomalien im Kammerwinkel 
vorhanden sind, die friihzeitig zu Drucksteigerung und VergroBerung 
des Auges fUhren. 

WAARDENBURG (1929), der mehrere FaIle von Glaukom bei Naevus 
flammeus beobachtete, ist der Meinung, daB die wiederholt beobachte­
ten Irisveranderungen, besonders Heterochromie, eine koordinierte 
Asymmetrie darstellten, die zu GefaBveranderungen und damit zur 
Drucksteigerung fiihre. (Siehe auch die Diskussionsbemerkungen zu 
diesem Vortrag von THIEL, v. ROTTH, HAMBURGER u. a.) Auch die 
neuere Arbeit von HUDELO (1929) beschaftigt sich eingehend mit diesen 
Symptomkomplexen. Von groBem Interesse sind auch die FaIle, in 
denen ein Hamangiom der Meningen zusammen mit Hydrophthalmus 
beobachtet wurde. MOORE (1929), der ein Hamangiom der Sehsphare 
sah, fUhrt acht derartige FaIle an (CUSHING drei FaIle, BOUCHFIELDT­
WYATT zwei FaIle, AEYNSLEY zwei FaIle und PARKES-WEBER). 1m 
letzteren FaIle konnten anatomisch im Augeninnern keine GefaBano­
malien nachgewiesen werden. AEYNSLEY (1929) bringt neuerdings zwei 
weitere FaIle und stellt die friiheren zusammen, in denen gleichzeitig 
cerebrale Veranderungen bestanden, wie auch in dem Fane von OHNO 
motorische und sensible Storungen in einer Korperhalfte bestanden 
hatten. 
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IV. Glaucoma absolutum und degenerativum. 
Die vollige Vernichtung des Sehvermogens, die sich in dem Verlust 

auch del' quantitativen Lichtempfindung kundgibt, kann an einem Auge 
beobachtet werden, das wie beim Bestehen eines Glaucoma simplex 
auBerlich keinerlei Veranderungen zeigt, wobei die ophthalmoskopi­
sche Untersuchung und Tensionsprufung den Ausschlag geben; abel' 
es konnen auch in solchen, an Glaucoma simplex erblindeten Augen 
sich Anklange an die Veranderungen finden, die besonders an ein sub­
akutes odeI' akutes Glaukom erinnern. Charakteristisch fUr diese FaIle 
ist die eigenartige GefaBinjektion, del' Ausgleich del' Rinne zwischen 
Cornea und Sclera; Trubung und Sensibilitatsstorungen, ferner Epithel­
blasen und Pannus degenerativus (s. Abb. 34) del' Hornhaut finden sich 
neb en einer Enge del' Vorderkammer, die sehr hochgradig werden kann. 
Oft zeigt sich auch maximale Pupillenerweiterung, wobei del' pupillare 
Teil del' Iris weitgehend atrophisch sein kann, zuweilen so unregelmaBig, 
daB scheinbar ein Kolobom vorliegt. In diesem Stadium kommen auch 
GefaBbildungen auf del' Irisoberflache VOl', feine Schlingenbildungen, 
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wie sie besonders ELSCHNIG (1928) beschrieben hat. Spater tritt dann 
hochgradige Schrumpfung und Eversion des Pigmentblattes auf. Oph­
thalmoskopisch finden sich auBer der Exkavation Venenanastomosen 
und optico-ciliare GefiiBe, sowie gelegentlich N etzhaut blutungen und Pig­
mentveranderungen in der Ader haut. N ach SCHMIDT-RIMPLER sind N etz­
hautablosungen im normal groB gebliebenen Auge erheblich seltener als 
in degenerierten phthisisch gewordenen Glaukomaugen. Die haufig beim 
Glaucoma absolutum zu findenden Linsentriibungen sind entweder yom 
Aussehen gewohnlicher Altersstare, oder sie erinnern an die Cataracta 
complicata. DaB ein an absolutem Glaukom erblindetes Auge lange Zeit 
hindurch vollig beschwerdefrei sein kann, kommt Ofters vor. In vielen 
Fallen treten aber schwere Schmerzanfalle mit starker Drucksteigerung 
des Augapfels auf, die das Allgemeinbefinden erheblich storen konnen 

Abb.34. Glaucoma absolutum. Cataracta glaucomatosa. Pannus degenerativus. 
Enorme Erweiterung der bulbiiren Gefiille. (Stereoskopische Abbildung.) 

und schlieBlich einen drucksenkenden Eingriff erfordern, und, falls dieser 
erfolglos bleibt, die Enucleation bedingen. SCHMIDT-RIMPLER weist auf 
die periodisch auftretenden subjektiven Lichterscheinungen in solchen 
Fallen hin, die zu bestimmten Stunden wie z. B. in einem Fall von ARLT 
auftreten konnen, eine Erscheinung, die RYDEL auf Zirkulations- und 
Druckschwankungen im Augeninnern zuriickfiihrte. 

In vielen Fallen treten nach langerem Bestande eines Glaucoma ab­
solutum am Augapfel weitere Veranderungen auf; insbesondere handelt 
es sich dann urn Bildung von Blasen im Hornhautepithel, die haufig 
platz en und unregelmaBige Epitheldefekte hinterlassen; auch kommt es 
zu bandformiger Degeneration. Randstandige Triibungen und mehr 
zentral gelegene Ulcerationen konnen schwere Komplikationen schaffen. 
Kommt es zur Perforation eines solchen Hornhautgeschwiirs infolge 
der schlechten Ernahrung der Hornhaut, so entsteht ein nekrotischer 
Zerfall in so groBer Ausdehnung, daB Linse, Glaskorper und unter 
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Umstanden auch die Netzhaut sich nach auBen entleren konnen und 
eine starke Blutung auftritt. Diese Veranderungen sind zweifellos die 
Ursache fiir die spontane Berstung glaukomatoser Augen. SCHMIDT­
RIMPLER erwahnt den Fall des hollandischen Arztes BASTER, bei dem 
entsetzliche Schmerzen der Berstung des Auges vorausgingen, und es 
werden Falle von RYDEL und von TERSON angefiihrt. Weitere Beob­
achtungen finden sich in der Arbeit von MELLER (1910), der einen Fall 
von ANDREW anfiihrt, bei welchem jedoch ausdriicklich hervorgehoben 
wird, daB das Auge weich gewesen ist, obwohl eine Exkavation vorlag. 
Vielleicht ist in diesem Fall wie in einem solchen von HA UENSCHILD das 
Auge durch ein Trauma zum Bersten gebracht worden. In einem Fall 
von GOLDZIEHER (1914) kames zur Berstung der vorher normalen Sclera. 
Ein Fall von CARLING (1909) wurde als nicht hierhergehOrig bezeichnet, 
weil es sich hier urn ein Gumma handelte, das durch die Sclera durch­
brochen war. Haufiger ist das Auge im Bereiche der Cornea geborsten, 
wofiir MELLER die Falle von MILLIKIN und von INGALLS anfiihrt, der 
seinerseits noch drei Falle von TERSON, GILFILLAN und BALL hinzufiigt. 
VERHOEFF habe diese FaIle als nicht ungewohnlich bezeichnet, weil auBer 
der Perforation eine Hornhautulceration vorlag, wahrend beim Fall von 
INGALLS die Hornhaut normal war; ebenso wird dies von SWEET berichtet. 
J UDIN (1909), der eine Berstung der Hornhaut beD bachten konnte, die von 
starker Blutung gefolgt war, stellte 18 FalIe von spontaner Berstung zu­
sammen, bei denen 15mal Glaukom vorlag, und ELLET (1910) will unter 22 
Fallen aus der Literatur dieses 21mal festgestellt haben, daB der RiB fast 
immer bei dem Glaukomauge in der Hornhaut und die Primarursache 
eine Blutung aus den AderhautgefaBen gewesen war. Auch CHARDIN 
(1910) halt vorausgehende Hornhautulcerationen fiir ein begiinstigendes 
Moment, welches auch fehlen kann. Meistens handelt es sich urn schwere 
Aderhautblutungen, wobei ein Trauma mitgewirkt haben kann. Bei 
der Durchsicht der Literatur habe ich noch folgende Falle gefunden. 
In dem Fall von COPPEZ (1908) gingen der mit starker Blutung ein­
hergehenden Berstung des mit Hornhautgeschwiiren behafteten Auges 
schwere Gemiitsbewegungen voraus. In drei Fallen von VILLARD (1908) 
handelte es sich urn Hornhautgeschwiire. Ein Fall von WIBO (1908) 
war mir nicht zuganglich. DOLGANOFF (1911) berichtet iiber fiinf Falle, 
von denen nur zwei bei alteren Leuten mit absolutem Glaukom reine 
Berstungen vorstellten, wahrend bei einem anderen Fall wegen schwerer 
Betrunkenheit eine Verletzung nicht ausgeschlossen war, bei dem ande­
ren Fall war ein Staroperationsschnitt geplatzt. Auch in einem Fall von 
Buphthalmus ist ein vorausgegangenes Trauma nicht unwahrscheinlich. 
Intraokulare Blutungen und ein Hornhautgeschwiir waren auch im 
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FaIle von CHANCE (1911) vorhanden. 1m Falle von LACOMPTE (1912) 
bestand eine Arteriosklerose, in dem von GOLDZIEHER (1914) eine Blu­
tung bei Cyanosis retinae. SIWZEW (1912) sah expulsive Blutungen bei 
Hornhautstaphylom; in einem Fall bei absolutem Glaukom mit Horn­
hautfistel eine Ruptur der Hornhaut. 1m dritten Fall brachte eine 
Aderhautblutung ein frisches Hornhautgeschwiir zum Bersten. Weiter 
gehOrt ein Fall von BIALETTI (1908) hierher, wo eine luxierte Katarakt 
das Glaukom verursachte und ein Fall von ANDREW (1917), wo ein 
peripheres Hornhautgeschwiir vorhanden war, woraus sich die Linse 
entleerte. Weitere Falle schildern RUTHERFORD (1920), wo ein seit 
5 J ahren an Glaukom er blindetes Auge in der Mitte der Hornhaut platzte, 
ferner TERRIEN (1921), wo drei Monate nach der Erblindung eine groBe 
Blutung auftrat, die die degenerierte Sclera und Cornea zum Platz en 
brachte, ahnlich wie in einem Fall von HOWARD (1928). Der Fall 
von MELLER wurde anatomisch untersucht und ergab, daB die ganze 
Hornhaut durch ein Staphylom ersetzt war. Es folgte eine retrochorioi­
dale Blutung, wobei ein Trauma mit Sicherheit auszuschlieBen war. Die 
Erfahrungen bei einem durchgebrochenen Ulcus serpens an einem an 
Glaukom erblindeten Auge lehren, daB durch die plotzliche Druck­
herabsetzung eine chorioidale Blutung ausgelost werden kann, wie auch 
nach operativer Eroffnung eines alten Glaukomauges eine solche Blu­
tung auftreten kann. In der Mehrzahl der FaIle ist eine intraokulare 
Blutung Ursache der Berstung gewesen und solche spontanen Blutungen 
sind ja immer wieder in degenerierten Augen moglich. Jede Beschadi­
gung der Hornhaut im Sinne einer Ulceration oder Erweichung ist als 
begiinstigendes Moment aufzufassen. In diesen Fallen horen die vorher 
unertraglichen Schmerzen nach der Berstung des Auges auf. Nachtrag­
lich konnen in dem geschrumpften Auge noch Schmerzen auftreten, 
welche die Enucleation bedingen, die auch sonst bei diesen geborstenen 
Augapfeln vorgenommen werden muB, wenn man sie nicht durch eine 
Exenteration ersetzt. 

Auch ohne daB eine Eiterung hinzutritt, resultiert aus diesem Pro­
zeB die Schrumpfung des Augapfels. Den gleichen Folgezustand sieht 
man auftreten in Fallen, wo die Hornhaut intakt bleibt aber der Aug­
apfel infolge von schweren Veranderungen der hinteren Uvealpartien 
und Atrophie des Ciliarkorpers vollstandig weich wird und im Augen­
innern Blutungs- und Schrumpfungsvorgange sich abspielen, die zur 
Netzhautablosung fiihren. Auch hier wird man genotigt sein, durch die 
Entfernung des kranken Auges den unter Umstanden heftigen Schmer­
zen ein Ende zu machen. Andererseits kann aber auch an einem er­
blindeten Glaukomauge spater eine VergroBerung seines Volumens re-



86 Das Sekundiirglaukom. 

sultieren, indem sich Intercalar- oder Aquatorialstaphylome ausbilden, 
die ziemlich ausgedehnt sein konnen. Dabei kann der Augapfel in allen 
Durchmessern vergroBert werden, der Scleralfalz verstreicht und die 
stark mit GefaBstammen durchsetzte Sklera erhalt einen blaulich-weiBen 
Farbenton. Auch ein solches Auge kann schmerzhaft werden, solange 
nicht durch die Drucksteigerung eine Degeneration der sensiblen Nerven 
eingetreten ist. 

Ein absolutes Glaukom lag in einem FaIle von v. RIPPEL (1929) vor, 
wo die enorme Pigmentierung der Sklera die Durchleuchtbarkeit so 
weit herabsetzte, daB an Tumor gedacht werden muBte. 
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v. Das Sekundarglaukom. 
Mit diesem Namen werden diejenigen FaIle bezeichnet, bei denen 

sich die Drucksteigerung sekundar zu anderen Veranderungen des Auges 
hinzugeseIlt und solange dauert, daB Schadigungen des Augeninnern 
eintreten. In der Regel ist die Drucksteigerung so ausgesprochen, daB 
sie schon ohne weiteres durch die Palpation zu erkennen ist. Auch 
herrschen hierbei die Symptome subjektiver und objektiver Art vor, 
die wir bei akuten und subakuten Glaukomen kennengelernt haben. 
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Es gibt jedoch auch FaIle, bei denen die Drucksteigerung sehr gering 
sein kann, so daB die FaIle an ein Glaucoma simplex erinnern. Differen­
tialdiagnostisch ist immer im Auge zu behalten, daB ein vor langerer 
Zeit anderweitig erkrankt gewesenes Auge spater auch noch an einem 
Primarglaukom erkranken kann. 

1. Ektasien der Hornhaut und vordere Irissynechien. 
Wenn ein chronisch entzundlicher ProzeB der Hornhaut mit nar­

biger Ektasie oder Staphylombildung zur Ausheilung kommt, konnen 
Lageveranderungen der Linse eine Reizung der Iris und partielle Verle­
gung des Kammerwinkels herbeifuhren, oder aber es heilt die Iris ein, so 
daB eine Zerrung an den Ciliarfortsatzen ausgeubt wird, die zu einer Zu­
nahme der Sekretion fuhrt. Ein Sekundarglaukom ist in solchen Fallen 
eher zu erwarten, wenn, wie es bei alterenLeuten der Fall ist, die Scleral­
kapsel weniger nachgiebig ist, wahrend bei jungerenIndividuen unter Ver­
streichen der Rinne zwischen Cornea und Sclera eine VergroBerung des 
gesamten Bulbus auftreten kann, wobei die verdfinnte Sklera den Uveal­
traktus blaulich durchschimmern laBt. Wenn vordere Synechien fehlen, 
konnen Wurzelsynechien dieselbe Wirkung haben, was besonders nach 
schweren Hornhautulcerationen der Fall ist. Hierher gehort wohl ein Fall 
von LIBBY (1918), in welchem eine vordere Synechie gerissen war und 
trotzdem Glaukom auftrat. DaB auch bei diffuser Keratitis Drucksteige­
rungen auftreten konnen, wurde nach SCHMIDT-RIMPLER von v. GRAEFE 
an einigen Fallen beobachtet und ich selbst habe ebenso wie bei den von 
SCHMIDT-RIMPLER angefUhrten Fallen nach parenchymatoser Keratitis 
Skleralektasie und schweres Sekundarglaukom gesehen. DaB eine 
Tuberkulose des vorderen Augapfelabschnittes mit sklerosierender In­
filtration zu lriswurzelsynechien und damit zu Sekundarglaukom fUhren 
kann, ist begreiflich, wobei das Bild durch eine Iritis serosa kompliziert 
werden und der ProzeB zur Bildung tiefliegender GefaBe fuhren kann. 
Wenn auch nach Blaschenbildung auf der Cornea Sekundarglaukom 
beobachtet wurde, so hat es sich hier vermutlich um Herpesvariationen 
gehandelt, denn wir wissen, daB, worauf ERDMANN (1910) hingewiesen 
hat, bei der als Herpesvariation zu deutenden Keratitis disciformis 
Drucksteigerungen vorkommen, wie auch Herpes zoster als auslosendes 
Moment in Betracht kommt. Wenn bei den schwer veranderten Augen 
das Auftreten von bandformigen Hornhauttrubungen nach SCHMIDT­
RIMPLER gelegentlich beim Glaukom beobachtet wird, so wird man 
hier wohl fUr diese Erscheinung anderweitige schwere Veranderungen 
des Augeninneren verantwortlich machen mussen. Bezuglich der Horn­
hautveranderungen sei noch bemerkt, daB, wie nach Staroperationen 
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gelegentlich beobachtet wird, Epithel durch die Wunde in die Vorder­
kammer hinein wuchern und hier zu einer vollstandigen Auskleidung 
auch der Hinterkammer fUhren kann. Es liegt nahe auch fUr diese Er­
scheinung eine Behinderung des Abflusses im Kammerwinkel als Ur­
sache zu suchen, wobei auch die Moglichkeit besteht, daB die Zellen 
selbst die Zusammensetzung des Kammerwassers verandern. Ganz ana­
log dtirften die Verhaltnisse liegen, wenn im Bereiche der Vorderkammer 
epitheliale und anderweitige Cyst en auftreten, die den AbfluB im Kam­
merwinkel beeintrachtigen konnen. Auch nach VerschluB einer lange 
Zeit bestandenen Hornhautfistel kann ein Sekundarglaukom entstehen. 

2. Synechien del' Iris. 
Eine schwere Zirkulationsstorung wird dadurch geschaffen, daB der 

Pupillarrand der Iris rings mit der vorderen Iriskapsel ringformig ver­
wachsen ist, was zur Folge hat, daB die mittleren Partien der Iris sehr 
weit nach vorne getrieben werden, so daB sie unter Umstanden die 
Hornhaut bertihren. Diese als Iris bombe oder Napfkucheniris bezeich­
nete Erscheinungsform hat fast durchweg Glaukom zur Folge und zwar 
dann, wenn wirklich die Kommunikation zwischen Hinter- und Vorder­
kammer vollstandig aufgehoben ist. DaB aber hierbei trotzdem noch 
eine Passage ftir die Fltissigkeit bestehen bleiben kann, wurde durch 
D'OswALDo (1925) bewiesen, der durch interne Fluoresceindarreichung 
den Nachweis erbrachte, daB der AbschluB trotz der Vorbuckelung der 
Iris kein absoluter ist. Die Folgeerscheinung derartiger Glaukome be­
steht in ausgepragter Exkavation, Stauungserscheinungen in den 
SkleralgefaBen und Glaskorpertrtibungen, und wenn die Rigiditat der 
Sklera zur Folge hat, daB altere Leute eher zur Exkavation neigen, so 
kann sie doch auch, wie SCHMIDT-RIMPLER sagt, bei jiingeren In­
dividuen vorkommen. Ais Ursache dieser Drucksteigerung hat man 
gesteigerte Sekretion durch Zerrung des Gewebes angenommen, wobei 
auch nach GALEZOWSKI (1872) Stauungserscheinungen im Ciliarkorper 
vorkommen konnen. Ob aber dabei der Kammerwinkel filtrationsun­
fahig war, ist wenigstens ftir den Beginn der Fane nicht sichergestellt. 
Wenn, wie SCHMIDT-RIMPLER hervorhebt, bei flachenhafter totaler 
Synechienbildung in der Regel eher Hypotonie besteht, so beruht dies 
wohl darauf, daB durch die schweren entztindlichen Vorgange, wofUr 
die sympathische Ophthalmie ein gutes Beispielliefert, allmahlich eine 
sekretionsvermindernde Atrophie des Ciliarkorpers eintritt. 

Sind die Synechien nicht zirkular, so ist dennoch das Auftreten 
glaukomatoser Zustande moglich. Insbesondere sprechen, wie SCHMIDT­
RIMPLER hervorhebt, auch die FaIle daftir, bei denen ein Ulcus serpens 
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vorausgegangen war. Auch hier spielen Zerrungserscheinungen eine 
gewisse Rolle, was VOl' allen Dingen daraus hervorgeht, daB bei Durch­
trennung solcher Synechien bei Gelegenheit einer Iridektomie odeI' mit 
dem Schmalmesser die Drucksteigerung zum Verschwinden gebracht 
werdenkann. Wenn OSBoRNEundHocK, wie SCHMIDT-RIMPLERanfuhrt, 
nach Tatowierung eines Leucoma adhaerens ein Glaukom auftreten 
sahen, ist dies wohl nur dadurch zu erklaren; daB sich hier eine Ent­
zundung hinzugesellte, welche durch ihre Produkte den Kammerwinkel 
verlegte. DaB del' glaukomatose ProzeB selbst hintere Synechien er­
zeuge, ist fUr gewohnlich nicht anzunehmen; sie kommen abel' nach 
operativen Eingriffen VOl'. Bezuglich del' Entstehung diesel' Glaukom­
formen hebt FUCHS (1908) hervor, daB wenn Hornhautgeschwure per­
forieren und die Iris an die Hornhaut angedruckt wird, es an den yom 
Endothel entbloBten Stellen zu Verwachsungen kommen kann, die wie­
der gelost werden, wenn del' Sphincter pupillae in Tatigkeit tritt. Eine 
Synechie verhindert jedoch die Befreiung des Kammerwinkels durch 
dessen Tatigkeit. DaB mechanische Einwirkungen seitens des Pupillen­
spiels eine Rolle spielen, beweist auch die Beobachtung von KUHLEFELD 
(1911), nach welcher del' Druck normal blieb, wenn die Pupille sich 
wedel' erweiterte odeI' verengte; del' Zug bewirkt auf mechanischem 
Wege eine Hvpersekretion. DaB die Bildung vorderer Synechien nicht 
ohne weiteres als die Ursache eines vorhandenen Sekundarglaukoms an­
gesehen werden darf, lehrt ein Fall von MORAx u. DUREYER (1922), bei 
dem sich herausstellte, daB eine Epithelauskleidung dervorderen Kammer 
zustande gekommen war. Auch muB auf Grund del' anatomischen Unter­
suchungen von FUCHS (1909) angenommen werden, daB trotz ausge­
dehnter Wurzelsynechien del' Iris eine Drucksteigerung fehlen kann, was 
dadurch erklart werden kann, daB das Kammerwasser dennoch einen 
Weg in die Gegend des SCHLEMMschen Kanals findet odeI' abel' zum 
Teil durch die Venen del' Iris abgeleitet wird. Auch bei ELSCHNIG (1928) 
findet sich Material zu diesel' Frage. 

Therapeutisch wird man bestrebt sein mussen, durch eine Iridek­
tomie den Druck herabzusetzen, del' man bei del' sog. Napfkucheniris 
eine Transfixion nach FUCHS vorausschicken kann. Auch bei vorderen 
Synechien wird man deren Losung oft durch eine Durchtrennung mit 
einem feinen Messer odeI' durch Iridektomie herbeifuhren konnen. 

3. Iritis und Iridochorioiditis. 
Die mit Exsudation einhergehenden Entzundungsvorgange im Be­

reiche des Uvealtraktus konnen nach zwei Richtungen hin von EinfluB 
sein, indem sie entzundliche Hyperamie, Stauungserscheinungen und 
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Zirkulationsstorungen veranlassen, oder aber dadurch wirken, daB die 
von ihnen gelieferten, dem Kammerwasser beigemengten Produkte den 
Kammerwinkel verstopfen. Am haufigsten findet man derartige Druck­
steigerungen, stellenweise nicht unerheblicher Art bei der Iritis serosa, 
wobei auch die zu therapeutischen Zwecken angewandte Mydriasis 
begiinstigend wirken kann. Durch die Einfiihrung der Spaltlampe ist 
auch auf diesem Gebiete groBere Klarheit geschaffen worden. So hat 
SCHIECK (1920) den Nachweis gefiihrt, daB am Pupillarrand bei Iritis 
serosa kleinste Exsudatper len zutage treten und daB die Linse und Horn­
hauthinterflache mit staubformigem Exsudat in Form von Betauung 
bedeckt sind, durch deren mechanische Entfernung durch Punktion 
oder wie SCHIECK angibt, durch Absaugung vermittels einer Spritze der 
Druck erheblich gesenkt wird. Bei diesen Iritiden kommt es auch zu 
PigmentabstoBung wie z. B. bei gonorrhoischer Iritis, wie MANULESCU 
(1926) berichtet. Man wird in diesen Fallen meistens schon friihzeitig 
mit der Spaltlampe Triibungen des Kammerwassers feststellen konnen, 
und so wird auch die eitrige Iritis, iiber welche FIMBEL (1923) berichtet, 
schon in den Anfangen vorhanden gewesen sein, langst ehe das Glaukom 
auftrat. DaB die infolge der begleitenden Iritis bei Ulcus serpens auf­
tretende Veranderung des Kammerwassers haufig Drucksteigerungen 
erzeugt, konnte GUNNUFSEN (1912) durch Druckmessungen nachweisen. 
DaB jedoch die Verstopfung des Kammerwinkels auf mechanischem 
Wege nicht immer durch entziindliche Vorgange veranlaBt wird, be­
weisen die zahlreichen FaIle, welche SCHMIDT-RIMPLER anfiihrt, in 
denen Cholestearin, Fett, Blut, Pigment und Leukocyten die Ursache 
der Zirkulationsstorung waren, wie auch Glaskorper im Kammerwinkel 
ahnliches bewirken kann, worauf speziell bei der Discission des Nach­
stares eingegangen wird. Ganz besonders instruktiv sind die FaIle, wo 
verfliissigtes Linsenmaterial einen akuten Glaukomanfall ausloste, so 
in einem Fall von SALA (1904), der dieses Ereignis nach doppelseitiger 
Operation einer Cataracta fluida erlebte und in einem Fall von GONZA­
LEZ (1920), der den akuten Glaukomanfall auftreten sah, als bei einer 
MORGAGNISchen Katarakt die Kapsel eroffnet war. 

Unter Iritis glaucomatosa versteht GOLDZIEHER (1910) eine Form 
rezidivierender Iritis serosa, bei der nach anfanglichen voriibergehenden 
Reizerscheinungen durch fibrinose Exsudation eine erhebliche Druck­
steigerung entstand, deren Behandlung nicht nach den gewohnlichen 
Regeln erfolgen kann, worauf in einem spaterenKapitel eingegangen wird. 
Andererseits gibt es FaIle, wo linsenformige Exsudate, die sich allmahlich 
verkleinern, in der Vorderkammer besonders bei gonorrhoischer Iritis 
vorhanden sind, ohne eine Drucksteigetung auch nur voriibergehender 
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Art zu erzeugen. SCHMIDT-RIMPLER weist auch mit Recht darauf hin, 
daB man mit der Annahme einer Verstopfung des Kammerwinkels mit 
Blut oder Fibrin vorsichtig sein solI, weil viele Falle von Hyphama und 
Hypopyon ohne Drucksteigerung verlaufen. Da die Entziindung bei 
der Iritis serosa wohl in der Mehrzahl der Falle, besonders wenn sie 
auf Tuberkulose verdachtig ist, sich nicht auf die Iris beschrankt, son­
dern den benachbarten Ciliarkorper in Mitleidenschaft zieht, wie be­
sonders FUCHS hervorgehoben hat, so ist es begreiflich, besonders bei 
der Nachbarschaft des Kammerwinkels, daB Iridocyclitis der verschie­
densten Herkunft zu Drucksteigerungen fiihren kann. Was auf diesem 
Gebiete publiziert worden ist, findet sich sehr eingehend besprochen in 
einer Arbeit von MALLING (1923, 1925), der FaIle von Iritis, Iridocyclitis 
und Iridochorioiditis zusammenstellte. Von neueren Beobachtungen 
seien erwahnt die Arbeiten von ALT (1907) und von LEWINSOHN (1922), 
URIBE-TRONCOSO (1910), BJERRUM (1912), PRIESTLEY SMITH (1912), 
FUCHS (1913), STRAUB (1914) und KOEPPE (1916). Die eingehende 
Untersuchung von MALLING stellte fest, daB durch die Anwendung der 
Spaltlampe 19mal so oft als friiher ein Glaukom als sekundares fest­
gestellt wurde. Das Glaukom zeigte sich besonders haufig bei Leuten, 
deren Beschiiftigung im Freien und in rauhem Klima vor sich ging. 
Die Kammertiefe variiert in dies en Fallen. Am haufigsten sind Prazi­
pitate vorhanden, auch feine Membranen auf der vorderen Linsenkapsel 
kommen vor. Die Tension variiert in den einzelnen Fallen stark, auch 
im Einzelfall; sie kann voriibergehend oder dauernd auftreten. Die 
dauernde Steigerung tritt oft auf, wo cyclitische Symptome nur wenig 
hervortreten. In bezug auf die Tension kann kein prinzipieller Unter­
schied festgestellt werden zwischen Primar- und Sekundarglaukom. 
Beziiglich der Behandlung wird hervorgeho ben, daB die Miotica von 
Erfolg seien. Auch in einer neueren Arbeit von TERRIEN u. KEIL (1929) 
wird an der Hand mehrerer Falle darauf hingewiesen, daB eine Reihe 
anscheinender Primarglaukome durch Iridocyclitis bedingt seien, wes­
halb stets mit Spaltlampe zu untersuchen sei. 

In einer Arbeit von LARSSEN (1924) iiber Iridocyclitis und Glaukom 
werden vier FaIle mitgeteilt, wo bei der Thrombose der Zentralvene 
Beschlage und Synechien vorhanden waren, wobei die Fibrinaus­
scheidung durch Stauungserscheinungen zu erklaren waren. Darum 
kann LARS SEN die Ansicht von MALLING nicht anerkennen, daB die 
Anzahl der durch Iridocyclitis bedingten Glaukome so bedeutend sei. 
Demgegeniiber betont MALLING (1925) an der Hand von fiinf Fallen 
von Thrombose der Zentralvene, daB die Iris zweimal deutlich beteiligt 
gewesen sei. Die Drucksteigerung erklare sich durch GefaBverande-
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rung oder durch hormonale Einfhisse. Wie schwer die Grenze zwischen 
einem Primarglaukom und einem durch Iridocyclitis bedingten Se­
kundarglaukom zu ziehen ist, beweist auch die Mitteilung von ISCHREYT 
(1912), der auf anatomischem Wege die Verlegung des Kammerwinkels 
nachwies, wo die chronische Entziindung klinisch nicht nachgewiesen 
werden konnte, wobei bemerkt werden muB, daB diese Mitteilung aus 
der Zeit vor Einfiihrung der Spaltlampe stammt. 

Von Einzelbeobachtungen sei noch erwahnt, daB LEVY (1907) bei 
Lichen ruber planus eine Iridocyclitis mit Glaukom sah. 1m FaIle von 
DUBREUILH (1912) war die zur Drucksteigerung fiihrende Iritis auf ein 
Gumma iridis zuriickzufiihren, wie auch im FaIle von HOCHMELKER 
(1922) ein Gumma des Ciliarkorpers ein Glaukom erzeugt hatte mit 
einer Exkavation, die auf spezifische Behandlung zuriickging. GRON­
HOLM (1923) berichtet iiber eine bandformige Triibung der Hornhaut 
bei Iridocyclitis und Glaukom. TOOKE (1928) hebt hervor, daB das durch 
Iridocyclitis ausgeloste Glaukom, was Atiologie, Symptome und Be­
handlung angeht, sich durchaus verschieden verhalt. Eine besonders 
schwere Form der Erkrankung zeigen die FaIle von Drucksteigerungen 
im Verlaufe einer sympathischen Ophthalmie, die yom Verfasser (1919) 
zusammengesteIlt sind. Diese FaIle sind nicht haufig. Die Ursache dieser 
Glaukome ist in einer Verlegung der AbfluBwege im Kammerwinkel 
und in einer Beteiligung der perivascularen Lymphraume zu suchen. 
Sehr auffallend ist das Auftreten einer Myopie im Gefolge dieser Se­
kundarglaukome. Verfasser konnte in seiner Monographie sechs der­
artige FaIle zusammenstellen. 

Wie aus der zusammenfassenden Arbeit von MALLING (1923, 1925) 
hervorgeht, sind schon friiher von Autoren FaIle mitgeteilt worden, bei 
denen eine Iridochorioiditis mit Glaukomsymptomen einherging. Jeden­
falls ist in einer Reihe von Fallen die Aderhaut der Hauptsitz der Er­
krankung gewesen, z. B. in dem FaIle von GALEZOWSKI (1904), wo eine 
luetische Aderhauterkrankung vorlag, ferner bei FROMAGET (1907), wo 
die Aderhaut als Ausdruck einer sympathischen Ophthalmie erkrankt 
war. Wir wissen, daB bei dieser Erkrankung eine isolierte Chorioiditis 
vorkommen kann, aber auch hier muB man daran denken, daB die Spalt­
lampenuntersuchung vielleicht doch eine Beteiligung des vorderen Aug­
apfelabschnittes aufdecken wiirde. Auch tuberkulose Erkrankungen der 
Aderhaut konnen zum Glaukom fiihren, wie z. B. bei einem tuberku­
losen Aderhauttumor, wie Dupuy-DuTEMPS u. MAWAS (1911) berichten. 
Hier war die Iris im Kammerwinkel mit der Hornhaut verklebt. 1m 
allgemeinen pflegt die Aderhauttuberkulose sonst ohne Drucksteige­
rungen zu verlaufen. DaB der vordere Augapfelschnitt bei derartiger 
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Drucksteigerung beteiligt sein kann, geht hervor aus den Fallen von 
TRANTAS (1907), del' hervorhebt, daB in del' Ciliargegend helle Flecken 
bemerkt wurden und aus del' Beobachtung von CORONAT u. AURAND 
(1912), welche eine Sklerochoroiditis aequatorialis beschreiben. Die Ent­
ziindung entwickelte sich auf del' Grundlage eines Rheuma mit schwerer 
Exkavation und Drucksteigerung, die zur Bildung eines Staphyloms 
fiihrte. Eine tuberkulose Iridochoroiditis als Grundlage eines Glaukoms, 
welche durch Trepanation geheilt wurde, beschreibt DOMEC (1914), eine 
luetische sah SUZUKI (1921) und BENTZEN (1918) ein akutes Glaukom 
nach Aderhautablosung. Wahrend die meisten Autoren geneigt sind, 
eine Beteiligung del' Aquatorialgegend bei Aderhautentziindungen an­
zunehmen und diese als Grundlage von GefaBstorung und Ausscheidung 
ansehen, nimmt ABADIE (1909) an, daB die Ursachen dieser Glaukome 
in einer auf dem Wege del' sympathischen Nerven reflektorisch ent­
standenen Erweiterung del' Ciliararterien zu suchen sei, eine Ansicht, del' 
sich auch TRISTAINO (1911) an der Hand eines Falles anschlieBt. ABADIE 
macht dabei auf den giinstigen EinfluB einer medikamentosen Behand­
lung aufmerksam, del' besonders bei einem Buphthalmus zutage trat. 
Die neueste Arbeit hieriiber ist von MEISNER (1925), der ahnlich wie 
IGERSHEIMER (1918) eine Choroiditis anterior auf luetischer Basis mit 
Drucksteigerung beobachtete. Wedel' eine Storung del' Kommunikation 
del' Vorder- und Hinterkammer noch Verlegung des Kammerwinkels 
konnten die alleinige Ursache des chronischen Glaukoms sein, sondern 
auch hier spielten GefaB- und Sekretionsstorungen eine Rolle, wenn auch 
in diesen Fallen das Auftreten eines Glaucoma simplex und nicht eine 
akute Form beobachtet wurde. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB 
SCHMIDT-RIMPLER Falle beobachtete, wo im Gefolge einer Choroiditis 
eine Opticusatrophie auftrat und nachher sich eine Hypertonie mit 
Exkavation entwickelte. Die Falle, iiber welche MEISNER berichtete, 
waren auf die Aderhaut beschrankt, jedoch lagen die Herde ziemlich 
weit vorne, sodaB hier Zirkulationsstorungen im vorderen Abschnitt an­
genommen werden muBten. 

Eine besondere Form der zu Glaukom fiihrenden Erscheinungen im 
Bereiche der Iris stellt das sogenannte Heterochromieglaukom dar. 

Bei del' von FUCHS zuerst beschriebenen Heterochromie sind von 
mehreren Autoren glaukomatose Drucksteigerungen beobachtet worden, 
z. B. von DETHLEFSEN (1912) unter 77 Fallen dreimal, von LUTZ (1910) 
unter 39 Fallen zweimal und dreimal bestand Glaukomverdacht. Wie 
schon bei del' Rolle del' Sympathicuseinfliisse erwahnt wurde, hat 
STREIFF (1919) seinen Fall als Sympathicusglaukom bezeichnet. Gegen 
diese Annahme von STREIFF (1919), daB hier der Sympathicus eine 
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ursachliche Rolle spielt, fiihrt KRAUPA (1923) an, daB bei der FucHs­
schen Heterochromie der seiner Herkunft nach unbekannte ProzeB 
nicht nur allein am depigmentierten Auge, sondern an beiden Augen 
zu finden sei. KRAUPA legt Wert darauf, bei zuktinftigen Fallen die 
Ursache des bei diesen Kranken oft zu findenden schlechten Korper­
zustandes zu ergrtinden, der auf Stoffwechselstorungen beruhen kann. 
Das Glaukom kann auch als Sekundarglaukom auf der Grundlage einer 
Disposition durch lokale Veranderungen angesehen werden. Diese He­
terochromieglaukome unterscheiden sich von den anderen dadurch, daB 
eine einfache Punktion die Drucksteigerung beseitigen kann. Die Tat­
sache, daB bei der Heterochromie die Prazipitate nicht standig gefunden 
werden, drangt nach KRAUPA zu der Frage, ob hier nicht chronische 
Cyclitisformen eine Rolle spielen, weil Ahnliches auch bei luetischen 
Erkrankungen von ihm beobachtet worden sei. Bei zuktinftigen Hetero­
chromiefallen muB auch darauf geachtet werden, ob das Glaukom auch 
bei hellaugigen, dunkelhaarigen Menschen ohne standige Prazipitat­
bildung als Folge der Heterochromie vorkommt. Jedenfalls bestehen 
bei Heterochromie nicht nur Storungen in der Entwicklung des meso­
dermalen Uvealpigmentes, sondern schwere Veranderungen des ge­
samten mesodermalen Keimblattes. Von Interesse sind auch die Dar­
legungen KRAUPAs tiber die Veranderungen an der Iris, auf welcher 
sich ein dichter Endothelbelag findet, der spater eine cystische Degene­
ration erfahrt. Ferner befindet sich hierunter ein feines GefaBnetz, das 
als Folge einer Zirkulationsstorung aufgefaBt werden muB, ohne daB 
hier eine Entztindung im Spiele zu sein braucht. Auch die Arbeit von 
v. HERRENSCHWAND (1924) beschaftigt sich eingehend mit diesem 
Problem. Er beobachtete einen Fall, wo bei typischer Heterochromie 
ein Glaukom im AnschluB an eine Gemtitsbewegung auftrat, welches 
mit einer erhohten Absonderung im Ciliarkorper bei erhohtem EiweiB­
gehalt des Kammerwassers zu erklaren sei. Der Name "Heterochromie­
glaukom" solI nur Anwendung finden, wenn es sich gleichzeitig urn 
Cyclitis und Katarakt handelt. Das schubweise Auftreten von Prazipi­
taten ohne Heterochromie, wie es KRAUPA und STREIFF beobachten 
konnten, stellte auch v. HERRENSCHWAND an zwei Fallen fest, ohne 
daB eine Sympathicusbeteiligung vorlag, oder Zeichen einer Degenera­
tion vorhanden waren. Diese FaIle sind wahrscheinlich verwandt mit 
dem ProzeB, der zur Heterochromie fiihrt. Die Exsudate in der Vorder­
kammer gentigen nicht zur Drucksteigerung, sondern es kommt noch 
eine lokale Disposition dazu, wobei zu der Beobachtung von v. HERREN­
SCHWAND noch zu bemerken ist, daB die Exsudation auch in den Glas­
korper erfolgen kann. 
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Wichtig ist, daB sich weder hormonale Storungen noch Degene­
rationserscheinungen fanden. KOEPPE (1918) hingegen halt daran fest, 
daB Sympathicusstorungen in Betracht kommen, in dem Sinne, daB 
durch sie Storungen am Pigmentepithel der Iris hervorgerufen werden. 
Weitere Mitteilungen iiber diese Frage finden wir noch bei BERG (1924), 
der siebenmal Drucksteigerungen als Spatsymptom der Heterochromie 
beobachtete; nur in zwei Fallen waren junge Leute durch einen leichten 
akuten Anfall betroffen. Weiterhin beobachtete FLEISOHER (1926) einen 
Fall, der durch schwere Herz- und Zirkulationsstorungen kompliziert 
war. Eine Mitteilung von BEOKER (1927) betrifft ein Heterochromie­
glaukom bei Mutter und Tochter, wobei innersekretorische Storungen 
fehlten. 

In ganz anderer Weise wird ferner die Iris mit dem Glaukom in 
Verbindung gebracht bei der sogenannten "Irisatrophie". Aus einer 
groBeren Arbeit von LARSSON (1920) ist ersichtlich, daB in einer Reihe 
von Fallen, wo Irisatrophie bestand, gleichzeitig ein Glaukom vorlag, 
und es wird gleichzeitig die Frage erortert, ob das Glaukom Folge oder 
Ursache sei. Zweifellos kann, wie z. B. im Fall von FRANOK (1903), 
eine entziindliche Veranderung in der Iris zu Atrophie fiihren, anderer­
seits betont er, daB in den abgebildeten Fallen und auch in anderen 
eine deutliche Corectopie vorlag, und so kommt LARSSON zu der Er­
wagung, ob die hierher gehorenden FaIle kongenitaler Natur seien und 
diese Anomalie die Ursache fiir eine abnormale Dehnung der kongenital 
geschwachten oder schwach veranlagten Iris seL Wenn diese kongenital 
angelegte Schwache der Iris erst spaterhin zu wirklichen Atrophien 
fiihrte, so konne eine hinzukommende Drucksteigerung eine weitere 
Schadigung bewirken, die ja bei Corectopie Mters beobachtet wiirde, 
wie z. B. in einem FaIle von BENTZEN u. LEBER das Glaukom schon 
friihzeitig eine Atrophie hervorrief. Auf diese Weise gehen immer mehr 
Teile der gefaBhaltigen Iris verloren, wodurch die Druckregulierung 
immer mehr erschwert wird. In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich 
um chronische, selten um etwas mehr akute Glaukome, bei denen das 
Pigment blatt der Iris groBere Widerstandsfahigkeit zeigt. Ein Fall von 
LIESKO (1923), der klinisch dem von LARSSON glich, waren 16 Jahre 
zuvor in der Iris temporal zwei groBe Liicken beobachtet worden, 
11 Jahre vorher war wegen Drucksteigerung eine Sklerektomie gemacht 
worden und vor 6 Jahren erblindete das Auge, welches bei der mikro­
skopischen Untersuchung folgendes ergab. Man fand Pigmentzer­
streuung in der Sphinctergegend, hyaline Degeneration der GefaBwan­
dung, Exkavation und Pigmentzerstreuung an der Iriswurzel und Horn­
haut. Da der Patient bis zum 38. Jahre keine Veranderungen am Auge 
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bemerkt hatte, war der Fall nicht als Entwicklungsanomalie aufgefaBt 
worden. AuszuschlieBen ist nach LIESKO, daB die lrisatrophie Folge 
des Glaukoms ware. Die Irisatrophie wird als Ursache des Glaukoms 
angesehen, indem der Schwund des Irisgewebes ein Praglaukom ge­
schaffen habe. In dem FaIle von ARNOLD (1923), der eine typische 
Irisatrophie beschreibt, wurde keine Drucksteigerung beobachtet, wah­
rend bei einem Defekt des Kryptenblattes, den URBANEK (1921) be­
schreibt, Druckschwankungen beobachtet wurden. In einem Fall von 
ROCHAT u. MULDER (1924) handelte es sich urn ein Glaukom infolge 
von Irisatrophie und Verlagerung der Pupille. Die dadurch bedingte 
Blockierung des Kammerwinkels wird als die eigentliche Ursache 
betrachtet. 1m Kammerwinkel fanden sich bei der anatomischen 
Untersuchung Verwachsungen und Endothelbelag. Die drei anatomisch 
untersuchten FaIle von BERGLER (1925) ergaben verschiedene Befunde. 
In einem FaIle wurde eine Zugwirkung der Iris in einer bestimmten 
Richtung neben der durch Glaukom begtinstigten Atrophie gefunden. 
1m anderen FaIle handelte es sich urn eine Schrumpfung der atrophi­
schen Iris, und im dritten FaIle konnte eine greifbare Ursache fUr die 
Irisatrophie nicht festgestellt werden. In einem FaIle von Sp ANLANG 
(1925) handelte es sich urn Hyperplasie des Irisgewebes beiderseits und 
hochgradige Corectopie auf dem linken Auge. In diesem FaIle wurde 
besonders die Verkleinerung der Irisvorderflache zur Erklarung des 
Glaukoms herangezogen. DaB das Glaukom Irisatrophie mit Lticken­
bildung hervorrufen kann, zeigt der Fall von CHRONIS (1924), wo durch 
langeresEintraufeln von Atropin Drucksteigerungen unterhalten wurden. 

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von KXGl (1924) ein, der das 
Fort bestehen einer Aderhauta bhe bung bei Drucksteigerung beo bachtete. 
Uber die Therapie des bei Iridocyclitis vorkommenden Glaukoms findet 
sich naheres in Kapitel XIIIA und B. 

4. Linse und Sekundarglaukom. 
1m Laufe der letzten Jahre sind zahlreiche Mitteilungen erschienen 

tiber die Frage, ob durch Quellung einer Altersstarlinse Glaukom er­
zeugt werden kann. KRAUPA (1923) macht darauf aufmerksam, daB 
schon im Jahre 1869 v. GRAEFE tiber ftinf vermittelst Iridektomie 
operierte Glaukome berichtet, bei denen er bezweifelt, daB die Linsen­
quellung von EinfluB gewesen sei. Es habe hier schon eine Glaukom­
disposition vorgelegen. Spaterhin gewann die Anschauung an Boden, 
daB ein ursachlicher Zusammenhang zwischen Linsenquellung und Glau­
kom bestehen mtisse. Wie ULBRICH (1907) anftihrt, erwahnte ELSCHNIG 
in der Enzyklopadie von SCHNIRER und VIERORDT, daB eine Cataract a 
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intumescens senilis mitunter im normalen Auge ein Glaukom erzeugen 
kann. TERRIEN erwahnt diese Glaukomform durch Qelluung des Stares 
in seiner Chirurgie des Auges (1906) und auch bei einem friiheren FaIle 
von RHEINDORF (1887) wird diese ursachliche Beziehung erortert. Den 
AnstoB, neuerdings dieser Frage naherzutreten, gab HESSE (1907) durch 
FaIle aus der DIMMERSchen Klinik, der besonders auf die bei diesen 
Fallen zu findende seichte Vorderkammer hinwies. Bei drei Fallen 
aus der ELSCHNIGSchen Klinik, (1907) die ULBRICH beobachtete, war in 
einem oder zwei eine Mydriasis arteficialis wenigstens als mitwirkende 
Ursache nicht auszuschlieBen, wie auch in einem Fall von SALUS (1910) 
Homatropin begiinstigend wirkte. Weitere Mitteilungen riihren her von 
ISAACS (1908) ROSENFELD (1911, 1912), WARSCHAWSKI (1909), FRENKEL 
(1910), FRUGUIELE und von ISCHREYT (1908). 1m FaIle von PICHLER 
(1923) wird das Glaukom auf Starquellung zuriickgefiihrt; diese soIl die 
Disposition geschaffen haben, wahrendAufregungdas auslosende Moment 
bildete. KAYSER, (1021) der einen solchen Fall sah, miBt der Quellung der 
Kataract nur geringe Bedeutung bei. In einem Fall von FEILCHEN­
FELD (1923) kann man Zweifel hegen, ob hier nicht die Linsenblahung 
Folge eines akuten Glaukomanfalles gewesen ist. Weitere Einzel­
mitteilungen finden sich bei ELSCHNIG (1922), GONZALEZ (1927) und 
MORAX (1922). Der skeptische Standpunkt wird auch von STANFORD 
(1925) vertreten. In einem Fall von STEPHENSON (1911) ist aus den bei­
gegebenen Zeichnungen zu sehen, daB hier die nach vorn getriebene 
Linse den Kammerwinkel blockierte im Sinne einer Luxation. KOMOTO 
(1912) will in seinem FaIle der unter dem Verbande aufgetretenen 
Pupillenerweiterung eine groBe Rolle zuerkennen. Als Beweis fUr die 
Rolle der Quellung gilt der Fall von BECKER (1920), wo nach elektri­
schem Schlag eine wirkliche Linsenquellung und Glaukom auftrat. DaB 
bei diesen Fallen die Enge des circumlentalen Raumes eine Rolle spielen 
kann, ist wohl anzunehmen. Wie TENNEY (1907) hervorhebt, kann 
diese Enge auch familiar auftreten, was auf Glaukomdisposition hin­
deutet, und ELLIOT (1910) berichtet, daB er in Indien 52mal Glaukom 
in kataraktosen Augen auftreten sah und mit Trepanation erfolgreich 
behandelte. 

Nach CURRAN (1920) bewirkt die Linsenquellung, daB die Iris der 
Linse zu stark aufliegt und dadurch den Fliissigkeitsstrom aus der 
hinteren Kammer behindert. Durch die von ihm erprobte Iridotomie 
(siehe Kap. XIIIB) will er dem auf diese Weise entstandenen Glaukom 
entgegenwirken. 

In einem FaIle von LEWIS (1922) handelt es sich urn ein altes 
Glaukom, zu dem sich spater Katarakt hinzugesellte und in dem FaIle 
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von STEPHENSON (1911) urn eine in die vordere Kammer luxierte ge­
quollene Linse. 

1m groBen und ganzen kann ich mich dem skeptischen Standpunkt 
der meisten Autoren hinsichtlich der ursachlichen Bedeutung der Lin­
senquellung fiir das Glaukom nur anschlieBen, und zwar besonders aus 
dem Grunde, weil wir bei derjenigen Kataraktform, bei der die Linsen­
blahung so markant hervortritt, der doppelseitigen Diabeteskatarakt 
bei jugendlichen Individuen, kein Glaukom auftreten sehen. Da die 
Bedingungen fiir die Entstehung der Katarakt fiir beide Augen die 
gleichen sind, so miisse man in jenen Fallen das Auftreten eines Glau­
koms auch auf dem anderen Auge erwarten, wahrend es in der Mehr­
zahl der hier angefiihrten FaIle einseitig blieb. Mit dieser Auffassung 
stimmt auch iiberein, daB die Tension bei Kataraktpatienten, wie 
DENTI (1925) feststeIlte, immer normal ist, auch wenn der Blutdruck 
erhoht ist. Die Druckschwankungen bei Cataracta senilis, iiber welche 
SALVATI (1912) berichtet, halten sich ebenfalls in normalen Grenzen, 
ebenso die verschiedenen Werte, die AUGSTEIN (1913) bei reifen und 
beginnenden Katarakten feststellen konnte. 

Ganz anders liegt natiirlich die Sache, wenn die quellenden Linsen­
massen nicht mehr im Kapselsack eingeschlossen sind, sondern im Be­
reiche der Vorderkammer rasch und ausgiebig queIlen, was nach Ver­
letzungen und Diszissionen so oft beobachtet wird. DaB hier ein Glau­
kom urn so rascher zustande kommt, wenn eine entziindliche Reizung 
mit Beschlagen auf tritt, ist verstandlich. Der Umstand, daB, wenn aus 
den pilzformig quellenden Linsenmassen sich Triimmer ablosen und 
am Boden der Vorderkammer sammeln, ein Glaukom nicht beob­
achtet wird, weist darauf hin, daB die direkte Blockierung des Kammer­
winkels durch Anpressen der Iris eine Rolle spielt. Aber es ist auch 
nicht ausschlieBlich die Menge der quellenden Linsenmassen, die hier 
in Betracht kommt, sondern man kann auch in spateren Stadien, wenn 
der groBere Teil der Massen resorbiert ist, auf eine Drucksteigerung 
stoBen. Auch derartige Glaukome werden durch das Herauslassen der 
Linsenmassen meistens prompt beseitigt, weil es sich hier augenschein­
lich urn Veranderungen des Kammerwassers durch aufgeloste EiweiB­
massen handelt. Nach OHM (1911) und nach DAVIES (1899) kann das 
infolge von quellenden Linsenmassen entstehende Sekundarglaukom 
durch Vibrationsmassage giinstig beeinfluBt werden (siehe Kap. XIII). 
1m Allgemeinen wird man in diesen Fallen der breiten Punktion der 
Kornea mit der Lanze den V orzug ge ben. 

Grundverschieden von dieser nach Discission auftretenden Druck­
steigerung sind diejenigen Formen, die nach Discission eines Nachstars 
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auftreten konnen. SCHMIDT-RIMPLER fiihrt eine Reihe derartiger FaIle 
an; weiterhin auch einige nach der FUKALAschen Myopie-Operation, und 
halt das Vorkommen dieser FaIle fiir nicht gerade haufig. Spatere FaIle 
von CHENEY (1909), LESCHMANN (1915), MENACHO (1916), FAGE (1926) 
und AKATSUKA (1914) lassen es als wahrscheinlich erscheinen, daB hier 
das Verhalten des Glaskorpers eine Rolle spielt, wie ich selbst schon 
wiederholt beobachten konnte, daB verfliissigter Glaskorper in die 
Vorderkammer drang und zu Zirkulationsstorungen fiihrte. In anderen 
Fallen, speziell nach der FUKALAschen Operation, wie MOOREN sie aus­
fiihrte, kamen oft Einklemmungen von Glaskorperfaden in die Wunde 
vor, welche durch die dabei ausgefiihrte Zerrung Drucksteigerungen aus­
losen. Hieriiber berichten CHENEY (1909), STOLTING (1912) und GROS 
(1925). Auch ROSENFELD (1912) sah einen Fall mit einer Kapseleinklem­
mung. KNAPP (1922) schreibt der Zerrung, welche die Ciliarfortsatze er­
fahren, eine wichtige Rolle zu und empfiehlt daher die Friihdiscission. 

Einen breiten Raum nehmen die Mitteilungen ein, bei denen es nach 
der Staroperation zu einem Glaukom gekommen ist. SCHMIDT-RIMPLER 
hat einen Fall, in welchem sich unmittelbar an die Extraktion ein akutes 
Glaukom anschloB, nicht gesehen; er fiihrt aber eine Reihe einschlagiger 
Beobachtungen an. Hiervon zu unterscheiden ist das Auftreten eines 
Glaukoms im aphakischen Auge, wenn eine Zeit nach der Operation 
vergangen ist. Auch hierfiir werden bei SCHMIDT-RIMPLER eine Reihe 
von Fallen angefiihrt. Wenn hier das Glaukom in Augen auftrat, bei 
denen die Starextraktion mit Iridektomie vorgenommen war, so kann 
man die FaIle wohl ohne weiteres so erklaren, daB es sich meist urn ein 
chronisches Glaukom handelte, welches auch ohne Katarakt aufgetreten 
ware und sich der Iridektomie gegeniiber refraktar verhalten hatte. 
Diese Moglichkeit wurde schon friiher von NATANSON (1889) betont und 
weitere einschlagigeFaIle bringen KELLER (1910) undIMRE (1922). AuBer 
den bei SCHMIDT-RIMPLER erwahnten Fallen seien hier noch die von 
RENNECKE (1894), HIRSCH (1927) und von BERNHEIMER (1898) erwahnt. 

KNAPP (1917) beobachtete wiederholt Drucksteigerung, wenn nach 
Starextraktion die vordere Kammer sich langere Zeit hindurch nicht 
wieder herstellte. KORTH (1910) beobachtete drei FaIle, von denen der 
eine in der Jugend mit runder Pupille an Star operiert war. KELLER 
beschreibt einen Glaukomfall nach FUKALAscher Operation. In einer 
ausfiihrlichen Arbeit iiber das Glaukom nach der Operation des grauen 
Stars und Nachstars sind es besonders nach STOLTING (1912) drei Dinge, 
die besondere Bedeutung beanspruchen: Einklemmung der Linsen­
kapsel in die Wunde, Auskleidung der Vorderkammer mit einge­
wandertem Epithel und Discission. STOLTING geht dabei auf die bis 
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dahin bekannte Literatur ein, aus welcher hervorgeht, daB die Anzahl 
der postoperativen Glaukome unerheblich ist. Auch die Arbeit von 
KAYSER (1921) bringt eine Reihe von Beispielen zur Entstehung des 
Glaukoms in aphakischen Augen. Ein Fail von BULSON (1907) muB 
wegen Iridocyclitis ausgeschlossen werden. Aus der neueren Literatur 
seien noch folgende Faile hervorgehoben, bei denen eine Epithelaus­
kleidung der Vorderkammer als Ursache der Drucksteigerung ange­
nommen werden muBte. AuBer dem Fail von STOLTING sind dies Faile 
von ROSENFELD (1912), WITALINSKI (1911), LESCHMANN (1915), CIRIN­
CIONE (1926) und WEEKS (1923). Fiir die FaIle, in denen eine direkte 
Ursache nicht nachweisbar ist, meint IMRE (1922), daB es sich urn 
eine Verstopfung des Kammerwinkels mit eiweiBhaltigem Material 
handelt. Unter 7075 aphakischen Augen war 17mal Glaukom vor­
handen; bei KNAPP (1922) in 200 Failen 6maL In einem Fall von 
ROBINSON (1927) waren dem nach der Extraktion auftretenden Glau­
kom Retinalblutungen vorausgegangen; in einem Fall von GOLDBERG 
(1910) wird eine Zirkulationsstorung auf Grund einer Arteriosklerose 
angenommen, und in dem FaIle von RISLEY (1911) war der Glaskorper 
in die Vorderkammer vorgefallen. MELLER (1921) spricht sich dahin 
aus, daB, wenn ein Primarglaukom auf tritt, Aderhautblutungen oder 
Zirkulationsstorungen beobachtet werden; bei chronischem Glaukom 
spielt die Verlegung des Kammerwinkels eine Rolle. Vor allem aber 
sei dabei zu befiirchten die Einklemmung der Iris, der Linsenkapsel 
oder von Glaskorperfaden in die Wunde. Diesen Fallen stehen andere 
gegeniiber, bei denen der Druck langere Zeit nach der Operation niedrig 
bleibt. So berichtet PHILIPP (1927), daB in 72% der FaIle ein Druck 
unter 11 mm festgestellt wurde, eine Erscheinung, die ABELSDORFF 
auf eine erhOhte Eindriickbarkeit der Hornhaut beim Tonometrieren 
zuriickfiihrt, wahrend HAMBURGER die Erklarung in entziindlichen Vor­
gangen, venoser Hyperamie und erhohter Alkalescenz sucht (siehe Dis­
kussion zu PHILIPP (1927). 

Eine besondere Stellung nehmen noch die Kataraktformen ein, die 
als sog. MORGAGNISche Katarakt mit der Verfliissigung der Rinde ein­
hergehen. GONZALEZ (1920) beobachtete einen solchen Fall mit Glau­
kom. KNAPP (1927) nimmt an, daB der dislozierte Kern bei Bewegungen 
des Auges eine Reizung ausiibt, die zu Zirkulationsstorungen fiihrt, wie 
dies auch FEINGOLD (siehe KNAPP) betont. GIFFORD {l927) dagegen 
ist der Ansicht, daB es sich hier urn toxische Produkte der degenerierten 
Linse handelt. In der Aussprache zu seinem Vortrag auBern sich VER­
HOEFF und KNAPP im gleichen Sinne, wahrend andere, Z. B. BURGE, 
sich fiir die mechanische Entstehung aussprechen, wie ja auch im FaIle 



Linse und Sekundarglaukom. 101 

von SALA (1904) das eiweiBhaltige Material einer Cataracta fluida zum 
Ausbruch eines akuten Glaukoms fuhrte. 

Wenn bei einfacher hypermaturer Katarakt Drucksteigerungen auf­
treten, denkt man eher an Zerrungserscheinungen als im Sinne von 
GIFFORD an toxische Einwirkungen, worauf TACKE (1911) aufmerksam 
machte. 

Glaukom wurde ferner beobachtet bei sogenannter vorderer Linsen­
synechie, wie sie ELSCHNIG (1916) in funf Fallen nach schwerer paren­
chymat6ser Hornhautveranderung sah oder nach perforierender Ver­
letzung. In einem Fall von KNAPP (1910) war die Linsenkapsel mit 
der Hornhaut verwachsen. Auch hier handelte es sich wohl um Zerrungs 
erscheinungen, die, wie ich es Mters gemacht habe, durch die Zerschnei­
dung der Synechien zum Verschwinden gebracht werden k6nnen. 

ELSCHNIG (1916) weist ferner darauf hin, daB auch nach Ulcus 
serpens und nach Perforation der Hornhaut im fruhen Kindesalter 
Drucksteigerung auf tritt, ebenso bei Cataracta pyramidalis, die mit der 
Hornhaut in Kontakt bleibt. Entsteht sekundar Buphthalmus, so findet 
man auch hierbei denselben Kontakt zwischen Hornhautstaphylom und 
Linsenresten. 

Die Spaltlampenuntersuchungen haben auch auf dem Gebiete des 
Glaukoms ein neues Krankheitsbild geschaffen. Nachdem VOGT (1926) 
im Jahre 1925 eine Abschilferung der Linsenkapsel festgestellt hatte, 
wurde er auf die Tatsache aufmerksam, daB in 3/4 der FaIle Glaukom 
vorlag, welches unter der Bezeichnung "Glaucoma cap8ulo-lenticulare" 
als Folge der Kapselveranderung aufgefaBt wurde. Eine Bestatigung 
der VOGTschen Arbeit bezuglich des Vorkommens der Hautchenbildungen 
an der Linsenkapsel brachten mehrere Autorcn, und eine Bestatigung 
des haufigen Vorkommens von Glaukom lieferte die Arbeit von Bu­
SACCA (1928, 1929), der unter 30 Fallen von Hautchenbildung 23mal 
Glaukom beobachtete. Histologisch konnten Auswuchse aus dem 
Pupillarsaum, der Irishinterflache, der Linsenvorderflache, den Ciliar­
fortsatzen und Zonulafasern festgestellt werden, die sich anders farbten 
als die Linsenkapsel, weshalb BUSACCA annimmt, daB es sich nicht um 
Abschilferung der Linsenkapsel im Sinne von VOGT handle, sondern um 
Niederschlage aus dem Kammerwasser. KRAUPA (1912), der sich auch 
mit der Abl6sung der Kapsellamelle schon fruher beschaftigt hatte, 
vermiBte bei seniler Abschilferung in der Regel ein Glaukom. Neuere 
Arbeiten von REHSTEINER (1928, 1929) bestatigten an der Hand von 
17 Fallen das Vorkommen der Kapselabschilferung bei alteren Leuten. 
Anatomische Untersuchungen lie Ben er kennen, daB die von BUSACCA 
beschriebenen Auswuchse nichts mit Hautchenbildung zu tun hatten. 
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PILLAT (1926), HANDMANN (1926) und WOLLENBERG (1926) vermiBten 
das Glaukom ebenso wie ALLING (1927), der jedoch keine tonometri­
schen Werte angab. Von den 17 Patienten REHSTEINERs litten zwolf 
an Glaukom. Bei einer groBeren Reihe von Untersuchungen von alten 
Leuten, war von vier Fallen mit Hautchenbildung nur einer von 
Glaukom frei. Es ist daher wohl anzunehmen, daB es sich, wie VOGT 
angibt, urn ein Sekundarglaukom handelt, bei dem losgeloste Lamellen­
teile die AbfluBwege im Kammerwinkel verstopfen, wodurch erklart 
wird, daB nicht aIle derartigen Leute Glaukom bekommen. Von den 
bisher bekannt gewordenen Fallen litten 64% an Glaukom, welches mit 
Hautchenbildung zusammen auch einseitig beobachtet wurde. Auch 
HEMMERLI (1926) beobachtete einige FaIle und weist darauf hin, daB, 
wenn WOLLENBERG (1926) die Abschilferung des H1),utchens mit VOGT 
auf das Pupillenspiel zuriickfiihren wollte, dieses durch seine eigenen 
Beobachtungen nicht gestiitzt wiirde. Anatomische Untersuchungen 
von VOGT (1930) bestatigten die Abschilferung eines Hautchens im Be­
reiche der stark verdickten vorderen Kapsel, und es wird von VOGT 
von neuem auf die innigenBeziehungen zwischen diesen Abschilferungen 
und der Glaukomgenese hingewiesen. 

Am haufigsten entsteht ein Sekundarglaukom durch die Linse bei 
Luxation und Subluxation, und zwar sowohl bei den angeborenen als 
auch erworbenen Formen. AIle friiheren Autoren sind darin einig, daB, 
wie SCHMIDT-RIMPLER und die von ihm angefiihrten Autoren, SAMEL­
SOHN, ISCHREYT, STOWER und CHIARI annehmen, am meisten die geringe 
Subluxation zu fiirchten sei, weil hier die standige Zerrung der Ciliar­
fortsatze zu einer gesteigerten Sekretion fiihre. Aber auch die voll­
standige Luxation in den Glaskorper hinein kann ein Glaukom im Ge­
folge haben, worauf vor allen Dingen die Erfahrungen nach der Re­
klination hinweisen, die, wie SCHMIDT-RIMPLER anfiihrt, schon von 
SICHEL und spater von POWER und MEYNARD gebiihrend hervorgehoben 
wurden. In dieser Hinsicht ist auch die friihere Beobachtung von 
SAMELSOHN interessant, daB jedesmal, wenn die luxierte Linse den 
Ciliarkorper beriihrte, eine Drucksteigerung auftrat. 

In einem Fall von CIRINCIONE wurde beobachtet, daB die in die 
Pupille eingeklemmte Katarakt die Iris nach vorne schob und dadurch 
den Kammerwinkel verlegte, worauf die Drucksteigerung auftrat. 

Die Luxation der Linse in die Vorderkammer braucht kein Glaukom 
im Gefolge zu haben. Hier ist wohl die GroBe der Linse entscheidend, 
die, wenn sie klein ist, den Kammerwinkel erweitern kann, wenn groB, 
ihn blockiert und dann eine Drucksteigerung auslost. Fallt die Linse 
in die Vorderkammer vor, so kommt es zu einem Krampf des Sphincter 
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pupillae, wodurch ein Sekretionshindernis erzeugt wird, bei dem man 
ohne Drucksteigerung befiirchten zu mussen, ein pupillenerweiterndes 
Mittel eintraufeln kann. 

Die Gefahren der Linsenluxation werden durch eine neuere Arbeit 
von HEGNER (1915) illustriert, der in 24 Fallen von Subluxation der 
Linse 20mal ein Sekundarglaukom auftreten sah, wahrend in 11 Fallen 
von totaler traumatischer Luxation der Linse in den Glaskorper, nur 
zweimal ein Sekundarglaukom vorkam. Bei der Luxation in die Vorder­
kammer wurde unter 17 Fallen llmal Glaukom beobachtet. Die FaIle 
von angeborener Luxation neigen nach HEGNER viel weniger zu Druck­
steigerungen. 

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen ergaben, daB der 
VerschluB des Kammerwinkels keineswegs eine "conditio sine qua non" 
ist, wie die Erfahrungen von ELSCHNIG (1928) u. a. beweisen. 

Einen interessanten Beitrag fur die Spontanluxation der ektopi­
schen Linse in die Vorderkammer bringt eine Arbeit von HANDMANN 
(1914); eine ausfuhrliche Arbeit von BURK (1912) beschaftigt sich 
ebenfalls mit der pathologischen Anatomie der Linsenluxation. Eigen­
artig ist der Fall von WEILL (1901), bei dem bei Subluxation der Linse 
nach unten intolge Eintraufelung von Atropin die Linse im oberen 
Abschnitt ihren Halt verlor, und dadurch sich in die Vorderkammer 
nach vorne senkte und einen Glaukomanfal1 ausloste. In einem FaIle 
SAUNDERS (1884) trat nach einer traumatischen Linsenluxation ein 
fulminantes Glaukom auf. Von neueren Arbeiten, die sich mit dieser 
Frage beschaftigen, seien noch die Arbeiten von HEERFORDT (1912) 
und von HUDSON (1912) genannt. 

Wenn MELANOWSKI (1924) der Zonula einen EinfluB auf das Zu­
standekommen der Drucksteigerung in dem Sinne zuschreibt, daB bei 
Durchlocherung vermehrter und sonst verminderter Flussigkeitswechsel 
stattfande, so widerspricht dem der Umstand, daB er in zweiFaIlen auch 
bei intakter Zonula Glaukom beobachtete. 

Beziiglich der operativen Therapie der Linsenluxation sei hier auf 
die Operationslehre in dies em Handbuche verwiesen. 

5. N etzhaut. 
a) NetzhautablOsung. Uber das Vorkommen dieser Form hat 

LEBER in dem 7. Band dieses Handbuches eine ausfuhrliche Uber­
sicht gegeben. Danach kommen Drucksteigerungen im Beginn der 
Netzhautablosung, sei sie durch Flussigkeitsergusse oder Blutungen be­
dingt, fast nie vor (ein solcher Fall mit Steigerung auf 36 mm wird von 
HEILBRUN (1911) mitgeteilt), wahrend im sekundaren Stadium Verande-
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rungen eintreten, die ein Glaukom bedingen konnen. Bei der durch Ader­
haut- oder Netzhauttumoren bedingtenAblosung ist dagegen eine geringe 
Drucksteigerung schon ziemlich friih zu bemerken; ebenso muB bei 
Retinitis exsudativa auf derartiges geachtet werden. Wahrscheinlich 
gehort ein neuerer Fall von IGARASCHI (1920) hierher. LEBER weist 
darauf hin, daB ein Reihe von intraokularen Storungen zur Netzhautab­
losung fiihrt, nachdem unter Umstanden die Drucksteigerung schon zu­
riickgegangen ist, wie auch in einem neueren Fall von TERRIEN (1912). 
Meistens tritt das Glaukom in akuter Form, seltener nach langerer Zeit 
als chronisches Glaukom auf. Bei den akuten Formen finden sich In­
jektion, Synechien, PupillarverschluB und Katarakt, wobei bei anato­
mischer Untersuchung die Verwachsung des Kammerwinkels festge­
stellt werden kann. Hierbeikommt es auch zur Netzhautperforation und 
die Zerfallsprodukte, besonders Pigmentzellen, werden in die FONTANA­
schen Raume eingeschwemmt. AuBer den alteren Fallen erwahnt LEBER 
noch eine neuere Arbeit von KEUKENSCHRIJWER (1913). Selten ist nach 
LEBER, daB schon in den ersten Wochen ein Glaukom zur Ablosung 
hinzutritt, ebenso selten, daB sich ganz allmahlich ein chronisches 
Glaukom mit Exkavation entwickelt. Weiterhin werden mehrere FaIle 
angefiihrt, in denen die Netzhautablosung vor dem Auftreten der Ex­
kavation nicht beobachtet wurde, aber doch wahrscheinlich war. Mit der 
Annahme eines einfachen Sekundarglaukoms bei der Netzhautablosung 
muB man nach LEBER vorsichtig sein, weil FaIle bekannt sind, bei denen 
spater das zweite Auge an Glaukom spontan erkrankte. Eine neuere 
Arbeit von MAGGIORE (1923) beschaftigt sich mit dieser Spatkomplika­
tion. Auf Grund von fiinf anatomisch untersuchten Fallen glaubt er, 
daB die primare Erkrankung ein plastischer Entziindungsvorgang ist, 
der sich iiber die Aderhaut und die Iris ausbreitet, den Ciliarkorper 
aber verschont. Es kommt zur Verklebung des Kammerwinkels und 
eventuell zu PupillarverschluB bei ungehinderter Sekretion. In den 
Fallen von HOOR (1913) lag eine Verletzung vor bzw. eine serose Irido­
choriditis. 

Die experimentellen Untersuchungen von WEEKERS (1923), der 
durch Kauterisation der Sclera bei Kaninchen Drucksteigerung erzeugte, 
ergaben als Nebenerscheinung Netzhautablosung, wie dies auch schon 
friiher von WESSELY beobachtet worden war. Die dabei beobachteten 
Druckschwankungen werden auf uveale Einfliisse zuriickgefiihrt. 

Anatomische Untersuchungen aus neuerer Zeit riihren her von 
E. FUCHS (1920) und von CHRISTOFARO (1929). 

DaB umgekehrt ein Glaukom einen giinstigen EinfluB auf eine Netz­
hautablosung ausiibt, geht aus den beiden traumatisch entstandenen 



Retinitis. Sehnerv. 105 

Fallen von SEDAN (1928) und von HALLARD-BEARD (1926) hervor. 1m 
ersteren FaIle war ein Glaukomanfall hinzugekommen. 

In den vier Fallen von RAEDER (1927) war die Netzhautablosung, 
wenn uberhaupt vorhanden, Teilerscheinung einer Retinitis exsudativa, 
die zu einer invertierten Druckkurve mit nachtlichem Druckabfall 
fuhrte. 

Aus einer Arbeit von DONAULT-ToNFESCO (1927) geht hervor, daB 
das Auftreten eines Sekundarglaukoms bei Netzhautablosung in myo­
pischen Augen nicht so selten ist. In einem FaIle von SNELL (1889) 
trat 21/2 Jahr nach der Punktion bei Netzhautablosung ein Glaukom 
mit Staphylom auf und THOMAS (1897) beobachtete in einem fruher 
verlezten Auge ein Glaukom, welches einen Tumor vortauschte. 

Therapeutisch wird man in derartigen Fallen nur ausnahmsweise 
mit einem gegen die N etzhautablosung gerichteten Operationsverfahren 
Erfolg haben. 

b) Retinitis. Sehnen. Uber das Vorkommen von Glaukom bei 
Retinitis pigmentosa finden wir bei LEBER eine ZusammensteIlung der 
bis dahin bekannten Falle. Zuerst sah GALEZOWSKI diese Komplikation 
und SCHNABEL konnte die anatomische Untersuchung eines solchen 
Falles vornehmen. Ein zufalliges Zusammentreffen ist unwahrschein­
lich, weil die Komplikation mit Glaukom bei Retinitis pigmentosa hau­
figer ist, als die sonstige Glaukomfrequenz im Durchschnitt betragt. 
Nach LEBER kann man wohl annehmen, daB das Glaukom erst spater 
zu der Pigment degeneration zutritt. Nach SCHMIDT-RIMPLER besteht 
oft ausgepragte Hypertonie ohne sonstige Glaukomsymptome. Merk­
wurdig ist die Beobachtung von BLESSIG (1901), die er bei einer Familie 
machte, in welcher einige Glaukomkranke keine Pigment degeneration 
zeigten, und umgekehrt Patient en mit Pigmentdegeneration von Glau­
kom verschont blieben. Eine anatomische Untersuchung von v. HIPPEL 
ergab, daB die Maschen des Ligamentum pectinatum mit Pigment 
erfullt waren. Eine Zusammenstellung der alteren Literatur findet 
sich auch bei WEISS (1903). Neuere FaIle werden von BAUMGARTEN 
(1907) beschrieben, der auch eine Verlegung des Kammerwinkels fest­
stellte und Iris und Corpus ciliare stark atrophisch fand. Unter 46 Fallen 
konnte STUTZIN (1905) zwei Glaukome finden. BRADBOURNE (1916) fand 
bei funf Geschwistern Retinitis pigmentosa, von denen drei mit Glau­
kom behaftet waren. Uber weitere Falle berichten Isupow (1910) und 
WEINSTEIN (1909). In einer Arbeit von MULLER (1917) aus der GieBener 
KJinik wurden unter EinschluB eigener FaIle 28 FaIle aus der Literatur 
zusammengestellt. Nach BAUMGARTEN handelt es sich um eine Pigment­
degeneration, zu der ein Glaucoma simplex hinzutritt, wobei das 
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Primare immer die Pigmentdegeneration sei. MULLRE nimmt einen 
inneren Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen an; die Dis­
position ist in beiden Fallen angeboren. Er nimmt ebenso wie BLESSIG 
eine GefaBveranderung als Ursache an, die auch anatomisch festgestellt 
wurde, wie auch LEBER an einen inneren Zusammenhang der beiden 
Erscheinungen glaubt, wobei die Verstopfung des Kammerwinkels eine 
Rolle spielt, ohne daB andere Umstande ausgeschlossen sind. Beztig­
lich der Vererbung weist LUTZ (1911) darauf hin, daB es sich bei dieser 
Glaukomform urn eine typische recesive Erkrankung handelt, bei der 
in 27% der FaIle eine Blutsverwandtschaft der gesunden Aszendenz 
und in 23% collaterale Erblichkeit nachgewisen ist. 

Bei anderweitiger Retinitis beobachtete ELSCHNIG (1928) eine 
Thrombose der Zentralvene, bei seichter Vorderkammer, glaukomatosen 
Wurzelsynechien, reichlichem EiweiBgehalt des Glaskorpers und des 
Kammerwassers, vor allem auch Schwartenbildung an der Irisvorder­
flache neben schweren GefaBveranderungen. Dabei kann eine echte 
glaukomatose Exkavation fehlen, weil in der Regel verdichtetes Glia­
und Bindegewebe in der Papille zurtickbleiben. In einigen Fallen sah 
COATS (1912, 1913) Glaukom im AnschluB an eine Retinitis exsudativa. 
Ferner macht ELSCHNIG auf Drucksteigerungen bei Arteriosklerose 
und Retinitis proliferans aufmerksam. Nach ELSCHNIG (1928) gehoren 
auch die FaIle von CORDS hierher, der Glaukom nach Papillitis beob­
achtete, wo bei drei Fallen schwere GefaBveranderungen und Throm­
bosen in der Retina festgestellt werden konnten. Der Fall von GUR­
WITSCH (1912) ist mit einer Thrombose der Zentralvene kompliziert 
gewesen. 

Von BAQUIS (1908) wird berichtet, daB unter den zehn bekannt 
gewordenen Fallen von Cyanosis retinae einmal, im FaIle von GOLD­
ZIEHER, ein Glaukom vorhanden war, welches sogar zu Spontanruptur 
des Augapfels ftihrte. 1m Fall von BAQUIS kam es zu schweren GefaB­
veranderungen und Hamorrhagien und es fand sich eine Veranderung 
im Kammerwinkel, welche auf das Eindringen geloster Reizungs­
produkte zurtickgeftihrt wird, die aus der Degeneration des Blutextra­
vasates stammten. Dadurch wurde der Entztindungsherd geschaffen, 
der allmahlich eine Verdichtung des Gewebes herbeiftihrte. Zu einem 
ausgesprochenen Glaukom ist es im Fall von BAQUIS nicht ge­
kommen. 

Auch die Komplikationen mit Nierenleiden und Sekundarglaukom 
werden eingehend von LEBER behandelt. Auch hier ist durch Binde­
gewebselemente der Kammerw'inkel obliteriert, wie auch bei den ge­
nannten Erkrankungen. In mehreren anatomisch untersuchten Fallen 
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waren schwere Blutungen und GefaBveranderungen festgestellt, aber 
Blutungen konnen auch fehlen, und in diesen Fallen hat nach LEBER 
die zu diagnostischen Zwecken vorgenommene Pupillenerweiterung 
schadlich gewirkt. 

Auffallend war, daB das Glaukom auch bei doppelter Netzhaut­
erkrankung fast immer einseitig auftrat. In einigen Fallen war auch 
eine Netzhautablosung aufgetreten, in deren Gefolge Exkavation und 
Drucksteigerung auftrat. Zu den anderen fiigte LEBER einen selbst­
beobachteten Fall dieser Art hinzu. In einem neueren Fall von KAYSER 
(1913) fanden sich schwere GefaBveranderungen. 

Nach Neuritis optici ist nach CORDS (1920) nur selten Glaukom 
beobachtet worden. Mehrere Beobachtungen dieser Art seien wenig be­
weisend. War schon Atrophie eingetreten, wie in den angefiihrten Fallen 
von HIRSCHBERG, STRAUB, BIRNBACHER und in fiinf Fallen von GAS­
PARRINI, dann wurde spater ein Glaukom beobachtet; besonders MOOREN 
sei von der Haufigkeit des Glaukoms nach Neuritis optici iiberzeugt 
gewesen. Nach CORDS, der bei tuberkuloser und luetischer Neuritis 
optic a niemals Glaukom sah, sind jene FaIle wenig beweisend. 

In den Fallen von BLEIKER (1921) dagegen war das Glaukom schon 
alteren Datums und es gesellte sich eine Stauungspapille dazu, welche 
allmahlich zuriickging, wobei am Rande der wieder zutage tretenden 
Exkavation die Stauung in den Venen bestehen blieb. 

CORDS (1921), der in einer neueren Arbeit iiber Papillitis und Glau­
kom ausfiihrlich die friihere Literatur bespricht, und einen eigenen ana­
tomisch untersuchten Fall hinzufiigt, kommt zu dem Resultat, daB in 
diesem Fall fast durchweg GefaBveranderungen und Kreislaufstorungen 
bestehen, die auch anatomisch als Stauungen und Obliteration von Ge­
faBen nachgewiesen werden konnten. Von Bedeutung sind, wie auch 
in einem FaIle von TSCHIRKOWSKY (1906), entziindliche Herde im 
Opticus in der Nahe der Zentralvene, die zu einem Glaukom fiihren 
konnen. 

Auch eine friihere Arbeit von GARNIER (Arch. Augenheilk. 25, 24 
[1892]) beschaftigt sich eingehend mit diesen Fragen. 

c) Gefli6verlinderungen. Die Gefaf3veranderungen als solche konnen 
nach LEBER ebenfalls Sekundarglaukom hervorrufen, z. B. wurde dies bei 
multiplen Miliaraneurysmen beobachtet. Bei der Embolie der Zentral­
arterie, welchevorzugsweise bei alteren Personen vorkommt, war in einer 
Reihe von Fallen ebenfalls Glaukom vorausgegangen. Der ProzeB gleicht 
nach LEBER dem nach Venenthrombose vor kommenden; trotzdem konnte 
aber bei einigen Fallen eine solche Thrombose bei der anatomischen 
Untersuchung nicht festgestellt werden. Einen neueren Fall beschreibt 
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OPIN (1927). In ausfiihrlicher Weise bespricht LEBER auch die Sekun­
darglaukome nach Thrombose der Zentralvene, welche unter entziind­
lichen Erscheinungen auftreten. Die Drucksteigerung kann sehr hohe 
Grade erreichen, und die so haufig beobachtete Ursache der Tensions­
steigerung beruht, wie die anatomischen Untersuchungen lehren, auf 
einer entziindlichen Veranderung im Kammerwinkel, die den AbfluB 
behindern. Es kommt zur Bildung einer Bindegewebsschicht, die auch 
zu einer Eversion des Pigmentblattes der Iris fiihren kann. Die Vorder­
kammer ist, wie LEBER mit Ubereinstimmung mit COATS hervorhebt, 
von normaler Tiefe. Dieser entziindliche ProzeB ist nach LEBER auf 
geloste schadliche Substanzen in der Augenfliissigkeit zuriickzufiihren, 
die besonders dort schadlich wirken miissen, wo sie resorbiert werden. 
Beziiglich der Natur dieser Schadlichkeiten nimmt INOUYE (1910) an, 
daB diese Substanzen von roten Blutkorperchen herstammen, welche 
bei gestortem AbfluB der hinteren Lymphwege im Kammerwinkel einen 
Ausweg suchen. N ach LEBER ist dies keineswegs erwiesen, weil der 
VerschluB der hinteren Lymphwege nicht nachgewiesen ist, und weil 
dieses sonst bei intraokularen Blutungen haufiger zu sehen sein miiBte; 
wie ja auch Drucksteigerungen nach Embolie der Zentralarterie vor­
kommen, wobei Blutungen keine Rolle spielen. Man kann nach LEBER 
nur vermuten, daB die Aufhebung der Zirkulation Nekrosen und Zer­
fallsprodukte erzeugt. Aus der neueren Literatur fiihre ich noch an den 
Fall von ROMAN (1925), wo nach einem Glaucoma simplex das Auge 
17 Jahre spater an hamorrhagischem Glaukom durch Thrombose der 
Zentralvene erblindete, ferner den Fall von WEBSTER (1914), wo eine 
Netzhautblutung bei einem akuten Glaukom auftrat und die anato­
mische Untersuchung eineEndophlebitis obliterans ergab. MAYou (1918) 
fand im Irisgewebe Neubildungen von GefaBen, wie auch schon LEBER 
zeigte. Auffallend war bei einem 21jahrigen Patienten eine schwere 
Blutung ohne Allgemeinerkrankung. MOORE (1922) berichtet iiber 
18 Stamm- und 19 Astverschliisse der Vene. Er fand bei den Stammver­
schliissen fiinfmal Glaukom, in einem anderen Fall war das andere Auge 
schon vorher glaukomatos. Bei den Astverschliissen war die Tension 
ohne sonstige glaukomatose Zeichen etwas hoher, in den anderen Fallen 
etwas herabgesetzt. HUSSELS (1912) und TOOKE (1926) fanden schwere 
GefaBveranderungen, ebenso LOCKWOOD (1927); im Fall von TOOKE 
war eine Endophlebitis und keine Thrombose zu finden. GOAR (1927) 
berichtet iiber einen Fall, bei dem ein groBer Venenast an der Papille· 
obliteriert war und schwere Randveranderungen an den Aderhaut­
gefaBen auftraten, infolge Zirkulationsstorungen, wofiir ein Glaukom 
verantwortlich gemacht wurde. KRAUPA (1926) macht auf Anastomosen-
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bildung im Sehnerven und in del' Netzhaut bei glaukomatosen Augen 
aufmerksam, die als Folge des glaukomatosen Prozesses angesehen 
werden. Er konnte jedoch diese Anomalien bereits VOl' dem Auftreten 
des Glaukoms nachweisen. Sie sei in 8% aller FaIle zu finden. ELSCHNIG 
(1928) bespricht ausflihrlich die neueren anatomischen Untersuchungen 
von HARMS, FRIEDENBERG, BARTELS, BAUER, TSCHIRKOWSKY, KUM­
MELL, ORLANDINI und COATS, denen ich noch die FaIle von MALLING 
(1923, 1925) und von LARSSEN (1924) anfiigen mochte. In einem FaIle 
von RAEDER (1927) waren die AugengefaBe normal, dagegen die Caro­
tiden atheromatos. Del' Zusammenhang mit dem Glaukom ist nicht 
genligend gestlitzt. 

Nach ELSCHNIG besteht eine Iriswurzelsynechie weit tiber das Liga­
mentum pectinatum hinaus. Wo del' Kammerwinkel frei ist, wird er von 
Gewebsneubildungen mit Endothel bekleidet. Es kommen auch hintere 
Synechien VOl', VOl' allen Dingen Bindegewebsbildung an del' Irisvorder­
flache; Endothelwucherungen im SCHLEMMschen Kanal fiihrten zum voll­
standigen VerschluB des Lumens. Die Kernvermehrung auch im Ge­
biet del' Aderhaut stellen Entziindungs- und Stauungserscheinungen dar. 
Diese Aderhautveranderungen erstrecken sich auch noch auf die Vor­
texvenen, die schlieBlich Endophlebitiserscheinungen zeigen. ELSCHNIG 
berichtet ferner tiber Pigmentzerstreuung in del' Kammerbucht und 
Irisvorderflache und sekundar entzlindliche Erscheinungen im Bereiche 
des Opticuseintrittes mit spaterer bindegewebiger Verdichtung. Nach 
ELSCHNIG ist die Ursache del' Drucksteigerung bei Thrombose nicht 
einheitlicher Natur. Eine Rolle spielen die chronisch-entziindlichen 
Veranderungen im Uvealtraktus, die den Kammerwinkel durch Blut­
und Gewebszerfall diffundierenden toxischen Elemente und nebenher 
kommt auch noch die GefaBveranderung in Betracht. Nach ELSCHNIG 
spielt abel' auch, wenn keine Entzlindungen vorhanden sind, ein er­
hohter EiweiBgehalt des Glaskorpers und des Kammerwassers eine Rolle. 
Auch Blut im Glaskorper kann den Glaskorperdruck erhohen, und so 
einen VerschluB del' Kammerbucht herbeifiihren. In dem Fane von 
MULOCK-HoUVER (1919) bestand auBer einer Thrombophlebitis del' 01'­
bita eine Thrombose del' Vortexvenen. 

DaB auch anderweitige Blutungen in del' Retina von Glaukom ge­
folgt sein konnen, war schon in del' Arbeit von SCHMIDT-RIMPLER her­
vorgehoben, wobei del' Glaukomanfall schon kurz nach del' Entstehung 
del' Blutung auftreten kann, wenn auch fiir gewohnlich ein langerer 
Zeitraum vergeht. Das Glaukom ist meistens dabei akut odeI' chronisch, 
ganz selten von del' Form des Glaucoma simplex. Das zweite Auge kann 
intakt bleiben odeI' an demselben Leiden erkranken, ohne daB ein 
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Glaukom auf tritt, wobei es sich urn altere Leute handelt. Hiervon sind 
nach SCHMIDT-RIMPLER zu unterscheiden die FaIle, wo spontan oder 
nach operativen Eingriffen infolge von Netzhautblutungen Druck­
steigerungen auftreten. 

DaB die Arteriosklerose schwere Blutungen und Glaukom erzeugen 
kann, ist eine alte Erfahrung. In der neueren Literatur finden wir dar­
tiber Mitteilungen von BULL (1911), der im Gefolge der Gicht Arterio­
sklerose mit Blutungen und akutem Glaukom auftreten sah. P ARRISIUS 
(1924) fand bei 23 Glaukomuntersuchungen immer Capillarschaden, die 
bei jtingeren Individuen auf Vasoconstriktion und bei alteren auf 
Arteriosklerose hindeuten. Genaueres finden wir hiertiber auch in den 
Arbeiten von BAILLIART (siehe Kapitel VIn und IX) angegeben. Nach 
SCHEERER (1923) ist der Druck bei Netzhautblutung oft niedriger als 
normal. Die arteriosklerotischen Retinitisformen sind mit den Er­
scheinungen der Thrombose verwandt. STAHLI (1911) fand die Wand 
der ZentralgefaBe hochgradig verandert, die Intima gequollen, die Venen 
sklerotisch; auch die GefaBe des Uvealtraktus waren beteiligt. VEL­
HAGEN (1913) fand in der Zentralarterie lipoidhaltige Zellen als Zeichen 
der GefaBwandveranderung VOL Die Arbeit von KUMMELL (1909) be­
schaftigt sich eingehend mit dem Glaucoma haemorrhagicum. Er weist 
besonders auf den bedrohlichen Allgemeinzustand hin. ORLANDINI 
(1909) stellte in zwolf Fallen, die anatomisch untersucht wurden, 
schwere GefaBveranderungen fest. Einzelfalle dieser Art teilen noch 
mit: FRANK (1909), FEILCHENFELD (1910) und KRUKOW (1907). ISH­
REYT (1912) beschreibt mehrere FaIle, bei denen "entztindliche Verande­
rungen" zu Glaucoma simplex hinzugetreten waren. Die anatomische 
Untersuchung ergab schwere Veranderungen durch GefaBstorungen. 
Mit "entztindlich" ist ist hier das klinische Bild des sog. Glaucoma 
inflammatorium gemeint. 

Auf GefaBstorungen wird auch ein absolutes Glaukom zurtickgeftihrt, 
welches BIRCH-HIRSCHFELD (1921) nach wiederholter, ohne Abdeckung 
erfolgter Bestrahlung mit Rontgenstrahlen bei einem Lidcancroid auf­
treten sah. Die Bedeutung der Erkrankung des GefaBapparates wurde 
neuerdings besonders von CHARLIN (1921, 1923) betont, der in 90% der 
Glaukomfalle GefaBstorungen fand und bei der anderen Halfte dieser 
Falle konnte eine vorausgegangene Lues festgestellt werden; die nicht 
Luetischen dagegen erkrankten erst spater. Die bei den meisten sich 
findende Blutdrucksteigerung kann die Tensionszunahme nicht er­
klaren, sondern wahrscheinlich ist die GefaBstorung im Auge die Ur­
sache. DaB jedoch plotzliche GefaBstorungen, d. h. Blutdrucksteige­
rungen ein Glaukom im Gefolge haben konnen, lehren zwei FaIle von 
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REDSLOB (1926). Lues und Tuberkulose, insbesondere bei jugendlichen 
Individuen konnen schwere Blutungen im Glaskorper, in der Retina, 
und VerschluB der Zentralvene hervorrufen, wie die neueren ausfiihr­
lichen Arbeiten von SAFAR (1928) und von CORDS (1921) lehren, wo 
weitere FaIle dieserArt angefuhrt werden, wie auch bei MORAX (1911). 
Diese Tuberkulose kann hamatogen entstehen oder von einer tuber­
kulosen Entzundung des Uvealtraktus ausgehen. Das Glaukom ent­
steht unter denselben Bedingungen und nimmt dieselben Formen an, 
wie bei der Thrombose der Zentralvene. 

SchlieBlich sei noch darauf hingewiesen, daB die sogenannte essen­
tielle Hypertonie Glaukom im Gefolge haben kann. 1m Fall von LENAZ 
(1926), wo der Blutdruck 244 betrug, entstand einGlaukom beiEmbolie 
der Zentralarterie, und bei diesen Drucksteigerungen spielt nach LE­
NAZ der Parasympathicus eine Rolle. Dies ist wegen der Neigung zu 
GefaBerweiterung schwer verstandlich, wie auch REDSLOB betont. 
Eine neuere Arbeit von PICK (1928) schildert die bei essentieller Hyper­
tonie vorkommenden Veranderungen. Es kommt zur Bildung der so­
genannten Silberdrahtarterie, Schlangelung der GefaBe, Arteriosklerose 
usw., gelegentlich kombiniert mit Diabetes, Graviditat, oder im An­
schluB an sportliche Uberanstrengung. Physikalische Momente reichen 
zur Erklarung der Drucksteigerung nicht aus, sondern es mussen hier 
andere Umstande, ebenso wie bei der Arteriosklerose, eine Rolle 
spielen. 

FaIle von sogenanntem Glaucoma fulminans, wie z. B. der von 
STRUPOW (1908), konnen auf dem Boden schwerer GefaBveranderungen 
erwachsen und sind dann gleichbedeutend mit dem Glaucoma malig­
num. Nicht jeder Fall von akutestem Glaucoma fulminans ist ein 
Sekundarglaukom, sondern es kommt diese Form auch primar vor. 
Hierfur fiihrt SCHMIDT-RIMPLER eine Reihe von Fallen an, die von 
v. GRAEFE, LAQUEUR, GAMA-PINTO und LANDESBORG, LITTLE und 
Roux beobachtet worden waren. In den Fallen von v. GRAEFE war die 
Erblindung vor dem Auftreten "entzundlicher" Erscheinungen fest­
gestellt worden. In mehreren Fallen war auch das andere Auge an 
Glaukom erkrankt. Wiederholt ist es durch operative Eingriffe ge­
lungen, das Sehvermogen fast ganzlich wieder herzustellen. Es ist diese 
Form weiter nichts als das akuteste Auftreten eines akuten Glaukoms, 
im Gegensatz z. B. zu einem Glaucoma malignum, als dessen Ursache 
KOMOTO (1912) fur seinen Fall eine Glaskorperquellung annimmt, wie 
auch ein sehr akutes malignes Glaukom von STEPHENSON (1910) bei 
Thrombose der Zentralvene beobachtet wurde, nachdem aus Versehen 
Atropin eingetraufelt worden war. 
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SchlieBlich sei noch auf die Arbeit von LUQUE (1929) hingewiesen, 
der auf die Haufigkeit der GefaBveranderungen bei Glaukom und spe­
ziell auf deren luetische Grundlage, besonders bei jungeren Indivi­
duen hinweist. 

6. Intraokulare 'fuDlorell. 
SCHMIDT-RIMPLER weist darauf hin, daB von den intraokularen Sar­

komen am haufigsten Aderhautsarkome, seltener die der Iris, Druck­
steigerungen hervortufen konnen. Auch die tumorbildende Tuberkulose 
der Aderhaut konne dieselben Folgen haben, wie eine Reihe von an­
gefiihrten Beobachtungen lehrt. Meistens erfolgt die Zunahme der 
Drucksteigerung allmahlich, jedoch kommen auch plotzliche Steige­
rungen vor, wie v. GRAEFE nach Eintraufelung von Atropin sah. Del' 
Eintritt eines Glaukoms spricht mehr fur einen Tumor, als fur eine 
Netzhautablosung. In del' Mehrzahl del' FaIle von erhohter Tension 
war del' Filtrationswinkel in del' vorderen Kammer verschlossen, was 
bei normaler odeI' herabgesetzter Tension nur einige Male beobachtet 
wurde. Del' VerschluB des Kammerwinkels ist auch bei Chorioidal­
tuberkulose und beim Gliom beobachtet worden. Interessant sind die 
Untersuchungen von NAKAYAMA (1927) uber das Verhalten del' Ten­
sion bei intraokularenGeschwulsten. Wahrend KOYANAGI und TAGAHISHI 
(1925) bei dem orbitalen Wachstum von Sarkommaterial bei Kaninchen 
nie Drucksteigerungen feststellen konnten, konnte bei Einbringen von 
Geschwulstmaterial ins Auge eine Drucksteigerung erzeugt werden. 
Wurde eine Zellemulsion eingebracht, so entstand Drucksteigerung 
durch VerschluB des Kammerwinkels; wurden Tumorstucke eingebracht, 
so blieb die Tension meistens normal. Haufiger war die Impfung in 
eine Ciliarkorpertasche erfolgreich. Fur die entzundlichen Erschei­
nungen wurde die Geschwulstnekrose verantwortlich gemacht. Bei 
Aderhautsarkomen blieb del' Kammerwinkel offen und die Befunde 
sprachen nicht fur Stauung del' subretinalen Flussigkeit im Sinne von 
LEBER; eher war anzunehmen, daB eine eiweiBhaltige subretinale 
Flussigkeit die Drucksteigerung verursachte. Del' VerschluB des Kam­
merwinkels kann nach NAKAYAMA auch nicht als Ursache in Frage 
kommen. Auf diese Arbeit von NAKAYAMA erwiderte ALBRICH (1927), 
daB die Frage nach del' Herkunft del' Tensionsanderung bei intraoku­
laren Geschwiilsten auf morphologischem Wege wohl kaum gelost 
werden konnte. Wenn NAKAYAMA durch die Tumornekrose eine eiweiB­
haltige subretinale Flussigkeit entstehen laBt, welche die Drucksteige­
rung bei Aderhautsarkomen erklaren solI, so wirken, wenn del' vordere 
Abschnitt del' Uvea von del' Entzundung befallen wird, vermehrte Flus­
sigkeitsprodukte, AbfluBverhinderung und veranderte chemische Zu-
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sammensetzung mit, wobei die Drucksteigerung keineswegs die Regel 
ist. Vor allen Dingen konne NAKAYAMA nicht erklaren, woher unter 
denselben Bedingungen im Tumorauge eine Hypotonie entsteht. Der­
artige Tumorfalle wurden von FRANZ (1920), ALBRICH (1923) und von 
HEYMANNs-MAy (1921) beschrieben. In den zwolf Fallen VOnHEYMANNS­
MAy waren sechs mit gesteigerter Tension und vier mit herabgesetzter 
Tension. Zu dieser Frage nimmt auch E. FUCHS (1917) Stellung; die 
erste Ursache der Drucksteigerung sei eine unter hoherem Druck als die 
Glaskorperflussigkeit stehende subretinale Fliissigkeitsansammlung, die 
wahrscheinlich aus der Aderhaut stamme. Verkleinerung des Glas­
korperraumes, Vorrucken der Linse, VergroBerung der Linse und ver­
mehrter EiweiBgehalt des Kammerwassers wirkten begunstigend. Spater 
wird die Kammerbucht enger und der Druck steigt weiter. Die 

Abb.35. Glaucoma secundarium, bei Sarkom der Chorioidea. (Stereoskopische Abbildung.) 
Nur in dem vom Sarkom betroffenen Quadranten des Bulbus Erweiterung der Gefal.le 

(koUaterale Gefal.lerweiterung und -Neubildung). 

Hypotonie, welche FUCHS funfmal beobachtete, sei schwer zu erklaren. 
Moglich sei es, daB eine Schadigung der CiliargefaBe bzw. ihrer Nerven 
vorliegt oder die Sekretion wird vermindert, wei! der Tumor Ciliar­
arterien komprimieren oder durchwachsen kann, wie ja auch diese 
GefaBkompression Nekrosenbildung im Tumor hervorruft. Ferner 
sah BROWN-PUSEY (1907) einen Fall von Drucksteigerung bei Melano­
sarkom der Iris, wo die FONTANAschen Raume mit Pigmentzellen an­
gefiillt waren. Bezuglich des Vorkommens der Sekundarglaukome sei 
noch erwahnt, daB NEAME u. KHAN (1925) unter 402 Augen, die wegen 
Glaukoms enuclelrt worden waren, 40mal Chorioidalsarkome fanden, 
die 16mal nicht vermutet waren. So fand auch WEISSHAUPT (1921) 
einen Aderhauttumor nach Enukleation wegen hamorrhagischen Glau­
koms mit Katarakt. 

Auf Grund der Untersuchung von 34 Sarkomaugen mit Glaukom 
kommt KOLIOPOULOS (1929) zu dem Resultate, daB fUr das Einsetzen 
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der Druckerhohung weder die GroBe des Tumors, noch das intraretinale 
Exsudat, noch der Kammerwinkel eine besondere Rolle spielen. Sar­
kome des vorderen Bulbusabschnittes pflegten friiher Drucksteigerung 
hervorzurufen, als die im hinteren Abschnitt sitzenden. Tumoren der 
Chorioidea oder des Ciliarkorpers rufen auch ohne Drucksteigerung an 
der Stelle ihres Sitzes, zufolge kollateraler Hyperamie, eine umschriebene 
Erweiterung der episcleralen GefaBe hervor, die differentialdiagnostisch 
gegen Glaukom in Betracht kommt, wie Abb. 35 (Fall von ELSCHNIG) 
zeigt. 

Uber die Drucksteigerung bei Gliomen und die dadurch hervor­
gerufenen Veranderungen gibt die Bearbeitung der Netzhautgeschwiilste 
von LEBER eingehende Auskunft. DaB man die Differentialdiagnose 
zwischen Gliom und Pseudogliom nicht lediglich auf die tonometrischen 
Resultate aufbauen darf, betont neuerdings BARLETTA (1929). 

7. Glaukomatose Drucksteigerungen bei Erkrankung 
der Orbita. 

In der Mitteilung von LYSTAD (1912) iiber einen Fall von pulsieren­
dem Exophthalmus findet sich die Notiz, daB Hypertonie bei dieser Er­
krankung in zehn Fallen, von denen sechs FaIle traumatischer Herkunft 
waren, beobachtet worden sei. In dem von LYSTAD beobachteten FaIle 
konnte das Auge mikroskopisch untersuchtwerden; jedoch fand er auBer 
der gewohnlichen Veranderung des Kammerwinkels und der Papille 
nichts besonderes. Eine Vortexvene war als normal anzusehen. Auch 
A. ELSCHNIG (1917) konnte einen Fall von pulsierendem Exophthalmus 
traumatischerHerkunft beobachten und weist darauf hin, daB in den 
zehn von LYSTAD angefiihrten Fallen es sich nicht immer urn pulsieren­
den Exophthalmus gehandelt habe. Die wenigen FaIle werden an­
gefiihrt und FaIle von SLOMANN, von DE SCHWEINITZ, HOLLOWAY und 
SCHAFER werden noch hinzugefiigt. Auch eine neuere Ar beit von H UDELO 
(1929) beschiiftigt sich mit den fiir die Entstehung des Glaukoms in 
dies en Fallen in Betracht kommenden Moglichkeiten, Hypersympa­
thicotonie und GefaBstorungen. 1m FaIle von ELSCHNIG bestand eine 
Thrombose der Vena ophthalmic a undihrer Hauptzweige, welche durch 
Thrombose der vorderen CiliargefaBe zur Drucksteigerung fiihrte, ein 
Moment, das man bei den Fallen von solchen Glaukomen bisher nicht 
beachtet hatte. Auch wurden durch das Einstromen arteriellen Blutes 
in den Bulbus die Venenwandungen verandert. DaB die Drucksteige­
rung schon friihzeitig eintreten kann, lehrt ein Fall von IpSEN (1912), 
wo diese Erscheinungen schon nach zwei Monaten beobachtet wurden, 
und im Fall von ELSCHNIG hatte sich schon nach kurzer Zeit eine Druck-
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steigerung eingestellt, welche sich beim Druck auf den Augapfel so­
fort verringerte. Kompression der Carotis bewirkte noch starkeres 
Sinken des Druckes. ELSCHNIG weist darauf hin, daB die Drucksteige­
rung zu keinerlei Glaukomsymptomen fiihrte. Weitere FaIle dieser Art 
beobachteten DEMARIA (1920) und SALUS (1918). Der traumatisch be­
dingte Fall von VELTER (1927) wurde auf GefaBstorungen zuriick­
gefiihrt, und in der an seinen Vortrag anschlieBenden Diskussion be­
tonen DUPuy-DUTEMPS, TERRIEN und BAILLART, daB bei der Ent­
stehung der Drucksteigerung auch noch andere Faktoren in Betracht 
kamen, wei! trotz Carotisunterbindung, welche den Exophthalmus be­
seitigte, das Glaukom bestehen blieb (siehe auch ELSCHNIG u. GAZEPIS 
1922). Auch JAENSCH (1925) sah, daB bei einem Fall trotz ziemlicher 
Spannung und starker Stauung das Sehvermogen und das Gesichtsfeld 
zunachst normal blieben. Er erwahnt weiter, daB er bei Tumoren und 
Phlegmonen der Orbit a sowie bei Entziindungen betrachtliche Hyper­
tonie ohne Beeintrachtigung des Sehvermogens und des Gesichtsfeldes 
sah. Was die Tenonitis betrifft, so hat zuerst SEEFELDER (1924) bei 
drei Fallen einmal einen doppelseitigen akuten Glaukomanfall gesehen, 
der auf das Abklemmen der Vortexvenen im TENONs chen Raum und 
auf das Versagen eines unbekannten Druckregulators zuriickzufiihren 
sei. In ausfiihrlicher Weise geht LARSSON (1926) auf diese Frage ein. Be­
merkenswert war, daB wie auch im FaIle von SEEFELDER zweimal Lues 
vorlag und beim dritten Fall eine antiluetische Therapie erfolgreich 
war. Auch bei orbitalen Entziindungen und Tumoren kann eine Druck­
steigerung auftreten oder es kann eine Druckerniedrigung die Folge 
sein. Voriibergehend war die Drucksteigerung in zwei Fallen TEN 
DOENSCHATEs (1918), wobei es sich um eine Nebenhohleneiterung und 
um einen Orbitalabszess handelte. Die Drucksteigerung kann unter 
dem Bilde des akuten Glaukoms auftreten, jedoch nicht unter dem des 
chronis chen Glaukoms. LARSSON vermutet, daB bei anderen entziind­
lichen Erkrankungen im hinteren Orbitalabschnitt Drucksteigerungen 
vorkommen; auch gehorten die bei Buphthalmus beobachteten Neuro­
fibrome hierher. In einer Arbeit iiber das Vorkommen von Glaukom bei 
entziindlichen Orbitalprozessen fiihrt GUIST (1925) drei FaIle von Or­
bitalphlegmone mit betrachtlicher Drucksteigerung an, die sich durch 
Scleritis posterior, Tenonitis oder entziindliche Veranderungen des Or bital­
gewebes erklaren. Auch hier hatte die Drucksteigerung keine dauernden 
Nachteile im Gefolge, nachdem operativ vorgegangen War. MAGITOT 
(1917) weist darauf hin, daB auch Orbitalblutungen, auBer Nerven­
und GefaBstorungen eine Drucksteigerung hervorrufen konnen. In 
einem Fall, wo die Tension auf 95 mm gestiegen war, waren keine son-

8* 
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stigen Glaukomsymptome zu beobachten. MAGITOT (1918) legt bezug­
lich der Erklarung der FaIle von Drucksteigerung durch Zirkulations­
behinderung Wert auf die St6rung des intraokularen nervosen, in der 
Uvea befindlichen vasomotorischen Ganglions, das den Augendruck re­
gulieren soIL 

SchlieBlich sei hier noch erwahnt, daB D'AYRENA et DE SPEVILLE 
(1914) einen Fall schildern, in welchem ein Orbitaltumor von Druck­
steigerung begleitet war. Nach ULRICH (1927) konnen auch retrobul­
bare Erkrankungen auf dem Boden der multiplen Sklerose der Ent­
wicklung eines Glaukoms urn Jahre vorausgehen, wie er es beobachtete, 
und KAFKA (1919) berichtet uber einen Fall wo das Vorliegen einer 
retrobulbaren Neuritis auf der Basis einer multiplen Sklerose an­
genommen werden konnte, die mit einer nicht als glaukomatos auf­
gefaBten Exkavation einherging. Auffallend ist, wie ELSCHNIG (1917) 
hervorhebt, daB Lymphangiome und Hamangiome der Orbit a kein 
Glaukom im Gefolge haben. Wenn AUGSTEIN (1923) eine Thrombose 
des Sinus cavernosus verantwortlich machen will, so muB darauf hin­
gewiesen werden, daB in seinem FaIle intraokulare Veranderungen vor­
lagen, die auch selbstandig aufgetreten sein konnen. 

An dieser Stelle sei auch kurz noch die Diskussion zwischen KOYA­
NAGI(1928)undELSCHNIG(1928)-KuBIK(1928)erwahnt. WahrendKoYA­
NAGI (1925) lacunare Veranderungen im Sehnerven ohne Drucksteige­
rung bei Orbitalaffektionen beobachtete, wollen ELSCHNIG und KUBIK 
ein Glaukom zugrunde legen und fuhren als Sttitze einen anatomisch 
untersuchten Fall von TAGAKI an, den KOYANAGI ablehnt, weil der 
SCHLEMMsche Kanal vollstandig frei war. Naheres findet sich in dem 
Kapitel Exkavation. 

Der Zusammenhang zwischen Orbitalerkrankungen und Glaukom 
ist von VERDERAME (1927) zum Gegenstand experimenteller Unter­
suchungen gemacht worden. Durch Einspritzung von physiologischer 
Kochsalzlosung, destilliertem Wasser oder Paraffin konnten Exoph­
thalmus und Drucksteigerung erzielt werden, die nach 24 Stunden 
wieder ihre Norm erreichten. Bei Cocain und Adrenalin traten Druck­
steigerungen auf, die einen Abfall bis weit unter die Norm zeigten. 
Dasselbe konnte bei zwei zur Enukleation bestimmten menschlichen 
Augen beobachtet werden. In drei Fallen stellte man Exkavation und 
Drucksteigerungen von 20 Minuten langer Dauer fest, als aus thera­
peutischen Grunden eine 1% ige Strychninlosung retrobulbar ein­
gespritzt wurde. Das Wesentliche bei den Drucksteigerungen ist die 
Stauung in den OrbitalgefaBen, welche durch Druck auf den Bulbus 
noch erhoht wird. Andererseits betont BONNEFON (1921), daB Novo-
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cain mit Adrenalin eine leichte Hypotonie erzeugte, die auf eine Fliissig­
keitsabnahme im Auge durch Kompression wie beim Gebrauch des 
Tonometers zu erkHiren seien. 

8. Anderweitige Ursachen des Sekundarglaukoms. 
Wie SCHMIDT-RIMPLER ausfiihrt hat v. GRAEFE darauf hinge­

wiesen, daB bei Sklerektasia posterior sekundar ein echtes Glaukom zu­
stande kommen kann, was von PAGENSTECHER bestatigt wurde. Wenn 
v. GRAEFE diese doppelseitigen Sklerektasien bei stark myopischen 
Geschwistern auftreten sah, so ist dies an sich keine seltene Erscheinung, 
weil gerade unter den jugendlichen Glaukomen die myopische Refrak­
tion in einem beachtenswerten Prozentsatz der FaIle zu finden ist. 
Naheres hieriiber ist in dem Kapitel "auslosende Momente und jugend­
liches Glaukom" gesagt. Die in der myopischen Anlage begriindete 
Neigung zur Verdiinnung am hinteren Pole wirkt gewissermaBen dem 
Glaukom entgegen, bis sekundare Prozesse besonders im Bereiche der 
Aderhaut die Gefahr der Drucksteigerung vergroBern. In der Mono­
graphie von SCHMIDT-RIMPLER wird auf diese Verhaltnisse genauer ein­
gegangen. Auch BURK (1912) erwahnt neuerdings einen Fall von 
Chorioiditis posterior. Uber die hierbei vorkommenden Exkavationen 
ist schon bei Erorterung der verschiedenen Formen der Exkavation, 
speziell bei der Myopie, gesprochen worden. 

DaB weiterhin zu einer Opticusatrophie sich Glaukom hinzugesellen 
kann, lehren einige FaIle von v. GRAEFE, iiber welche SCHMIDT-RIMPLER 
unter Anfiihrung eines eigenen Falles berichtet. Hier liegt die Sache 
doch wohl so, daB zu einer bestehenden Sehnervenaffektion ein akutes 
oder chronisches Glaukom sich hinzugesellte, welches in dem Sehnerven­
prozeB selbst keine Begriindung fand. Die Doppelseitigkeit der Atro­
phie oder Neuritis spricht dafiir, daB hier eine Neigung zu doppelseitigen 
Primarglaukomen bestanden hat. Wenn z. B. bei Stauungspapille 
ein Glaukom beobachtet wurde, so kann auch diese Erscheinung nicht 
als ursachliches Moment betrachtet werden, weil diese Ausnahme die 
Regel nicht umstoBt, daB die Stauungspapille ein Glaukom nicht aus­
zulosen pflegt. 

SchlieBlich sei darauf aufmerksam gemacht, daB bei einer Reihe von 
angeborenen MiBbildungen des Auges Glaukom beobachtet wurde. Die 
beim Mikrophthalmus auftretende Form legt den Gedanken nahe, daB 
hier das disponierende Moment in einer hochgradigen Hypermetropie 
zu suchen ist, die ja nach PRIESTLEy-SMITH und anderen zum Glaukom 
disponieren solI. Dies konnte von DALEN, wie SCHMIDT-RIMPLER an­
fiihrt, in zwei Fallen direkt beobachtet werden, indem die Linse relativ 
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groB war und den zirkumlentalen Raum verkleinerte. Seltener beim 
Sehnervenkolobom, hauiiger beim Iriskolobom ist ein Glaukom beob­
achtet, wie aus den bei SCHMIDT-RIMPLER angefiihrten Fallen hervor­
geht. Hierbei ist bemerkenswert, daB in solchen Fallen Ofter eine 
Kleinheit des Augapfels besteht und damit Anklange an die beim 
Mikrophthalmus vorkommenden Verhaltnisse bestehen. Die bei Iride­
remie beobachteten Glaukomfalle wurden bei dem Kapitel "jugendliches 
Glaukom" erwahnt. 
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VI. Vorkommen des Glaukoms. 
Die von SCHMIDT-RIMPLER im § 45 gegebene Statistik bringt eine 

Zusammenstellung aus den verschiedensten in- und auslandischen 
Kliniken, bei der die Sekundarglaukome nicht berucksichtigt wurden. 
v. GRAEFE berichtet, daB die Glaukomkranken 1,27% der Gesamt­
frequenz ausmachten. In Wiesbaden betrug sie 1,48%, in Wien 1,26%, 
in Breslau 0,84%. COPFEZ fand bei 148000 Kranken 1,2%, DE WECKER 
in Paris 1,17 %, G AMA PINTO in Lissa bon 1,1 %, SCHMIDT-RIMPLER in 
Gottingen nur 0,4% und in der Tubinger Klinik (SCHUSSELE) nur 0,73%. 
Auch die spateren Zahlen aus dem In- und Auslande bewegen sich im 
wesentlichen an der Grenze, daB etwa 1 % der Gesamtzahl betroffen 
war. Nur BARGY (1927) gibt fur sein Material in Indochina 2% an. 
Unter 1675 Blinden fand er 517 Glaukomatose. Aus einer groBeren 
Statistik, die SCHMIDT-RIMPLER anfUhrt, ergibt sich, daB das weibliche 
Geschlecht im ganzen wohl etwas haufiger befallen wird, wahrend nach 
einzelnen Statistiken wiederum die Manner mehr als die Frauen be­
fallen wurden. In jener Statistik ist auch das Lebensalter berucksich­
tigt und es geht daraus hervor, daB das Glaukom am haufigsten nach 
dem 50. Lebensjahr auftritt. Nach PRIESTLEy-SMITH ist die Wahr­
scheinlichkeit, vom akuten Glaukom befallen zu werden, im 65. Jahre 
doppelt so groB als im 45. und 100mal so groB als im 15. Lebensjahre. 
Zu diesen AusfUhrungen von SCHMIDT-RIMPLER mochte ich noch einige 
nicht uninteressante Daten hinzufugen, die auf gewisse Verschiedenheiten 
des Vorkommens hindeuten. So gibt LOBO (1914) an, daB das Glaukom 
in heiBen Landern haufiger sei und zwar bei den Frauen nach dem 
50. Lebensjahr. Die erhohte Frequenz sei weniger auf Arteriosklerose 
als auf die Hitze zuruckzufuhren, welche die Kataraktbildung, damit 
die Linsenquellung und schlieBlich das Entstehen des Glaukoms begun­
stige. Der Referent bemerkt, daB er diese an ambulantem Material 
in Bolivia gesammelten Erfahrungen nicht als Beweis fUr die groBere 
Haufigkeit des Glaukoms ansehen konne. Nach Statistiken von NEUF­
FER (1914) aus der Tubinger Klinik ist zu ersehen, daB das weibliche Ge­
schlecht bevorzugt ist. REBUCCI (1923) berichtet aus der Provinz Parma, 
daB das vorgeschrittene Alter und die Hypermetropie begunstigend 
wirken. 1m Winter sei die Frequenz groBer wegen der Infektions­
krankheiten. M. CALLAN (1922) fand in Agypten eine Glaukomfrequenz 
von 1,75%, und unter seinen Kranken waren 754 ein - oder doppelseitig 
erblindet. BOERRESEN (1926) sah in Gronland unter 1250 Einwohnern 
einer Kolonie acht Glaukomfalle und macht fUr diese gesteigerte Fre­
quenz die Inzucht verantwortlich. Die Zahlen von BISTIS (1925) in 
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Griechenland betragen 1,25% und davon sind 85% vom Glaucoma 
simplex befallen. Aus Basel berichtet ROHNER (1927) tiber 396 FaIle; 
bis zu 65 Jahren sind beide Geschlechter gleich haufig befallen, nachher 
die Frauen starker. Ftir das Glaucoma simplex wird Ende der 70 Jahre 
das Maximum erreicht, ftir die anderen Formen Ende der 60 Jahre. 1m 
Winter sei das Glaukom haufiger. Die neuere Statistik von LUQUE (1929) 
zeigt ebenfalls ein tiberwiegendes Befallensein von Frauen, besonders 
nach der Menopause, wahrend bei Mannern im hoheren Alter die 
Glaukomfrequenz groBer ist. Aus RuBland berichtet POKROWSKY (1925) 
folgendes: 1m europaischen RuBland sei die Frequenz 1,8%, in Sibirien 
und Turkestan 2,1%, wahrend in Deutschland 1,0%, in Frankreich 1,3%, 
in Danemark 2,4-2,5% der Augenkranken an Glaukom litten. Er­
blindungen verursachte das Glaukom in Deutschland 8,9%, im euro­
paischen RuBland 20,0%, in Sibirien und Turkestan 27,9%, in Dane­
mark 14,5% und in Frankreich 16-19,4% der Gesamtzahl der Er­
blindungen. Sehr interessant sind die Angaben tiber die das Vorkommen 
des Glaukoms im Ferganagebiet in Turkestan von PILMANN (1927). 
Unter 1930 Usbeken waren 304, also 15,7% Glaukomkranke, auch 
schon im frtihen Alter und nur bei 6,1 % einseitig. Nach DANILOW seien 
in Taschkent die Eingeborenen mit 4,8%, die Europaer mit 0,8% be­
teiligt; die herrschende Form sei die chronisch-entztindliche. Obwohl 
der Kropf haufig sei, sei bei den Kropfkranken das Glaukom nicht 
haufiger. CUENOT et NATAF (1925) machen darauf aufmerksam, daB 
in Tunis das Trachom nicht unwesentlich an der gesteigerten Glaukom­
frequenz schuldig sei, was TERSON in der Diskussion dar auf zurtickftihrt, 
daB durch die Peritomie, Cauterisation am Limbus undsubconjunctivale 
Injektion der Entstehung des Glaukoms Vorschub geleistet wtirde. Aus 
Indien berichtet DRAKE-BROCKMANN (1885), daB von der einheimischen 
Bevolkerung 4,75%, von den Europaern nur 1 % von Glaukom befallen 
werden. MEYERHOF gibt an (briefliche Mitteilung), daB in Agypten 10% 
der Privatpatienten an Glaukom leiden. 

Was das Auftreten des Glaukoms in bestimmten Jahreszeiten an­
geht, macht SCHMIDT-RIMPLER darauf aufmerksam, daB nach der Sta­
tistik von STEINDORFF (1902) und von BAUER (1903) das Glaukom am 
seltensten im Juni vorkommt, und im Januar, wie auch LAQUEUR und 
KNOP (1905) fanden, das Maximum zu erreichen scheint, wahrend 
RAMPOLDI (1886) die groBte Frequenz im Marz-Juni hatte. Nach 
BUTTNER (1921) ist das prodromale und akute Glaukom im Dezember 
und Januar am haufigsten. Aus Kalkutta wurde von MAYNARD (1908) 
berichtet, daB die meisten Glaukomanfalle im Juli vorkommen, was 
er auf den schnellen Ubergang der strahlenden Helligkeit in licht-
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armere Zeiten bei bewolktem Himmel zuriickfiihrt. MARSCHALL konnte 
dagegen einen Unterschied der Jahreszeiten nicht feststellen. (Dis­
kussion zu MAYNARD.) 

In der Mehrzahl der FaIle erkrankten beide Augen, wenn auch mit­
unter nach langdauernden Intervallen. Mit Recht hebt SCHMlDT­
RIMPLER hervor, daB brauchbare Statistiken hieriiber nicht vorliegen, 
und die bestehenden lei den an dem Ubelstand, daB viele der aIteren 
Patienten den Ausbruch des Glaukoms auf dem anderen Auge wegen 
des groBen Intervalles nicht mehr erleben, uhd daB unter den Privat­
patienten die Zahl der einseitigen FaIle groBer sei als beim poliklini­
schen Material, weil die ersteren mehr auf Veranderungen des Sehens 
achteten. DaB zwischen der Erkrankung beider Augen ein Zeitraum 
bis zu 20 Jahren liegen kann, wurde von LAQUEUR angegeben und 
SCHMIDT-RIMPLER gibt an, daB von 379 Fallen zur Zeit der Vorstellung 
120 einseitig erkrankt waren. Bei LAQUEUR waren es 73 von 234, bei 
RYDEL 15 von 76 und bei BOSSALINO 107 von 275. Es kann keinem 
Zweifel unterliegen, daB ein Glaukom dauernd einseitig bleiben kann. 
Voraussagen kann man das jedoch nicht. Wenn WIEGMANN (1929) 
neuerdings die Frage aufwirft, ob die in einem FaIle von Verletzung 
friihzeitig eingetretene Einheilung von Iris in die Wunde das Glaukom 
auf dem verletztenAuge verhiitet habe, wahrend das andere in typischer 
Form erkrankt war, so wird man wohl mit einer gewissen Wahrschein­
lichkeit diese Frage bejahen konnen. Nach SCHMIDT-RIMPLER solI auch 
das rechte Auge haufiger zuerst befallen werden als das linke Auge, und 
auch ofters allein als das linke Auge. 

Die Statistik iiber die Haufigkeit der verschiedenen Glaukomformen 
differieren, wie aus der Darstellung von SCHMIDT-RIMPLER hervorgeht, 
nicht unwesentlich. Das weibliche Geschlecht sei etwas haufiger von 
dem akuten entziindlichen Glaukom befallen. SchlieBlich sei noch be­
merkt, daB GAMA PINTO entgegen friiheren Statistiken von ROSAS, 
TYRELL, SICHEL und ARLT, welche SCHMIDT-RIMPLER anfiihrt, fest­
stellen konnte, daB die Farbe der Iris keine Rolle spielt, indem bei den 
dunkelaugigen Portugiesen das Glaukom nicht haufiger sei, als dort wo 
hellfarbige Iris vorherrscht. 
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VII. Atiologie. 
1. Die Vererbung des Glaukoms. 

Nachdem bereits die Vererbung des Hydrophthalmus gewiirdigt 
worden ist, ist zunachst festzusteIlen, daB beziiglich der Erblichkeit eine 
scharfe Grenze zwischen dem juvenilen Glaukom und spateren Formen 
nicht zu ziehen ist, wie das z. B. auch aus der sorgfiiltigen Literatur­
zusammensteIlung von CLAUSEN (1925) hervorgeht, der beim erblichen 
Glaukom auch FaIle anfiihrt, die man ebensogut unter den juvenilen 
Glaukomformen hatte abhandeln konnen, wenn man die dabei z. B. 
von LOHLEIN (1913) festgesetzte Altersgrenze von 35 Jahren einhalten 
woIlte. Das Material der friiheren Zeit ist von SCHMIDT-RIMPLER im 
Jahre 1907 und von GROENOUW (1920) zusammengestellt worden. ARLT 
(1863), der bei Mutter und Tochter und drei Briidern Erblindung durch 
Glaukom beobachtet hatte, fiihrt eine Mitteilung von BENEDIKT (1842) 
an, der bei einem alten General und seinen beiden Tochtern Glaukom­
Erblindung beobachtete. Weitere Beobachtungen riihren her von 
PAGENSTEOHER (1861), wo Mutter und drei Sohne und Vater und Sohn 
Glaukom hatten, und von STELLWAG (1855) und MooREN (1884). 1m 
ganzen hielt SOHMIDT-RIMPLER die Vererbung des Glaukoms fiir selten, 
eine Ansicht, die jedoch nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. GROENOUW 
konnte 30 Familien zusammensteIlen; in 16 Familien war achtmal der 
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Vater und achtmal die Mutter erkrankt. Eine geschlechtsgebundene 
Vererbung besteht nicht, indem das Glaukom auf Sohne und Tochter 
gleichzeitig iibertragen werden kann. GROENOUW fiihrt als Beispiel der 
Vererbung auf die Sohne die FaIle an von: SCHWEIGGER, MULES und 
ARLT; in den Fallen von PRIESTLEY SMITH, MULLER-KANNBERG und 
von JACOBSON wurde das tibel auf das weibliche Geschlecht vererbt. 
1m Fall von SOMYA wurde es auf einen Sohn und zwei Tochter iiber­
tragen und in den Fallen von ARLT, GRAEFE und RAMPOLDI von der 
Mutter auf eine Tochter. Bei STELLWAG war ein Bruder der Mutter 
betroffen, wahrend es sich bei SCHENKL urn einen Sohn und zwei Tochter 
handelte. PAGENSTECHER sah die Vererbung auf drei Sohne und ARLT 
auf zwei Tochter. v. GRAEFE gibt schon 1869 an, daB man haufig 
mehrere Mitglieder einer Familie befallen sieht und daB das tibel von 
einer Generation zur anderen iibergeht. Er betont ausdriicklich die 
Rolle der jetzt so gut bekannten Anticipation, die er in mehreren Ber­
liner Familien beobachten konnte, wobei bei friihem Ausbruch del' 
Kl'ankheit ein langes Prodromalstadium vorausging. 1m Vordergrunde 
steht bei diesen vererbten Formen nach VON GRAEFE das sogenannte 
inflammatorische Glaukom gegeniiber dem Glaucoma simplex. Fiir die 
Anticipation sprechen auch die Beobachtungen von MULLER-KANN­
BERG (1883), MULES (1883) und SOMYA (1893) und vor allen Dingen 
auch von ROGMAN (1899), der feststellte, daB die GroBmutter mit 
83 Jahren, die Mutter mit 62 Jahren und der Sohn mit 44 Jahren er­
krankte, und ein zweiter Sohn nach langerem Pl'odromalstadium mit 
38 Jahren erkrankte, wahrend acht weitere Geschwister von dem 
Glaukom verschont blieben. LAQUEUR (1880) wies darauf hin, daB 
gerade beim Auftreten des Glaukoms in jiingeren Jahren ein verlanger­
tes Prodromalstadium auf tritt, so daB diese Eigentiimlichkeit nicht 
allein den vererbten Formen eigen ist. Mitteilungen iiber Glaukome 
in mehreren Generationen finden wir bei HARLAN (1898), wo die ein­
zelnen Patient en meistens schon im zweiten Lebensjahrzehnt befallen 
wurden, wie dies auch in der von KUMMER (1871) geschilderten Familie 
del' Fall war. Beide Beobachtungen betrafen chronische Glaukome. 
Auch KAUFFMANN (1907) fand Glaukomkranke in vier Generationen. 
MOOREN (1884) beobachtete doppelseitiges Glaukom bei drei Ge­
sch"istern und einem Vetter, in den Fallen von MOOREN, PFLUGER 
(1875), NOLTE (1896) und LOHLEIN (1913) waren auch Geschwister be­
troffen. Nach ROGMAN kann in einer Familie die Form des Glaukoms 
verschieden auftreten, was allerdings wohl als Ausnahme betrachtet 
werden muB. v. GRAEFE dagegen betont besonders die Gleichartigkeit 
angesichts des Auftretens einer hinteren Skleralektasie in solchen 
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Familien. Eine neuere Beobachtung von BARTELS (1922) betrifft zwei 
Schwestern mit Glaukom, deren Mutter und drei ihrer Schwestern im 
Klimakterium an Glaukom erkrankten. 

Aus dieser ZusammensteIlung habe ich ausgeschieden die Faile mit 
Retinitis pigmentosa, in denen Glaukom und Vererbung beobachtet 
wurde, sowie Faile von HEINERSDORFF, BAUMGARTEN und BLESSIG 
(s. SCHMIDT-RIMPLER), ebenso die FaIle von WEEKERS (1924), der ver­
erbte Aniridie mit Glaukom beobachtete, wei! wir wissen, daB die 
MiBbildungen an sich vererbbar sind, und im Einzelfall nicht fest­
steht, worauf das Glaukom zuruckzufuhren ist; ferner die Faile, in 
denen gleichzeitig Myopie vorlag. Der Fall von CABANNES u. PICOT 
(1901) kann wohl auch nicht hierher gerechnet werden, wei! gleich­
zeitig eine Subluxation der Linse vorlag. Auch die neuere Zusammen­
stellung von LUCIAN HOWE (1928) betont ebenso wie GRENOUW den 
dominanten Vererbungsmodus des Leidens. 

Wenn man nun die Frage nach dem Substrat der Vererbung auf­
wirft, ist man angesichts des zu sparlichen anatomischen Materials auf 
Vermutungen angewiesen, wie sie schon von v. GRAEFE und von RAM­
POLD! geauBert wurden, indem man hier, abgesehen von der Akko­
modationstatigkeit an eine vererbbare Rigiditat der Sclera, Hyper­
metropie und Mikrophthalmus, an organische GefaBerkrankung, wie 
Arteriosklerose und funktionelle Erkrankung des Sympathicus denken 
kanri. In dieser Hinsicht sind von Interesse die Angaben von SCHOEN­
BERG (1926), der 13 Glaukomfamilien untersuchte und bei einem Teile, 
etwa 50% der Nachkommen, einen positiven Ausfall der KNAPPSchen 
Adrenalin-Mydriasisprobe feststellte. Uber diese allgemeinen Andeu­
tungen wird man nach dem heutigen Stand der Dinge kaum hinaus­
gehen konnen, und es ist meines Erachtens schon zu weit gegangen, 
wenn HEERFORDT (1911) das lymphostatische Glaukom auf eine Art 
Lymphstauung und das hamostatische Glaukom auf eine Schlaffheit 
der Sinus vorticosi zuruckfuhrte und diese Faktoren als erblich ansah. 
Als Beispiel einer organischen Storung in einer Familie fuhrt RAM­
POLD! (1913) einen Fall an, wo auch bei nicht an Glaukom leidenden 
Mitgliedern schwere Erkrankungen auBerhalb des Auges festgestellt 
wurden. Die zukiinftige Forschung muB ihr Augenmerk darauf richten, 
unter Berucksichtigung der Konstitutionspathologie in Glaukomfami­
lien Glaukomformen festzustellen, bei denen mit einiger Wahrschein­
lichkeit das Substrat der Vererbung als einigermaBen sicher ange­
nommen werden kann, wobei erschwerend ins Gewicht fallt, daB das 
anatomische Material, welches zum Beweise dienen solI, auBerordent­
lich schwer von Geschwistern zu erhalten ist. Dazu kommt noch, daB 
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die beweisenden FaIle schon fruh zur Untersuchung kommen mussen, 
und das ist ja bei den chronischen Formen auBerordentlich selten. 

Auch die Rassenfrage muB bei dieser Gelegenheit erortert werden. 
Wahrend BULL (1909) in seinem Material eine besondere Disposition 
der Juden nicht beobachtete, betonen FUCHS u. MANDELSTAMM das 
haufige Vorkommen bei russischen und polnischen Juden, und auch 
WAGNER hat in Odessa einen hoheren Prozentsatz bei den Juden gesehen. 
SCHMIDT-RIMPLER, dem ich diese Daten entnehme, fuhrt noch an, daB 
BRUGSCH in Kairo einen hoheren Prozentsatz fand als bei Europaern, 
und MOURA in Rio de Janeiro die Neger after erkranken sah als die 
WeiBen. 

Weiteres uber erbliche Glaukome findet sich im nachsten Kapitel. 
Einer besonderen Besprechung bedarf noch 

2. Das Glaukom der Jugendlichen. 
Unter dieser Form versteht man ein Glaukom im jugendlichen Alter, 

bei dem eine VergroBerung des Augapfels nicht auftritt und auch sonst 
Erscheinungen eines Hydrophthalmus nicht gefunden werden. SCHMIDT 
RIMPLER geht kurz auf diese Dinge ein, die er als Ausnahme bezeichnet. 
Die von ihm mitgeteilten FaIle finden sich in einer zusammenfassenden 
Arbeit von LOHLEIN (1913), der im Jahre 1913 unter Hinzufiigung von 
10 eigenen Fallen, aus der Literatur 82 Falle anfiihrt, in denen Glau­
kom ohne Zeichen von Hydrophthalmus bis zum Alter von 35 Jahren 
gefunden wurde. Nach LOHLEIN erkrankt die Mehrzahl dieser Patienten 
im Alter zwischen 15 und 20 Jahren, was auch durch spatere Einzel­
mitteilungen bestatigt wird. Wenn LOHLEIN hierbei hervorhebt, daB 
ein Uberwiegen des mannlichen Geschlechts ebenso wie beim Hydroph­
thalmus auffallt, SQ muB demgegenuber betont werden, daB in einer 
Reihe von Einzelarbeiten es sich vorwiegend um weibliche Personen 
handelt. Die Mehrzahl der Faile trat unter dem Bilde eines Glaucoma 
simplex auf und zwar doppelseitig; es kann ein langdauerndes Pro­
dromalstadium vorausgehen. In der Halfte der Falle lag Myopie vor, 
was auf eine Verlangerung der Augenachse infolge von Drucksteigerung 
zuruckgefiihrt wird. Als beweisend hierfur sieht WHLEIN zwei Falle mit 
exzessiver Achsenmyopie an, die hereditar nicht mit Myopie belastet 
waren; andererseits kann es sich ja auch um eine Kombination zweier 
vererbbarer Storungen handeln. Auffallend ist die Haufigkeit der 
Hereditat und anderweitiger MiBbildungen im Auge, was darauf hin­
deutet, daB hier vererbbare Gewebsveranderungen eine Rolle spielen. 
Eine innere Verwandtschaft mit dem Hydrophthalmus ist damit ge­
gegeben, daB in derselben Familie primare juvenile Glaukome und 
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Hydrophthalmus abwechselnd vorkamen. Glaukome jenseits des 
40. Lebensalters konnen vielfach als friihzeitiges Altersglaukom auf­
gefaBt werden; dagegen sind das juvenile Glaukom und der Hydroph­
thalmus auf angeborene Entwicklungsstorungen zuriickzufiihren. Eine 
ausfiihrliche Arbeit von HAAG (1914) behandelt 67 FaIle aus dem reich­
haltigen Material der Tiibinger Augenklinik. Es wird betont, daB das 
Material von LOHLEIN eine groBere Anzahl von Raritaten enthalt, wie 
auch das Tiibinger Material. Aus diesem Grunde sei ein richtiges Bild 
iiber das Glaukom der Jugendlichen nicht zu gewinnen. Die Verteilung 
auf die verschiedenen Lebensjahrzehnte sei anders als bei LOHLEIN und 
eine Bevorzugung eines bestimmten Geschlechts konnte nicht fest­
gestellt werden. Vielfach lagen allgemeine Ernahrungsstorungen vor. 
Das sogenannte inflammatorische Glaukom war haufiger als das Glau­
coma simplex. In 31% lag Myopie vor und in 28% Hypermetropie. 
Die Myopie kommt beim Glaucoma simplex haufiger vor, ebenso die 
tiefe Kammer. Hereditare Momente waren bei dem Tiibinger Material 
nicht haufiger als bei dem Material von alteren Patienten. Es wurden 
kongenitale Anomalien beobachtet, jedoch wird dabei hervorgehoben, 
daB diese Verhaltnisse keine Verschiedenheit zwischen dem Glaukom 
der Jiingeren oder Alteren begriinden. Aus der Leipziger Klinik be­
richtet KEERL (1920) iiber 27 FaIle mit 47 glaukomatosen Augen. Er 
konnte auf Grund seiner Untersuchungen das Glaukom der Jugend­
lichen nicht als besondere Form anerkennen, stellte fiir das weibliche 
Geschlecht eine hohere Erkrankungsziffer auf und bemerkte, daB Myo­
pie haufig die Folge des erhohten Druckes ist. Beziiglich der Hereditat 
wird bemerkt, daB sie infolge der Anticipation bei Jugendlichen haufiger 
ist als bei alteren Personen. Zwei anatomisch untersuchte FaIle zeigten 
keine Unterschiede gegeniiber dem Altersglaukom. Aus der neueren 
Literatur seien noch die FaIle von: CRIDLAND (1922), KOMAROWITSCH 
(1913), HARDY (1926), MUSLEVIC (1926), DENHAENE (1912), TOMLINSON 
(1912), HOLTH (1912), DAVIS U. THORNWALL (1921), WHITEHEAD (1927), 
LAws (1928), FLIRINGA (1926) und von PAUSE (1929) erwahnt, die vor­
wiegend junge Madchen betreffen. PAUSE, der bei einem 14jahrigen 
Madchen ein doppelseitiges Glaukom operierte, macht auf das Zusammen­
treffen mit den erstenMenses aufmerksam undglaubt an endokrineEin­
fliisse, weiler auch beieiner 24jahrigenFraujedesmai zur Zeit der Menses 
auf einem nach ELLIOT operierten Auge eine Drucksteigerung auftreten 
sah. Auch LOKSHINA (1929) miBt den Storungen der inneren Sekretion 
bei jugendlichem Glaukom eine gewisse Bedeutung beL PERETZ (1929) 
macht auf das haufige Vorkommen des Glaukoms bei Jugendlichen in 
Agypten aufmerksam, was von LACAT bestatigt wird. In den beiden 

9* 
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Fallen von HIRD (1928) scheint es sich urn ein Sekundarglaukom ge­
handelt zu haben, weilAnzeichen einer Iritis vorlagen, wie auch juvenile 
GefaBveranderungen ein Sekundarglaukom auslosen konnen, welches 
im Fall von SAFAR (1928) auf einer tuberkulosen Erkrankung der 
GefaBwande beruhte. SAFAR fiihrt bei dieser Gelegenheit die mit juve­
nilen GefitBveranderungen einhergehenden FaIle von GILBERT, PURT­
SCHER, FEHR, SACHSALBER und LEBER an. Von TENDIERE u. V ALETTE 
(1929) wird ein jugendliches Glaukom auf eine Gleichgewichtsstorung 
zwischen Vagus und Sympathicus zuriickgefiihrt. Ein Fall von MANN 
(1926) betrifft ein achtjahriges Madchen, bei dem schon klinisch Ver­
anderungen im Kammerwinkel wahrgenommen werden konnten, indem 
hier ein feinfaseriges Gewebe und BlutgefaBe sichtbar waren und auch 
die Iriswurzel an die Hornhaut angedrangt war., SchlieBlich sei noch 
erwahnt, daB MUSLEVIC (1926) unter dem Moskauer Material von 
784 Glaukomfallen 28 juvenile Glaukome bis zum 40. Jahre feststellte. 
STANFORD (1926) berichtet aus New-Orleans, daB das jugendliche Glau­
kom bei Negern dort haufiger beobachtet wurde. Beziiglich der Ver­
erbung muB ich ferner auf die Arbeit von PLOCHER (1918) verweisen, 
in der ein Stammbaum einer Familie aufgestellt ist, die mit hereditarem 
Glaukom behaftet war. Es handelte sich meistens urn chronische Glau­
kome mit ausgesprochener Anticipation, wobei auch das Prodromal­
stadium zu beobachten war. 1m obigen Stammbaum waren samtliche 
Glaukomkranke kurzsichtig, wahrend die Gesunden meistens Hyper­
metropen waren, und es wird die Entstehung der Myopie auf das Glau­
kom zuriickgefiihrt, wie auch LOHLEIN annimmt. Eine Bevorzugung 
des Geschlechtes ist nicht erkennbar. PLOCHER macht mit Recht darauf 
aufmerksam, daB jeder Fall von jugendlichem Glaukom Veranlassung 
geben muB, die betreffende Familie genau zu untersuchen, urn auf diese 
Weise prophylaktisch wirken zu konnen. Die therapeutischen Erfah­
rungen, die in den Fallen von PLOCHER gemacht wurden, waren keine 
besonders giinstigen. 

WERNER (1929) beobachtete ein Glaukom bei einer Mutter und drei 
jugendlichen Kindern und verweist auf ahnliche Beobachtungen von 
LINDBERG (1914) und ROSTADT (1924) aus der nordischen Literatur. 

Von Einzelmitteilungen aus neuerer Zeit seien noch erwahnt die von 
CRIDLAND (1922) und von CANTONNET (1924). JAMES (1927) berichtet 
iiber ein Glaukom bei einer Mutter und fiinf Kindern. Ein Sohn hei­
ratete eine gesunde Frau und hatte zwei gesunde Sohne. Besonders 
erwahnt werden muB hier noch die Arbeit von FRANK-KAMENETZKY 
(1925, 1926), der ein mit eigenartiger Atrophie des vorderen Irisblattes 
einhergehendes jugendliches Glaukom beschreibt, das nur bei den 
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Mannern beobachtet wurde und eine Reihe unheilbarer Blinder lieferte. 
Die Irisveranderung ist als angeborene Veranderung und als Grundlage 
des Glaukoms zu betrachten. Weiterhin wurde noch eine weitere erb­
liche Krankheitsform festgesteIlt,. die nach dem Modus der recessiv 
geschlechtsgebundenen FaIle vererbt wird, wie bei Hamophilie und 
Farbenblindheit. Nach DENTI (1929) erklart sich das Vorkommen von 
Myopie bei Glaukom durch die VergroBerung des Bulbus unter dem 
EinfluB der Drucksteigerung. Es sei dies ein Glaukom der Jugendlichen, 
eine Annahme, die wohl berechtigten Widerspruch auslost, denn es 
finden sich bei normal groBem Auge und beim Hydrophthalmus die­
selben MiBbildungen, z. B. Aniridie, die nach v. HIPPEL (1926) haufig 
mit Drucksteigerung einhergeht. Ein alterer Fall von HIRSCHBERG 
(1888) war mit Linsenluxation kompliziert. TREACHER-COLLINS (1891) 
beobachtete auBer einer traumatischen Aniridie zweimal kongenitales 
Fehlen der Iris mit Glaukom. Uber weitere Beobachtungen dieser 
Art berichten RANDOLPH((1893) und GOLDZIEHER (1916). Die neueren 
FaIle bei denen eine Aniridie mit Glaukom vergesellschaftet ist, be­
treffen durchweg jiingere Leute. Abgesehen von einem Fall von BRUN­
HUBER (1877), wo bei einem 7jahrigen Hydrophthalmus auftrat, 
findet sich noch eine Beobachtung von DENNIS (1907), der bei einem 
23jahrigen Aniridie und Glaukom feststeIlte, wobei Eserin wirksam 
war. Ein Fall von DOR (1912), der einen 30jahrigen Mann betraf, ist 
durch eine Luxation der Linse in die Vorderkammer kompliziert. Die 
Abflachung der gleichseitigen Gesichtshalfte wird mit amniotischen 
Strangen erklart. 

Auch im Falle von SPANYOL (1912) lag neben Aniridie und Glaukom 
Heterotopie der Linse vor. 1m FaIle von AUGSTEIN (1914) wird betont, 
daB die Aniridie imAlter von 10 J ahren beD bachtet wurde, lange bevor eine 
Linsenluxation und ein Intercalarstaphylom auftrat. Bei KUBIK (1924) 
handelt es sich urn einen 19jahrigen Patienten, bei dem Aniridie beider­
seits beobachtet wurde, rechts neben hochgradiger Myopie Mikro­
cornea vorlag und links neben Myopie noch sparliche Linsenreste ge­
funden wurden. In dem FaIle von ADINOLFI (1929) lagen Kompli­
kationen vor, welche den Gedanken nahe legen, daB hier eine Iris­
atrophie, nicht aber eine lrideremie vorlag. Mit Ausnahme des Falles 
von WEEKERS (1921), wo der 48jahrige Vater Aniridie und Katarakt, 
und der Sohn Buphthalmus und Katarakt aufwies, halten sich die Falle 
in der Grenze unter 35 Jahren, welche LOHLEIN fur das Auftreten des 
infantilen Glaukoms annahm, wie auch ein neuerer Fall von FERENCZY 
(1925) ein jungeres Individuum betraf. Wir werdennicht fehlgehen mit 
der Annahme, daB in jenen Fallen angeborene Veranderungen erst sehr 
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spat zum Glaukom fUhrten. 1m Falle von LAUBER (1911) handelt es 
sich um einen Mikrophthalmus mit Hypermetropie bei einem 25jahrigen. 
Die starke Tensionssteigerung hatte zum Ausgleich der Furche am 
Corneaskleralrande gefiihrt. Auch Augen mit relativer Kleinheit des 
Augapfels und relativ zu groBer Linse konnen nach PRIESTLEy-SMITH 
(1912) durch Verkleinerung des circumlentalen Raumes die Neigung 
zum Glaukom befordern. 

3. Glaukom und Refraktionsanomalien. 
Seit langer Zeit hat man einen Zusammenhang zwischen Refraktions­

anomalien und Glaukom erkennen wollen, insbesondere wurde die Hy­
permetropie verantwortlich gemacht. Man erblickte einen EinfluB dieser 
Refraktionsanomalien auf die Entstehung des Glaukoms zunachst in 
einer Kleinheit der Cornea, wodurch Anklange an den Mikrophthalmus 
geschaffen wurden, bei dessen reiner Form Hypermetropie so haufig 
ist. Auch machte man einen engeren Filtrationswinkel und eine groBere 
Rigiditat der Sclera verantwortlich. SCHMIDT-RIMPLER bringt ver­
schiedene Statistiken tiber die Haufigkeit der Hypermetropie bei Glau­
komatosen. So fanden HAFFMANNS 75%, LAQUEUR 50% und SCHMIDT­
RIMPLER 60%. 1m allgemeinen war die Zahl der Myopen geringer als 
die der Hypermetropen. Aus der neueren Literatur ftihre ich noch eine 
Statistik von LANGE (1896) an, der in 43% Myopen beim Glaucoma 
simplex, 10% beim inflammatorischen Glaukom gegen 86% Hyper­
metropen fand. GILBERT (1912) nimmt auf Grund des Mtinchener Ma­
terials an, daB die klinischen Erscheinungsformen des Glaukoms be­
dingt sind durch den Refraktionszustand, d. h. durch den lokalen Dis­
positionszustand des Auges. Beim Glaucoma simplex fand er 38% und 
beim sog. Inflammatorium 77% Hypermetropen. Das Glaucoma simplex 
sei zumAusgleich mehr geeignet und das hypermetropischeAuge sei durch 
seinen Bau zum Glaukom disponiert. Auch GOLDSCHMIDT (1923) fand 
beim sog. inflammatorischen Glaukom 39% Hypermetropie und achtmal 
Myopie, dagegen in 60 Fallen von Glaucoma simplex vier mal Hyper­
metropie und 34mal Myopie, wobei geringe Grade vorherrschend waren. 
Hierftir spricht auch die Beobachtung von PETER (Zbl. f. prakt. Augen­
heilk. 1897), der prodromale Anfalle durch Verordnung eines Konvex­
glases zum Verschwinden bringen konnte, wie auch SNELLEN (Klin. 
Monatsbl. 1891) die Korrektion von Akkommodations- und Brechungs­
fehlern empfahl. Auch BROWN (1918) halt die Uberanstrengung der 
Augen, z. B. bei Schneiderinnen und Naherinnen, fUr eine haufige Ur­
sache des Glaukoms. DaB die Hypermetropie Folge des Glaukoms sein 
kann, muB abgelehnt werden; die oben erwiihnten Momente konnen 
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hochstens eine Art Disposition begriinden. Jedoch mahnt hier auch die 
Tatsache zur Vorsicht, daB in einem nicht unbetrachtlichen Prozent­
satz der Faile Myopie gefunden wird. Bei der ausgesprochenen Ver­
erbbarkeit dieser beiden Refraktionsanomalien wird man die Frage auf­
werfen miissen, ob es sich bei den vererbten Formen des Glaukoms 
vielleicht urn ein Zusammenvorkommen zweier Bildungsfehler handelt, 
die wie die Myopie und das Glaukom erst spater in Erscheinung treten. 
Neuerdings betont NEUFFER (1914), daB die Refraktion keinen EinfluB 
auf die Entstehung des Glaukoms habe. 

Was die Myopie betrifft, so nahm man friiher an, daB sie weniger 
zum Glaukom disponiere als die Hypermetropie, so daB z. B. CABANNES 
U. PICOT noch 1901 die Mitteilung zweier FaIle fiir gerechtfertigt 
hielten. (Ophth. Klinik.) 

SCHMIDT-RIMPLER konnte feststellen, daB unter 136 Glaukomatosen 
30% Myopie hatten, und spaterhin wurde von AxENFELD (1905) be­
tont, daB das Glaucoma simplex bei Myopie haufig sei. Bei GUIBERT 
(1912) finden sich unter 71 Fallen von Glaucoma simplex 22 Myopische, 
bei 150 von inflammatorischem Glaukom nur 14%; und LANGE (1896) 
gibt an, daB unter 69 Fallen von Glaucoma simplex 30 und in 90 Fallen 
von sogenanntem inflammatorischem Glaukom 10 mit Myopie vorlagen. 
Es gibt auch keinen Grund, einzusehen, warum ein myopisches Auge 
vom Primarglaukom verschont bleiben solI. 1m Gegenteil hat sich 
herausgestellt, daB im myopischen Auge das Glaukom vorhanden sein 
kann, ohne daB es wegen der eigenartigen Veranderungen an der Ein­
trittsstelle des Opticus sofort mit dem Augenspiegel erkennbar ist. 
Immerhin finden sich in der neueren Literatur noch weitere Mitteilungen 
tiber das Vorkommen von Glaukom im myopischen Auge. So berichtet 
LATToRF (1910) iiber einen Fall von hochgradiger Myopie mit An­
schwellung der Schilddriise, die auf die Jugularis gedriickt habe. In 
der Diskussion erwahnt GREEFF zwei FaIle von hochgradiger Myopie 
mit Glaukom und GUTMANN einen solchen mit Sekundarglaukom. Wei­
terhin berichtet LATTORF (1910) iiber zwei FaIle, bei denen eine lri­
dektomie beiderseits erfolglos war und MUHSAM tiber einen Fall von 
subakutem Glaukom bei Myopie, bei dem die Miotica erfolgreich waren. 
STORY (1911) beobachtete zwei FaIle von Glaucoma simplex und Myopie 
bei alteren Personen. DOLGANOW (1912) fiigt eine eigenartige Be­
merkung an, daB in seinen 19 Fallen die Myopie auf den Verlauf des 
Glaukoms giinstig gewirkt haben soIl, und BISTIS (1925) gibt in seiner 
Statistik vier FaIle von Glaukom und Myopie an. Die Falle von BOUR­
DEAUX (1908) mit Subluxation der Linse und HAGGENEY (1917) mit 
Netzhautablosung scheiden als Sekundarglaukome hier aus. Interessant 
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ist die Mitteilung von FLEISCHER (1914), der bei zwei Geschwisterpaaren 
MY9pie durch zu stark gewolbte Linsen beobachtete und bei den Ge­
schwistern Glaukom feststellte. Weiterhin wird ein Fall von voruber­
gehendem Glaukom bei Myopie von HARDY (1926) beschrieben, ebenso 
sah HUBER (1925) eine vorubergehende Myopie von 4 D, wahrend sie 
in dem Falle von v. FERENCZY (1925) sich in 2 Jahren bei Glaucoma 
simplex entwickelte und bestehen blieb. SCHENCK (1929) halt das Zu­
sammenvorkommen von Myopie und Glaukom fur selten, weil er in 
17 Jahren nur zwei Falle beobachtete und DENTI (1929) halt bei diesem 
Zusammenvorkommen das Glaukom fur die Ursache. Einen weiteren 
Fall beschreibt MCCAW (1927), der nach vorheriger Anwendung der 
Miotica die ELLIOTsche Trepanation machen muBte. AXENFELD (1920) 
operierte die mit Myopie einhergehenden Falle mit Zyklodialyse. 
MEYERHOF (1929) berichtet, das Glaukom in Agypten mit Myopie oft 
zusammen gefunden zu haben, so in 183 Fallen zwolfmal, und daB die 
Miotica erfolgreich gewesen seien oder eine Iridektomie. Die Diagnose 
sei hierbei besonders schwierig, da die Verringerung der Sehscharfe auf 
die Myopie bezogen wird und die Drucksteigerung auch meist nur gering 
ist. Eine eigentliche Exkavation komme selten vor und eine Iris­
atrophie fehlte. Einen eigenartigen Fall berichtet v. HIPPEL (1926), 
bei dem eine auffallende Gesichtsfeldveranderung vorhanden war und 
ein Verfall des Sehvermogens erst nach der Staroperation einsetzte. 
Das Fehlen der Exkavation wurde auch von ROLAND! (1914) in vier 
Fallen beobachtet und von AxENFELD (1905) wurde betont, daB das 
ophthalmoskopische Bild an der Papille absolut nicht fur Glaukom 
charakteristisch sei. Wenn auch tatsachlich Exkavation bei Myopie 
beobachtet wird, so gibt es Falle, bei denen eine Unterscheidung gegen­
uber den sogenannten kavernosen Sehnervenatrophien sehr schwierig 
ist. AXENFELD (1920) weist weiter darauf hin, daB die Drucksteigerung 
im myopischen Auge oft nur geringe Grade erreicht, weshalb ganz be­
sonders auf Druckschwankungen zu achten ist, worauf auch AMSLER 
(1921) hinweist. Vor allen Dingen muB bei Myopen, bei denen das Sehen 
verfallt, ganz besonders auf die peripheren Einengungen des Gesichts­
feldes geachtet und die zentralen Veranderungen mussen mit der 
BJERRUMSchen Methode gepruft werden. Die Nichtbeachtung der Ge­
sichtsfeldveranderung hatte in zweiFallen, wie AXENFELD (1920) berich­
tet, schwere Nachteile im Gefolge. FUCHS (1919) macht auf eine eigen­
artige Variation aufmerksam, wo die Exkavation aus der Aushohlung des 
Sehnerven und Skleralektasie zusammengesetzt war. In der zusammen­
fassenden Arbeit von KNAPP (1925) findet man 32 FaIle von Glaucoma 
simplex und Myopie mit geringer Drucksteigerung und den BJERRUM-
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schen Gesichtsfeldveranderungen. In zwei Fallen von jugendlichem 
Glaukom war die Sclera verdiinnt. TYSON sagt in der Diskussion, daB 
in 75% seiner FaIle Miotica geniigten und DE SCHWEINITZ stellte fest, 
daB umfangreiche Aderhautveranderungen selten seien und daB er ein­
mal ein akutes Glaukom beobachtet habe. SchlieBlich sei noch erwahnt, 
daB ZIRM (1911) an der Seltenheit des Zusammenvorkommens des Glau­
koms mit Myopie festhalt, und fiihrt das seltene Vorkommen auf eine 
mangelhafte Entwicklung der Aderhaut zuriick, die sie weniger fiir 
Kongestivzustande geeignet mache, entspre~hend seiner Anschauung 
iiber die Pathogenese des Glaukoms, auf die an anderer Stelle ein­
gegangen wird. DaB im myopischen Auge die Exkavation seltener 
auf tritt, hat nach ISHREYT (1909) seinen Grund darin, daB das Auf­
treten hinterer Staphylome deren Zustandekommen bis zu einem ge­
wissen Grade verhindert. In der Arbeit von ISHREYT wurde iiber zehn 
FaIle berichtet, die anatomisch untersucht 'Yaren, und in einer aus­
fiihrlichen Zusammenstellung wurden die Resultate der bis dahin 
anatomisch untersuchten FaIle geschildert. Die meisten waren als 
Sekundarglaukome anzusprechen. In einem weiteren anatomisch unter­
suchten Fall war besonders die Druckwirkung auf die Netzhaut stu­
diert. Durch die Druckwirkung war eine typische glaukomatose Ex­
kavation ausgeblieben; dafiir war eine hint ere Ektasie aufgetreten. 
DaB eine manchmal nicht unerhebliche Myopie auf einem Auge durch 
eine sympathische Ophthalmie mit Sekundarglaukom erzeugt wird, 
lehren die yom Verf. (1914) zusammengestellten Beobachtungen von 
W ALDHAUER, HIRSCHBERG, ALBERTI, FROMAGET und von SCHIRMER. 

4. Allgemeinerkrankungen. 
Die Bezeichnung des bei Glaukom vorkommenden sogenannten Ge­

faBkranzes als Annulus arthriticus oder des Glaukoms als Ophthalmia 
arthritica deutet darauf hin, daB ein gewisser Zusammenhang der Gicht 
mit dem Glaukom bestehen muB. Wie SCHMIDT-RIMPLER ausfiihrt, 
konnen die wenigen Einzelfalle jedoch diesen engen Zusammenhang 
nicht erharten. Vor allen Dingen darf eine Beziehung zwischen Glaukom­
anfall und Gichtanfall nicht angenommen werden und man wird den 
Zusammenhang nur so erklaren konnen, daB die Gicht zur Arterio­
sklerose disponiert und dadurch GefaBveranderungen geschaffen werden, 
wie z. B. in einem FaIle von CARBONE (1925), deren Bedeutung an an­
derer Stelle gewiirdigt ist. Die neuere Literatur enthalt daher auBer 
einer Mitteilung von BULL (1909), der auch auf die wichtige Rolle der 
GefaBerkrankung bei Gicht hinweist und eine operationslose Lokal- und 
Allgemeinbehandlung empfiehlt, nichts mehr. 
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Die Rolle der Nierenerkrankungen ist in gleicher Weise zu deuten, 
bei denen die GefiiBveranderungen gelegentlich zu Zirkulationssto­
rungen, vor allem auch zu Thrombose im Bereiche der AugengefaBe 
fiihren konnen, wie dies ja auch durch die anatomischen Untersuchungen 
erwiesen wird, welche ELSCHNIG (1928) neuerdings zusammenstellte, 
wobei besonders auf die Arbeit von TSCHIRKOWSKI (1908) aufmerksam 
zu machen ist. Eine neuere Untersuchung von KRAUSE (1924) bei 
Kranken, die an Glaucoma simplex litten, konnte keinen Parallelismus 
zwischen der Konzentrationsherabsetzung und dem Blutdruck und 
Augendruck feststellen. Bei hoherer Tension fand sich auch ein hoherer 
Augendruck. Wie auch SCHMIDT-RIMPLER hervorhebt, sind die Se­
kundarglaukome, die im Gefolge von Nierenkrankheiten auftreten, im 
ganzen recht selten, und das Bindeglied sind die eben schon erwahnten 
GefaBerkrankungen. Den von SCHMIDT-RIMPLER angefUhrten Beob­
achtungen fiige ich noch die anatomischen Untersuchungen von BAUER 
(1909) hinzu, der die Abhangigkeit des Glaukoms von GefaBstorungen 
der Retina bei Nephritis an mehreren Fallen nachwies, sowie die ana­
tomische Untersuchung eines Falles durch KAYSER (1914), der ahnliche 
Befunde erhob. 

Die anatomischen Untersuchungen von PASTORE (1919) an acht 
Augen von verschiedenen Glaukomformen ergaben keine spezifischen 
Veranderungen in der Netzhaut, deren GefaBveranderungen jedoch kon­
stant seien. 

GefaBstorungen auf arteriosklerotischer Basis erklaren nach Mr­
GLIETTA (1929) auch die FaIle von Schwerhorigkeit bei alteren Glaukom­
patienten. 

Dasselbe gilt auch fUr den Zusammenhang zwischen Glaukom und 
Diabetes, wofUr z. B. MONTHus u. RocHON-DuVIGNAUD (1927) und 
KYLIN (1922) ein Beispiel anfUhren, wo Iritis und Glaskorperexsudat 
ein malignes Glaukom im Gefolge hatten. 

R. SALUS hat bei Diabetikern 3 FaIle beobachtet, in denen eigenartige, zu Gruppen 
vereinigte hellrote Kapillarnetze an der Iris bestanden und gleichzeitig oder viel spater 
anschlieBend Glaukom auftrat. Er bezeichnet diese FaIle als echtes diabetisches 
Glaukom. 

Die Untersuchungen von MARX (1925) ergaben, daB nach Insulin­
darreichung keine Beziehung zwischen Augendruck und Zuckergehalt 
des Blutes festgestellt werden konnte; auch dann nicht, wenn Glukose 
zugefiihrt wurde. BORINSKI (1925), der sechs schwere Fane von Diabetes 
untersuchte, sah bei Herabsetzung des Blutzuckers und Blutverdiinnung 
ein Ansteigen der Tension urn 3,3 mm, gleichgiiltig ob Insulin gegeben 
wurde oder nicht. Die so erzielten geringen Steigerungen hielten sich 
noch im Bereich des N ormalen. N ach den Beo bachtungen von ASCHER 
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(1925) trat nach Insulininjektionen sehr rasch eine Drucksteigerung ein, 
welche auf Wasserretention beruhte. Diese Wirkung des Insulins blieb 
aus in schweren Fallen vor dem Tode und bei sogenanntem pluriglan­
duIarem Diabetes. Bei Phloridzinanwendung erfolgte Drucksenkung bei 
kiinstlichem Diabetes. 

Wenn rheumatische Erkrankungen mit Glaukom in Verbindung ge­
bracht werden, nimmt man auch hier den Umweg uber den Entziin­
dungsprozeB des Uvealtractus an. 

SCHMIDT-RIMPLER gibt weiter an, ein Zusammenhang mit Malaria 
z. B. sei nicht erkennbar. Die Frage, ob Fieber als solches einen EinfluB 
auf den Augendruck hat, wurde auf Grund von Messungen von Malaria­
kranken und nach Milchinjektion von WESSELY u. HOROWITZ (1921) 
dahin beantwortet, daB im Fieber der EinfluB des allgemeinen Blut­
druckes uberwiegt und vasomotorische Einflusse zurucktreten, wahrend 
BRUNS (1923) auf Grund seiner Messungen nach Milchinjektionen her­
vorhebt, daB er einen Parallelismus zwischen Tension und Blutdruck 
nur teilweise bestatigen konnte; in der Mehrzahl blieb die Tension im 
Fieber unbeeinfluBt. Wenn GRAVE STEIN (1918) ein akutes Glaukom bei 
einer Fingerinfektion, die mit Lymphangitis und Gelenkentziindung 
einherging, feststellen konnte, so ist dies wohl als Zufall zu betrachten, 
wie in den beiden Fallen von CARRIERE (1923), der nach einer Phleg­
mone am Arm und im Verlaufe einer Pneumonie bei einer 72jahrigen 
Frau ein Glaukom beobachtete, wobei als Ursache ein Odem im Augen­
inneren, bewirkt durch GefaBschadigung, angenommen wurde. Auch 
die ubrigen Einzelfalle nach Infektion, z. B. nach Sepsis (KERRY [1923]), 
und sonstigen Schadigungen sind zu selten, als daB ein direkter EinfluB 
anerkannt werden konnte, z. B. nach Variola, wie MAZET (1907) angibt, 
oder nach Erythema nodosum im Falle von TERSON (1912). Dasselbe 
gilt fur die von GROENOUW angefiihrten Falle von Erysipel, die mit 
Glaukom kompliziert waren (GALEZOWSKI [1876J, DEMICHERI [1899], 
MAGAWLY [1890]). Auch die Falle, in denen wahrend oder nach einer 
Influenza Glaukom auftrat, sprechen nicht fUr einen direkten ursach­
lichen Zusammenhang. Es wird vielmehr eine Einwirkung seitens des 
GefaBsystems angenommen werden mussen. Den von SCHMIDT-RIMP­
LER angefiihrten Fallen von KRAuS, RISLEY, DE SCHWEINITZ, GAS­
PARRINI und JACOBSON fUge ich noch aus der alteren Literatur die von 
MELLINGER (1899), SAMEHBEY (1899), DESPAGNET (1899) und SPALDING 
(1899) hinzu. Wenn GEIGER u. ROTH (1928) in vier Fallen durch Ent­
fernung kranker Zahne oder von Tonsillen ein akutes Glaukom giinstig 
beeinflussen konnten, wie es auch WELT nach Entfernung der Tonsillen 
beobachtet haben will, so ist hier eine Beziehung wohl nur auf dem 
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Wege iiber GefaBstorung anzunehmen. Schwieriger ist es wohl zu er­
klaren, wenn, wie in der betreffenden Diskussion hervorgehoben wird, 
HAWLEY in fiinf Fallen von Glaukom durch entsprechende Behandlung 
von Darmvergiftungen durch Skatol und Indol Erfolge erzielt haben 
will. Verstandlicher ist schon der EinfluB eines angio-neurotischen 
Odems im FaIle von BARKAN (1929), wo jahrelang bei intermittierend 
auftretender Schwellung des Gesichtes Glaukomanfalle auftraten, ohne 
daB das Sehvermogen Schaden erlitt. Auf dem Wege iiber GefaBstorungen 
durch Schadigung des sympathischen Nervensystems durch toxische 
Einwirkung sah SANYAL (1919) das Auftreten von Glaukom bei der 
epidemischen Wassersucht in Indien. Hieriiber findet sich schon eine 
Notiz bei MAYNARD (1910), der das GIaukom als lokales Odem, als Teil­
erscheinung eines allgemeinen Odems ansieht, wie PRIESTLEY u. SMITH 
(1910), der bei Neigung zu allgemeinem Odem chronisch entziindliche 
Glaukome auftreten sah, wie auch CORONAT (1913) bei angeborenem 
Odem beiderseits Hydrophthalmus beobachtete. Neuerdings berichtet 
MUKERJEE (1929) aus Kalkutta, daB von 253 Fallen von Glaukom bei 
epidemischer Wassersucht 90% Hindus mit Reisernahrung betrafen, so 
daB hier wohl eine Beri-Beri-Avitaminose vorliegt. 

DaB zu Beginn der Menstruation in einem Faile von GefaBektasien 
des Gesichtes die Tension erhoht war, lehrte der Fall von BELTMANN 
(1904). Beziiglich des Einflusses der Cessatio mensium sei auf die Aus­
fiihrungen von SCHMIDT-RIMPLER verwiesen, der einen derartigen di­
rekten Zusammenhang leugnet, wie er dies auch gegeniiber der Unter­
driickung von habituellen Hamorrhoidalfliissen, bei gewohnten Haut­
sekretionen und Unterleibsstockungen tut. Weiterhin sei hier noch her­
vorzuheben, daB SCHMIDT-RIMPLER aus der Literatur und eigene FaIle 
zusammenstellt, bei denen die Influenza als das auslosende Moment fiir 
chronisch entziindliche Glaukome angesehen wird, wie auch WOODS 
(1924) iiber GlaukomanfaIle nach Grippe berichtet. In der neueren 
Literatur findet sich iiber derartige Zusammenhange iiberhaupt nichts 
mehr. Mit der Konstruktion eines Rheumatismus dissiminatus, der 
mit dissiminierter Sklerose verwandt sei und neben anderen Augen­
leiden Glaukom erzeugen solI, wird WERNICKE (1921) wohl keine Zu­
stimmung finden. Schon eher laBt sich mit ULRICH (1927) annehmen, 
daB bei rezidivierenden Obskurationen bei Glaukom retrobulbare Sto­
rungen auf der Basis einer multiplen Sklerose vorkommen. Die Be­
deutung von AIlgemeinleiden fiir die Entstehung des Glaukoms sind 
in mehreren zusammenhangenden Arbeiten behandelt worden. So be­
spricht BLESSIG (1907) das Glaukom bei Lues, Infektion und Nieren­
erkrankung und hebt den Wert der AIlgemeinbehandlung, z. B. Gicht, 
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hervor. SULZER (1913) betont sehr eindringlich die Rolle der Stoff­
wechselkrankheiten, indem die Funktion der Leber und Niere bei 
Glaukomkranken haufig herabgesetzt ist. Eine lokale Disposition lost 
so das Glaukom aus. Diese Anschauung von SULZER hat bisher keine 
weitere Bestatigung gefunden, insbesondere nicht durch die Unter­
suchungen v. HIPPELs (1915) mit Hilfe des ABDERHALDENSchen Ver­
fahrens. KNAPP (1917) gibt zwei Hauptursachen des Primarglaukoms 
an, und zwar einerseits GefaBstorungen und Kongestionszustande, 
andererseits innersekretorische Storungen. Auch die Arbeit von THOMAS 
(1918) befaBt sich mit der Rolle der Arteriosklerose. Zusammenfassende 
Arbeiten tiber die Rolle der Allgemeinstorungen finden sich auch in 
den Aufsatzen von LOHLEIN (1914), MORAX (1929) und LUQuE (1926). 

4 Monate nach einer Methylalkoholvergiftung, welche mit guter Seh­
schade ausheilte, beobachtete MORRISON (1922) ein chronisches Glau­
kom mit Exkavation, das zur Erblindung fiihrte, vielleicht deshalb so 
schnell, weil der Opticus schon vorher geschadigt war. Keinesfalls kann 
der Fall von BROWN (1910) als Beispiel ftir den EinfluB einer·Methyl­
alkoholvergiftung gelten, weil hier das Gift nicht durch den Magen ge­
gangen, sondern nur tiber die Hose geflossen war. 

Glaukomkranke sollen nach DOR (1913) durch Glaukomoperationen 
von Schwindelanfallen befreit werden. 

5. Syphilis. 
Nach SCHMIDT-RIMPLER, der einige altere Beobachtungen anftihrt, 

kann Syphilis nicht als direkte Ursache des Glaukoms gelten. Der von 
ihm angefiihrte Fall, wo bei doppelseitiger neuritischer Atrophie auf 
einem Auge Drucksteigerungen mit Excavation auftraten, schlieBt das 
selbstandige Auftreten eines Primarglaukoms nicht aus. Die nach der 
Arbeit von SCHMIDT-RIMPLER in der Literatur weiterhin berichteten 
FaIle zeigen zunachst, daB es sich urn entztindliche Veranderungen im 
Uvealtractus handelte, so in den Fallen von KORITNY (1913) und von 
ABOUDY (1920). Das Auftreten von Drucksteigerungen nach derartigen 
Affektionen der verschiedenstenHerkunft ist bekannt, und wenn POSEY 
(1909) eine Uveitis und VerschluB der hinteren Lymphbahnen annimmt, 
dort wo vorne keine Entziindung vorhanden war, und die Excavation 
auf Erweichung des Opticus zurtickgefiihrt, so ist dieser Fall wohl auch 
keine feste Sttitze ftir die Annahme eines syphilitischen Glaukoms, 
ebensowenig wie die FaIle von HOCHWELKER (1922), wo bei einem 
Gumma des Ciliarkorpers ein Glaukom durch spezielle Behandlung 
gtinstig beeinfluBt wurde. ROLLET u. COLRAT (1928) ftihren ein Glaukom 
bei einer 34jahrigen Frau auf luetische GefaBerkrankung zurtick, weil 
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eine Tochter Merkmale einer hereditaren Lues trug, wahrend die Mutter 
keine Symptome aufwies. In der Arbeit von Mosso (1915) wird die 
Frage nach der Existenz eines Glaucoma syphiliticum an Hand der 
friiheren Literatur eingehend erortert. Der von ihm angefUhrte Fall 
von SAMSON kann auch nicht als Paradigma gelten, weil eine Iritis 
serosa vorlag und die sechs Falle von HIRSCHBERG (1919) sind ebenfalls 
kein Beweis fiir die Existenz eines selbstandigen Glaukoms, was auch 
von dem Autor hervorgehoben wird. Auch iiber die Haufigkeit der 
Lues beim Glaukom gehen die Ansichten auseinander. GIESLER (1925) 
sah unter 534 Fallen nur sechsmal positive W ASSERMANNsche Reaktion, 
wahrend CARLOTTI (1923) unter 26 Glaukomfallen achtmal Lues kon­
statierte, und es wird betont, daB der Erfolg der Spezialbehandlung 
keineswegs sicher sei. ARNOUX (1924) gibt an, daB Lues bei Glaukom 
haufig sei; die Erkenntnis dieses Zusammenhanges sei besonders wichtig 
bei Kindern, wie auch Mosso betont, daB jugendliche Individuen Glau­
kome aufweisen konnten, welche durch luetische Behandlung giinstig 
beeinfluBt wiirden; er halt die Existenz eines syphilitischen Glaukoms 
fiir bewiesen. 

Man wird gut tun, die Existenz eines Glaucoma syphiliticum in 
Zweifel zu ziehen, weil auch die von verschiedenen Autoren gefundenen 
GefaBstorungen Glaukom verursachen konnen, und wenn von ver­
schiedenell Autoren die Wirksamkeit der Spezialbehalldlung hervor­
gehoben wird, so ist das nicht anders zu erwarten, weil die syphilitischen 
GefaBveranderungen giinstig beeinfluBt werden. Ebensowenig braucht 
man eine tuberkulose Form des Glaukoms zu konstruieren. Die FaIle 
von HIRSCHBERG u. GINSBERG (1913) weisen ein ausgesprochenes Se­
kundarglaukom auf der Grundlage einer Iridocyclitis auf, dasselbe ist 
bei tuberkulosen Aderhauttumoren beobachtet worden, z. B. im Fall 
von WEISSHAUPT (1921), wo ein hamorrhagisches Glaukom auftrat. 
Dieselben Erwagungen gelten, wie schon gesagt, fUr den Diabetes, der 
den Uvealtraktus weitgehend zu schadigen vermag, wobei auch immer 
zu beachten ist, daB bei alteren Diabetikern gleichzeitig GefaBst6rungen 
im Sinne einer ausgepragten Arteriosklerose vorkommen konnen. 

Auffallend hoch ist der Prozentsatz der Luetischen (29,8%) bei dem 
Glaukommaterial, iiber welches COPPINGER (1929) aus Kalkutta be­
richtet; noch hoher sind die Zahlen, welche LUQUE (1929) aus Chile 
mitteilt. 

6. Endokrine Storungen. 
Nachdem die Lehre von den endokrinen St6rungen auch der Augen­

heilkunde neue Ausblicke eroffnet hatte, war es begreiflich, daB man 
auch Zusammenhange mit dem Glaukom aufzufinden bestrebt war. Es 
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liegt wohl der Schwerpunkt dieser Versuche darin, daB man ein In­
einandergreifen verschiedener endokriner Storungen zu ermitteln suchte. 
Von groBem Interesse sind die Resultate, die v. RIPPEL (1915) mit 
Hille des Dialysierverfahrens von ABDERHALDEN erhielt, indem bei 
22 Glaukomfallen zehnmal Schilddriise, viermal Nebenniere und zwei­
mal Pankreas die Reaktion ergaben. Dieses Material geniigt aber nach 
v. HIPPEL keineswegs, um atiologische Zusammenhange zwischen Sto­
rungen der inneren Sekretion und Glaukom zu erkennen. 

Das Hauptinteresse beansprucht die Beeinflussung, die von der 
Schilddriise ausgeht. Bei seinen Versuchen durch Kochsalzinfusionen 
Druckveranderungen im Auge zu erzielen, studierte HERTEL (1918) auch 
den EinfluB der Schilddriise. Wie SATTLER (1909) angibt, hatten schon 
BRAILEY und EYRE bei Basedow eine Erhohung des intraokularen 
Druckes gefunden. Ebenso war in einem FaIle von GAILL der Druck 
erhoht, wenn auch ohne Funktionsstorungen. Demgegeniiber betont 
SATTLER, daB er den Augendruck meistens normal fand. In weiteren 
Arbeiten von HERTEL (1919, 1920) wird darauf hingewiesen, daB Sto­
rungen der Blutzirkulation einen EinfluB auf den Augendruck haben, 
und daB dieser speziell der Funktion der Schilddriise unterstellt ist, 
was therapeutisch durch AnwendU1;l.g von Thyreoidin ausgenutzt werden 
kann. In der ersten Arbeit von IMRE (1921), der langer dauernde Be­
obachtungen zugrunde liegen, wurde berichtet, daB bei BASEDowscher 
Erkrankung neben normalen DruckverhaItnissen auch Steigerungen be­
obachtet wurden. Auch wird festgesteIlt, daB bei innersekretorischen 
Storungen die Beeinflussung des Augendruckes unabhangig yom Blut­
druck ist. 

v. CSAPODY (1923) untersuchte an der IMREschen Klinik FaIle, 
bei denen eine Kropfoperation gemacht worden war, wobei er von 
dem Gedanken ausging, daB die Schilddriise durch ihren EinfluB auf 
das sympathische und autonome System beteiligt ist, wie ja auch 
Pilocarpin durch Reizung des autonomen Systems den Druck senkt, 
wahrend Atropin ihn erhOht, wobei auf die Adrenalineinwirkung bei 
Sympathicotonikern hingewiesen wird. In beiden Systemen wird durch 
Hyperfunktion der Schilddriise ein Reizzustand herbeigefiihrt. Es 
zeigte sich nun, daB nach der Kropfexstirpation bei 22 Frauen und 
5 Mannern keine Tensionsanderung eintrat. Bei Hyperfunktion der 
Schilddriise trat eine Tensionssteigerung auf, die noch erhoht wurde 
beim Ausfall der Keimdriise. Die Resektion einer vergroBerten Keim­
driise beim Menschen fiihrte zu keiner Veranderung der Tension. Bel 
Individuen mit negativem Gleichgewicht im Nervensystem kann nach 
operierter Hyperthyreose eine Druckerhohung zustande kommen. Bei 
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Sympathicotonikern und Basedowkranken kann nach der Operation 
die Tension vermindert werden. Durch neuere Versuche sucht PASSOW 
(1928, 1929) die Annahme zu stiitzen, daB eine abnorme Schilddriisen­
funktion primare Glaukome erzeugen kann. Das Serum Glaukom­
kranker enthalt vielfach Stoffe, die auf eine Hyperthyreose hinweisen; 
dabei spielt die Neigung zur Retention von Gewebswasser eine Rolle. 
Nach A. FUCHS (1925) ist bei Hyperfunktion der Schilddriise der Druck 
niedrig und bei Myxodem, der Minusfunktion, erhoht. 

Beziiglich der Schilddriisenfunktion sei noch hervorgehoben, daB 
ACCARDI (1926) bei Kaninchen eine Gleichgewichtsstorung des Augen­
druckes erzielte, welche nach voriibergehender Steigerung sich wieder 
ausglich. Versuche mit Thymus waren ohne Ergebnis. BRUNS (1923) 
konnte bei 18 Basedowkranken niedrigen Augendruck feststellen, wenn 
auch auffallende Schwankungen vorkamen. Von LAMB (1918, 1926) 
wurde hervorgehoben, daB bei den durch Shockwirkung bzw. Erregung 
ausgelosten akuten Glaukomen starke Anforderungen an die Schilddriise 
und Niere gestellt wiirden. Hier seien Pilocarpin-Adrenalininjektionen 
wirksam. Bei chronis chen Glaukomen handelte es sich um eine Ab­
nutzung der Schilddriise, darum miisse Thyreoidin gegeben werden. 

SALVATI (1929) legte den DruckverhaItnissen bei Dysfunktion der 
Thyreoidea keine Bedeutung bei; abnorme Druckverhaltnisse miiBten 
aus anderen Ursachen erklart werden. Er konnte weder bei Thyreoi­
dosen bei Menschen tonometrisch, noch bei Tieren manometrisch, nach 
Verabreichung von Schilddriisenextrakt und nach Entfernung der 
Schilddriise bei zehn Affen eine Drucksteigerung erzielen. 

Nach PASSOW (1928), der im Blute Glaukomkranker Calcium ver­
mehrt und Kalium vermindert fand, laBt dieser Befund an den EinfluB 
einer Thyreotoxicose denken. 

Die Drucksenkung, welche BENOIT (1928) in einem an myopischer 
Netzhautablosung erkrankten Auge mit dem Grade des Exophthalmus 
bei einem Falle von BASEDOW parallel gehend fand, ist wohl auf die 
Myopie zu beziehen und MAGITOT weist in der Diskussion zu dem Vor­
trage darauf hin, daB die Beziehungen zwischen primaren Glaukomen 
und innerer Sekretion noch ganzlich ungeklart seien. 

PILMANN (1928) berichtet iiber das Glaukom und die Kropfendemie 
im Ferganagebiet in RuBland, daB 10% der klinischen Frequenz die 
Glaukomkranken ausmachen, und daB 4,6% der Eingeborenen Glaukom 
haben, welches 55% der Erblindungen verursacht. Das Glaukom ist bei 
tiefer geriickter Altersgrenze chronisch, der Kropf ohne Kretinismus. Bei 
Glaukomkranken zeigte der sorgfaltig gemessene Druck keine wesent­
liche Erhohung. Nach PLICQUE (1929), der experimentell bei Kaninchen 
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Schilddrtisensubstanz ohne greifbares Ergebnis prtifte, begtinstigt 
Schilddrtiseninsuffizienz beim Menschen vorzeitiges Altern und damit 
die Entstehung des Glaukoms, wobei das weibliche Geschlecht haufiger 
befallen wird. Das akute Glaukom sei eine Art GefaBkrise, das chro­
nische oft mit myxodematosen Zustanden vergesellschaftet. 

Beztiglich der Ovarialfunktionen stellte IMRE (1921, 1923, 1924) 
bei Schwangeren bei Hyperfunktion der Hypophyse einen Ausfall 
der Ovarien und verminderten Augendruck fest. SALVATI (1924) er­
mittelte, daB wahrend der Menstruation in beiden Augen in verschiede­
nen Graden eine Erhohung auftrat, wie auch MARX (1923) bei Menstrua­
tion eine Erhohung feststellte, in der Schwangerschaft dagegen eine 
Erniedrigung. Wahrend GAROFALO (1928) bei Schwangeren eine aus­
gesprochene Neigung zu Drucksenkung feststellte, die er nicht mit 
endokrinen Storungen in Verbindung bringt, fand RIZZO (1926) bei der 
Untersuchung von 90 Schwangeren mit dem SCHIoTzschen Tonometer, 
daB in der Schwangerschaft der Druck normal sei und im Wochenbett 
etwas ansteigt. CUCCHIA (1928) konnte bei 18 groBtenteils jtingeren 
Frauen, bei denen die Ovarien entfernt waren, vasomotorische Storun­
gen feststellen; der Augendruck war durchweg normal. In einem Fall 
von LAGRANGE (1925), wo neben BASEDowscher Erkrankung eine 
ovarielle Insuffizienz bestand, wurden haufige Glaukomanfalle durch 
Injektion von Ovarialsubstanz zum Aufhoren gebracht. In zwei Fallen 
bei unregelmaBiger Menstruation und Nebelsehen wurde nach An­
wendung einer Ovarialsubstanz die Menstruation regelmaBig und der 
Druck normal. Pilocarpin versagte in diesen Fallen. Ebenso konnte 
IMRE (1928) mit Ovarialinjektionen bei Glaukom nach Katarakt gtinstige 
Erfolge zeitigen. Therapeutische Versuche von PALTRACCA (1921) mit 
Endovarin und Endospermin ergaben bei jtingeren Leuten mit normalen 
Augen keinen EinfluB; bei alteren dagegen wurde der normale Augen­
druck gesenkt und ebenso bei einseitigem Glaukom im gesunden Auge, 
wahrend der EinfluB auf das Glaukomauge nur gering war. 

Die Resultate, die TCHEMOLOSSOW {1928) mit der VORONoFFschen 
Verjtingungskur bei Glaukomkranken erhielt, sind nicht sehr ermuti­
gend. In drei Fallen fand Drucksenkung statt, die nach einigen Wochen 
von einer Steigerung abgelost wurde. Urn den Druck kurz vor Opera­
tionen zu senken, stehen uns doch andere Methoden zu Gebote. 

Die Erfahrungen tiber die Hypophyse sind noch sehr gering. MUL­
LER (1924) berichtet tiber einen Fall von Pituitrinanwendung (Extrakt 
aus den Zwischen- und Hinterlappen der Hypophyse), daB die Pupillen­
weite nicht geandert war; der Tonus des Dilatator aber war stark er­
hoht. Die in der Gegend des SCHLEMMschen Kanals auftretende starke 
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GefaBfullung, die anschlieBende Vertiefung der vorderen Kammer muB 

auf eine Anderung der vorderen Zellen der Ciliarfortsatze zuruckgefuhrt 
werden. Rontgenaufnahmen bei Hypophysenerkrankten haben keine 
sicheren Anhaltspunkte ergeben. Bei Funktionsstorungen durch Minus­
funktion ist Pituitrin und Rontgenbestrahlung erfolgreich. Eine Beob­
achtung von v. SZILY (1921) dagegen besagt, daB in einem Fall von 
Hypophysenerkrankung eine Drucksteigerung im Auge auftrat. Ex­
perimentelle Versuche von SAMOILOFF (1928) mit Pituitrin nach Iris­
reizung zeigten Drucksteigerung nach sUbconjunctivaler und besonders 
nach intravenoser Injektion. 

Nach MAGITOT (1929) ist auch beim Pituitrin das Verhaltnis der 
Allgemeinwirkung zur lokalen GefaBwirkung am Auge ausschlag­
gebend. ACCARDI (1926) sah nach Endohypophysin maBige Druck­
steigerung nur bei subkutaner Anwendung; nach Endopituitrin Druck­
senkung. 

Eine Reihe weiterer Arbeiten beschaftigt sich damit, im allgemeinen 
den EinfluB endokriner Storungen festzustellen. So berichtet IMRE 
(1923, 1924) uber 31 FaIle von Glaukom, in denen er 27mal endokrine 
Storungen nachweisen konnte, wobei organtherapeutisch nur manchmal 
ein vorubergehender Erfolg zu verzeichnen war. Die neueren Unter­
suchungen von PASSOW (1928) an 51 Glaukomkranken ergaben, daB in 
84% der Gehalt des Blutes an Jod und an Adrenalin erhoht war, wobei 
es sich vielfach urn Sympathicotonie und Thyreotoxikose handelte. Wie 
aus der Adrenalinfunktionsprufung hervorgeht, wird der Stoffwechsel 
durch Calcium erhoht und durch Kalium vermindert; deshalb wird auch 
vor der Anwendung von Jodpraparaten gewarnt, weil sie stoffwechsel­
steigernd wirkten. 1m ganzen genommen bilde~ die von PASSOW er­
zielten Resultate eine Bestatigung dafiir, wie auch IMRE hervorhob, 
daB hormonale Gleichgewichtsstorungen beim Glaukom eine Rolle 
spielen konnen, wie dies auch neuerdings von KRUCR u. FARINA (1928) 
betont wird. Mit endokrinen Storungen befassen sich auch die Ar­
beiten von LAMB (1918), BRUCKNER (1926) und CAVARA (1923). 

Aus einer Beobachtung von JENDRALSKI (1922) geht hervor, daB 
bei einem Fall, der operiert wurde, weil Glaukom angenommen worden 
war, es sich urn bitemporale Hemianopsie und Akromegalie handelte. 
Naheres tiber die Druckverhaltnisse ist nicht angegeben. 1m Hinblick 
auf die Beobachtungen von MULLER (1924) und von v. SZILY (1921) 
wird man annehmen mussen, daB es sich urn einen Grenzfall handelte, 
wie sie auf diesem Gebiete vorkommen, der nicht leicht zu erkennen ist. 

Die Untersuchungen von FREYTAG (1924) stellen klar, daB bei 
BASEDowscher Erkrankung, bei Osteomalacie, Dystrophia-adiposo-
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genitalis, Kretinismus und Diabetes der Druck nicht gesteigert sei; bei 
Myxodem sei jedoch der Druck hoher als bei BASED OW. Der EinfluB 
der Hormone erstrecke sich auf die Bulbushullen, sowie auf die GefaBe 
und die Funktion des Ciliarkorpers. SCALINCI (1924, 1925, 1926) nimmt 
an, daB die Glaukomkranken meist Vagotoniker sind. Die Hyper­
funktion des autonomen stehe einer Minusfunktion des sympathischen 
Systems gegenuber. Bei psychischer Erregung wurde das hormonale 
Gleichgewicht gestort durch Storung des Regulationsmechanismus des 
Auges. Zur Zeit der Gasangriffe zeigte sich daher in London eine 
Steigerung des emotionellen Glaukoms. Diese Ansicht kann nicht auf 
das Glaucoma simplex angewandt werden, da es sich dabei oft um vor­
zeitiges Altern handelt infolge pluriglandularer Storung, um GefaB­
veranderungen und um Blutdrucksteigerungen, wahrend bei einem 
akuten Glaukom der Blutdruck normal seL Die Frage nach der Wir­
kung des Adrenalins wird einer besonderen Besprechung vorbehalten, 
welches nach SZWARE (1924) im Verein mit der Berucksichtigung endo­
kriner Storungen berufen ist, die Zahl der operativen Eingriffe ein­
zuschranken. 

FUNAISCHI (1926), der bei Kaninchen tonometrische Prufungen nach 
Zufuhr von Adrenalin, Pituitrin, Spermin, Thyroprotein und Thyrocin 
vornahm, konnte eine direkte Einwirkung auf den Augendruck nicht 
feststellen; diese erfolgte nur durch den EinfluB des gesteigerten Blut­
druckes. 

Bei thyreoidektomierttm Tieren konnte NAZAROW (1929) eine starke 
Abnahme der Chloride im Kammerwasser feststellen. Ebenso konnte 
bei Glaukomkranken im Kammerwasser eine Steigerung des Zucker­
gehaltes festgestellt werden, die bei Starkranken fehlte. 

Die Anschauungen von ZIRM (1929) uber die Entstehung des Glau­
koms gipfeln in der Annahme endokriner Storungen, die einen erhohten 
Tonus des Parasympathicus hervorrufen sollen In ahnlicher Weise 
sucht LAMB (1918) die Entstehung des akuten Glaukoms zu erklaren, 
wahrend beim chronischen Nebenniereninsuffizienzen eine Rolle spielen 
sollen. Eine Beziehung zwischen Keratoconus und Glaukom besteht 
nach JAENSCH (1929) nicht, was an dieser Stelle erwahnt sein mag, weil 
auch bei Keratoconus innersekretorische Storungen vermutet wurden. 

7. Disponierende Momente. 
a) Psychische Erregnng. Aus der Zusammenstellung von SONDER 

(1906) geht hervor, daB schon fruhzeitig Beobachtungen gemacht 
wurden, nach welchen durch psychische Erregungen ein Glaukom aus­
gelost oder verschlimmert wurde. Fur die beiden Hauptkategorien, 

10* 
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die hier in Frage kommen, sind bereits von DEMOURS Beispiele an­
gefiihrt, welche ein vorher gesundes Augenpaar betreffen, wahrend in 
den anderen Fallen bereits Glaukom vorhanden war. In diese zweite 
Kategorie fallen vor allen D:ngen die FaIle, wo die Erkrankung des 
zweiten Auges nach Glaukomiridektomie am erst en Auge auf tritt, was 
nach SCHMIDT-RIMPLER nur dann der Fall ist, wenn ein primar ent­
ziindliches Glaukomauge operiert wird, wahrend COCCIUS und KOLLER 
angeben, daB nach Operation eines chronis chen Glaukoms am anderen 
Auge ein akuter Glaukomanfall ausgebrochen sei. Nach v. GRAEFE 
sollen in 25% der iridektomierten FaIle am anderen Auge Glau­
komerscheinungen aufgetreten sein. Es sei auch nach Iridektomien 
beobachtet worden, daB am anderen Auge Prodromalanfalle sich 
gehauft hatten oder ein bestehendes Glaukom am anderen Auge ver­
schJimmert worden sei. Auch sahen SCHMIDT-RIMPLER und MooREN 
heftige Reizzustande an bereits erblindeten Augen. Nach v. GRAEFE 
ist in 10% derartiger FaIle zu beobachten, daB das zweite Auge bis 
dahin vollkommen gesund war. Beschuldigt wird der psychische Ein­
fluB der Operation, besonders bei bestehender Labilitat des GefaB­
systems. Von ARLT wird der EinfluB der Iridektomie auf das zweite 
Auge dagegen iiberhaupt bestritten. ARLT gibt an, daB er noch keinen 
Fall gesehen hatte, wenn das zweite Auge vollig intakt war. Zeigt es 
schon Glaukomsymptome, dann spielt der EinfluB der Iridektomie 
sicher auch eine Rolle. 

Dazu kommt noch ein Fall von WICHERKIEWICZ (1903), in welchem 
ein Glaukomanfall auftrat, als die Vorbereitungen zu einer Staroperation 
getroffen wurden. 

Auch Staroperationen konnen wie aus der Arbeit von SONDER her­
vorgeht das zweite Auge beeinflussen, und es wurde sogar ein Glaukom­
anfall beobachtet, der auftrat, als das Messer bei der Staroperation in 
die Vorderkammer eingefiihrt wurde. Die in der Arbeit von SONDER 
angefiihrten FaIle sind sehr instruktiv, z. B. auch der von SCHMIDT­
RIMPLER angefiihrte Fall von FISCHER, wo eine Dame durch die Ver­
luste beim Kartenspiel sich erregte und von einem Anfall befallen 
wurde. 

In ahnlicher Weise wirkte eine unerwartete Todesnachricht, Son­
dierung des Tranenkanals, ferner Aufregung bei wissenschaftlicher 
Diskussion (TERSON fils). In einem Fall von WICHERKIEWICZ (1903) 
trat der Anfall auf, als die Vorbereitungen zur Staroperation getroffen 
warden. Auf Grund seiner Erfahrungen kommt GRONHOLM (1910) zu 
dem Resultat, daB die durch psychische Einfliisse ausgeloste Ver­
groBerung der Pupille eine Rolle spielen konne und SCALINCI (1926) 
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macht fiir die Beteiligung des zweiten Auges nicht die Pupillenerweite­
ung verantwortlich, sondern eine GefaBveranderung auf Grund einer 
gewissen Labilitat gegen endokrine Einfliisse bei Sympathicotonikern 
und Vagotonikern. Charakteristische FaIle dieser Art, wo eine Gemiits­
erregung ein Glaukom ausloste, gibt ANGELI (1907) an, der jedenAnfall 
mit Eserin-Pilocarpin coupierte. HERTEL (1919) sah bei einer Patientin 
ein Glaukom auftreten, als sie horte, daB ihre Schwester an Glaukom 
operiert werden sollte. Auch WESSELY (1916) sah eine erhebliche Ten­
sions- und Blutdrucksteigerung durch Erregung entstehen. Ahnlich 
wie ANGELI konnte RINDFLEISCH (1911) lange Jahre hindurch sich 
wiederholende Anfalle beobachten, ohne daB das Sehvermogen litt, wie 
ich dieses auch bei einer meiner Patientinnen feststellen konnte, die 
seit mehreren Jahren besonders nach Erregung typische, von mir kon­
statierte, doppelseitige Glaukomanfalle bekommt. Ein zweiter Fall, 
den ich beobachtete, betraf einen sehr musikalischen, hoheren Beamten, 
der seit sechs Jahren Prodromalanfalle auf dem rechten Auge bekam, 
wenn er mit geschlossenen Augen Symphoniekonzerte horte, wahrend 
das Horen von Vortragen oder Theaterstiicken keinerlei EinfluB hatte. 
Eines Tages verging der Anfall nicht wie bisher von selbst, sondern es 
muBte wegen eines akuten Glaukoms eine hintere Sklerektomie und 
nachfolgende Iridektomie gemacht werden. Dieser Fall erinnert be­
ziiglich des Einflusses der Musik an die Selbstbeobachtung von LA­
QUEUR (1880). Eine Zusammenstelh,rng der bisher beobachteten FaIle 
bringt die Dissertation von PECHT (1930). 

Charakteristisch ist auch, daB von MArDEN (1917) in London zur Zeit 
des Krieges wahrend der Gasangriffe eine Anzahl Glaukomanfalle beob­
achtet wurden, was auch ScALINCI anfiihrt; jedoch haben wir keine 
statistischen Unterlagen zum Vergleich zur Verfiigung. PICHLER (1917) 
beobachtete einen Fall, wo durch eine psychische Erregung in der 
Schlacht ein Glaukomanfall auftrat, der neben der Erregung auch der 
Erschopfung zur Last gelegt wurde, wobei sich die Pupillenerweite­
rung als auslosendes Moment erwies. Neuere Beobachtungen stammen 
von PESME (1924), von v. HERRENSCHWAND (1924) und von FABRITIUS 
(1928), welch letzterer neben Erbrechen auch Pulsverlangsamung sah, 
die auf einen okulo-kardialen Reflex bezogen wird. Nach ALMEIDA 
(1922) und DE ANDRATE (1924) wurden FaIle beobachtet, wo nach Star­
operation eine expulsive Blutung auftrat, die auf psychische Erregung 
zuriickgefiihrt wird und einen glaukomatosen Status ausgelost haben 
solI. Hier wird man doch wohl auch GefaBveranderungen verant­
wortlich machen miissen. Die Entstehung solcher Glaukomanfalle ist 
zweifellos auf eine Reaktion der GefaBinnervation zu beziehen, welche 
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nach anfanglicher Kontraktion eine GefaBerweiterung erzeugt, die auf 
einem oder beiden Augen den Ausgleichsmechanismus storen kann. 
Man braucht in solchen Fallen nicht etwa an das sogenannte "sympa­
thischeGlaukom" zudenken, auf das imnachsten Abschnitt eingegangen 
wird. In dem Kapitel traumatisches Glaukom wird darauf hingewiesen, 
daB bei den unter dieser Bezeichnung geschilderten Fallen, in denfm das 
Auge nicht direkt betroffen warde, psychische Momente eine Rolle 
gespielt haben. 

b) Augebliches Glaucoma sympathicum. Der Ausbruch eines Glau­
koms auf dem zweiten Auge, wenn das erste normale Auge operiert 
warde oder an Glaukom litt, ist in friiheren Zeiten wohl ofters als Teil­
erscheinung der sympathischen Erkrankung aufgefaBt worden. Wie 
Verf. (1919) in seiner Monographie iiber die sympathische Augener­
krankung hervorgehoben hat, hatte SCHIRMER schon das einschlagige 
Material gesichtet und bei zehn in Betracht kommenden Fallen war 
neunmal auf dem anderen Auge ein Glaukom vorhanden. Es ist bis­
her ein beweisender Fall nicht bekannt geworden, daB eine Iridocy­
clitis auf dem anderen Auge ein Glaukom ausgelost hatte. Verf. konnte 
darauf hinweisen, daB fiir die Affekt'on des zweiten Auges wohl nur 
vasomotorische Storungen auf Grund von Schreck und Angstzustanden 
in Betracht kommen. Die gleichzeitige Pupillenerweiterung ist als un­
giinstiges Moment aufzufassen, ebenso die Labilitat des GefaBsystems. 
Der Begriff eines Glaucoma sympathicum ist daher vollstandig ent­
behrlich. 

So wird ein Fall von SEDAN (1927) auch nicht als sympathisches 
Glaukom aufgefaBt, bei welchem nach der Enucleation eines schmerz­
haften buphthalmischen Auges die Glaukomanfalle auf dem friiher 
normal gewesenen Auge zum Verschwinden gebracht worden sind. Man 
denkt unwillkiirlich daran, daB hier die Angst vor der Operation des 
schmerzhaften Auges als auslosendes Moment gewirkt hat. Sehr auf­
fallend sind die Ergebnisse, welche LEPLAT (1922) bei seinen Experi­
menten an Kaninchenaugen erzielte. Nach Kontusionen beobachtete er 
eine Drucksteigerung geringeren Grades auch am anderen Auge, ebenso 
Erhohung des EiweiBgehaltes auch im zweiten Auge, der durch vaso­
konstriktorische Mittel herabgesetzt wird. Die reflektorischen Vor­
gange im nichtverletzten Auge wiirden von diesem selbst ausgelost, weil 
schmerzhafte Verletzungen in nachster Nahe des Auges ohne EinfluB 
seien. Auf diesem Gebiete wird man weitere Erfahrungen abwarten 
miissen, ehe man diese Resultate auf den Menschen im Sinne einer 
sympathischen Reizung iibertragt. Auch WEEKERS (1924) beobachtete 
bei Kaninchen auf Cauterisation der Sclera eine Drucksteigerung, die 
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auch als iibergeleitete vasomotorische Reaktion am zweiten Auge auf­
trat. WEEKERS fiigt hinzu, daB Ahnliches klinisch beim Menschen nicht 
beobachtet seL 

Wenn ACCARDI (1926) und SCHMIDT (1926) nach Hypophysenprapa­
raten auch eine Beeinflussung des zweiten Auges sahen, so ist wohl an­
zunehmen, daB sie auf "dem Wege der Blutbahn erfolgte. 

Abzulehnen ist die Annahme von MALLING (1927), daB ein nach 
Ulcus serpens aufgetretenes Sekundarglaukom auf dem zweiten Auge 
spater ein Glaukom ausgelost habe. Hier hat das Ulcus serpens ein zu 
Glaukom disponiertes Auge betroffen. 

c) Glankom nach Eintranfelung von Mydriaticis. An dieser Stelle 
sei noch erwahnt, daB Glaukomanfalle ofters nach Eintraufelung von 
Atropin beobachtet worden sind. Den von SCHMIDT-RIMPLER ange­
fiihrten Fallen von NAGEL, SOMMER, VILLARD, BJILSMA und STEVENS 
fiige ich noch die von ALT (1899), SCHNABEL (1880), STANDISH (1902), 
CHRONIS, RUSKOWIKI (1924), STEPHENSON (1910) und von MEHNER 
(1923) hinzu, der noch einen weiteren von UHTHOFF erwahnt. Ich 
selbst habe wie SCHMIDT-RIMPLER derartige Anfalle auftreten sehen, 
allerdings nur nach Atropin, und nicht mehr, seitdem ich fast aus­
schlieBlich als Mydriaticum Scopolamin verwende. Auch SATTLER 
(1923) macht neuerdings wieder darauf aufmerksam, daB bei nicht 
diagnostiziertem Glaukom die Atropineintraufelung eine Gefahr fur das 
Auge bedeute. Diesen Fallen steht die Erfahrung von SCHWEIGGER 
gegeniiber, der beim Glaucoma simplex versuchsweise Atropin ein­
traufelte, ohne einen Anfall auszulosen. Nach LA RUE (1928) ist 
einem Patient en 34 Jahre lang Atropin eingetraufeIt. worden, ohne 
daB ein Glaukomanfall auftrat, wahrend in dem Fall von RUSZKOWSKI 
ein Tropfen geniigte. In allen Fallen wird man den Verdacht hegen 
mussen, daB bei der Auslosung eines Glaukomanfalles durch Atropin 
eine Glaukomdisposition vorliegt, wie z. B. in dem FaIle vonARLT (1899), 
wo das zweite Auge eine Excavation zeigte. Nach LEWIN u. GUILLERY 
(1905) sind nicht nur durch Atropin -Eintraufelungen bei glaukomatosen 
Augen AnfaIle ausgelost worden, sondern auch bei gesunden Augen, 
wobei sie darauf hinweisen, daB manche Autoren eine latente Dispo­
sition zum Glaukom annehmen. Die Starke der Losung ist irrelevant. 
Von PFLUGK (1911) hebt SEGELKEN gegeniiber hervor, daB in solchen 
Fallen wohl Gemiitsbewegungen als Ursache angesprochen werden 
durften. Uber weitere Glaukomanfalle nach Atropin berichtet SUTPHEN 
(1917), der behufs Refraktionsbestimmung das Mittel gebrauchte, da­
bei einmal einen akuten Anfall ausloste, der beseitigt wurde, und einmal 
einen Anfall sah, als das Mittel aus Versehen gebraucht worden war. 



152 .Atiologie. 

LEHMANN (1920) beobachtete eine Drucksteigerung bis zu 60 mm bei 
einem chronischen Glaukom, als aus Versehen in beide Augen statt 
Pilocarpin 4 Tage Atropin getraufelt wurde; daneben traten allgemeine 
Intoxicationserscheinungen auf. In einem neueren Fall von KRONFELD 
(1929) stellte sich heraus, daB ein durch Atropin ausgeloster Glaukom­
anfallnurdarum zustande kam, weil die Menstruation mit Druckerhohung 
einsetzte. In einem weiteren FaIle (1929) trat 5 Tage nach Skiaskopie 
ein Anfall auf, fur den nicht nur Blockierung des Kammerwinkels, 
sondern auch vasculare Momente verantwortlich gemacht werden. Der 
SEIDELsche Dunkelversuch hatte kein konstantes Resultat. MYASOHITA 
(1927) beobachtete nach Injektion von Morphium und Atropin bei einem 
Asthmatiker einen Glaukomanfall. DaB auch das Scopolamin einen 
solchen Anfall auslosen kann, gibt WALTER (1899) an; auch das Hom­
atropin kann Glaukomanfalle im Gefolge haben. AuBer diesen von 
SOHMIDT-RIMPLER angefiihrten Fallen seien hier noch angefuhrt die 
von FRIEDMANN (1908), der einen akuten Anfall nach Refraktions­
bestimmung beobachtete, und GIFFORD (1917), der unter 1500 Pa­
tienten fiinf Glaukomanfalle und dreimal dauernden Schaden beob­
achtete, empfiehlt nach diesen Eintraufelungen Eserin zu geben. 
Weitere FaIle beobachteten STEVENSON (1913) und DESAI (1919), ob­
wohl im letzteren FaIle kurz nach der Eintraufelung Eserin gegeben 
wurde. AuBer einem Fall von LEWIS (1922) liegen noch zwei Falle von 
LINDNER (1925) vor, der sie als sehr selten bezeichnet, angesichts der 
groBen Zahl der Eintraufelungen behufs Refraktionsbestimmungen. 
Nach Euphthalmin beobachtetenRING (1903) und BREUIL (1909) ebenso 
wie KNAPP (1900) einen Anfall, der beide Male auf Eserin zuruckging. 
DaB auch Cocain durch die Pupillenerweiterung Anfalle auslosen kann, 
geht aus den Fallen von GANGULY (1923), PLASTININ (1914) und 
HAMILTON (1917) hervor. HAMILTON sah nach Eintraufelung von 
sechs Tropfen einer 1,5%igen Losung einen doppelseitigen akuten 
Glaukomanfall auftreten, in Augen, deren Opticus atrophisch war, und 
er erwahnt FaIle von HINSCHELWOOD und von SNELL. Von groBem 
Interesse sind auch die FaIle, wo das zum Tonometrieren benutzte 
Anasthesierungsmittel, das Holocain, einen Anfall ausloste, wie es von 
PLASTININ berichtet wurde, der auf einem Auge zweimal einen Anfall 
sah. GJESSING (1914), der durch Eintraufelung von Holocain und Zink 
dasselbe verursachte, glaubt nicht an psychische Erregung als Ursache, 
wahrend HUGHES (1918) in seinem FaIle diese nicht ohne weiteres aus­
schlieBen zu konnen glaubt. Nach SOHMIDT-RIMPLER sind nach Hom­
atropin ferner FaIle beobachtet worden von GIFFORD und SHEARS, 
nach Cocain von MANZ, JAVAL, SIMI, HINSOHELWOOD, SNELL und SER-
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GIEWSKI, wahrend SCHOUTE einen solchen nach Cocain und Eserin auf­
treten sah. DaB nach Eserin und Pilocarpin Drucksteigerung auftreten, 
geht aus den Beobachtungen von CIRINCIONE, von PRIESTLEy-SMITH 
und PFLUGER hervor, welche SCHMIDT-RIMPLER neben eigenen Beobach­
tungen anfiihrt. SCHMIDT-RIMPLER fuhrt ferner FaIle von CALLAN, 
JESSOP und von GAMA PINTO an, in denen durch Adrenalin eine Span­
nungserhohung ausgelost wurde. 

d) Das traumatische Glankom. Die Zahl der nach Verletzung des 
Augapfels auftretenden Glaukome ist naturgemaB eine sehr groBe, weil 
in dieses Kapitel aIle Sekundarglaukome, wie z. B. nach Linsenquellung 
und Linsenverschiebung, nach GefaBerkrankung und -zerreiBung und 
andere gehoren. Hier solI zunachst nur eine kleine Gruppe von Fallen 
besprochen werden, bei denen eine Perforation der Bulbuskapsel ebenso­
wenig vOrlag wie sekundare Veranderungen im Bereiche del' Linse und 
des GefaBsystems. Es handelt sich urn eine Drucksteigerung, welche 
im AnschluB an eine Kontusion des Augapfels, und zwar gelegentlich 
schon nach einigen Stunden, meistens aber erst nach einigen Tagen auf­
tritt. Schon A. v. GRAEFE sprach sich sehr skeptisch uber diese Form 
des Primarglaukoms aus und von SCHMIDT-RIMPLER wird der gleiche 
Standpunkt vertreten, obwohl bis zur Abfassung seiner Monographie 
doch immerhin eine Reihe von einwandsfreien Fallen bekannt geworden 
war, in denen sonstige Zeichen oder AnHisse eines Sekundarglaukoms 
fehlten. 1m ubrigen ist der Streit, 0 b Primar- oder Sekundarglaukom, im 
Grunde genommen gegenstandslos, weil die von meinem Schuler SALA 
(1904) und von mir (1917) gege bene Erklarung die in Rede stehende Glau­
komform ohne wei teres dem Sekundarglaukom zuweist, wenn man sich 
auf den Standpunkt stellt, daB beim Sekundarglaukom die Ursache des 
Glaukoms bekannt, wahrend sie beim Primarglaukom im einzelnen FaIle 
unbekannt ist. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, handelt es 
sich urn rasch auftretende Glaukome durch Verstopfung des Kammer­
winkels durch gequollene EiweiBmassen, wie auch RAEHLMANN (1906) 
annahm. Damit wird die Brucke geschlagen zu derjenigen Form des 
Primarglaukoms, die man als Pigmentglaukom auffaBt und mit der 
Obliteration der AbfluBwege durch abgestoBene Pigmentmassen er­
klart. Es gilt deshalb nur die Frage zu beantworten, ob tatsachlich 
nach Kontusion ohne die ublichen Kennzeichen des Sekundarglaukoms 
Drucksteigerungen auftreten konnen, und diese Frage muB auf das Ent­
schiedenste bejaht werden. In der alteren Literatur sind nur wenige 
einwandfreie FaIle zu finden. In dem Falle von FERBER (1887) handelt 
es sich urn eine Kontusion mit einem Eisenstuck, welches von einem 
typischen Glaukom gefolgt war, dessen Ursache nach FERBER nicht 
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ohne weiteres zu ermitteIn war. Vielleicht gehort auch ein Fall von 
GARNIER (1891) hierher, der den Ausgang in Erblindung und Staphy­
lombildung nahm. Sodann drei Falle von KRIENES (1929), von BUR­
CHARD (1896), von SIEGFRIED (1896) und zwei Falle von LOGETSCH­
NIKOW (1906); diesen gesellen sich hinzu beide Falle von SALA und 
PETERS, COHN (1904), AUGSTEIN (1904) und VILLARD (1905, 1907). In 
der Zusammenstellung von LISLE (1908) werden hinzugerechnet Falle 
von CABANNES, STOLTING, FROMAGET, sowie der erste Fall von GOLD­
ZIEHER (1916), dessen zweiter Fall zweifelhaft ist; weiterhin ein Fall 
von MOTOLESE (1913), zwei weitere FaIle von SCHINDHELM (1917), ein 
Fall von THIBERT (1920), GUIBERT (1921) und von LAVAT (1924). Dazu 
kommt noch ein neuerer Fall von MEZZATESTA (1929). Aus dieser Zu­
sammenstellung sind ausgeschieden FaIle von KNAPP, ERDMANN, BoUR­
GOIS, von SPENCER-WATSON, SMITH, SCHEFFELS und MYERS, weil hier 
Linsenverschiebungen auftraten. Ferner der Fall von BRAND (1905), 
weil hier augenscheinlich eine Herpeserkrankung der Cornea vorlag, 
sowie die Sekundarglaukome von AGNEW und von WEBSTER. Es werden 
ferner ausgeschieden die FaIle von KUSCHEL, weil es sich urn eine hamor­
r hagische Form handelte bzw. urn eine Iridocyclitis; ferner die Falle von 
GUIRE und von SEDAN, wo bei kleinen Kindern nach perforierenden 
Verletzungen ein Buphthalmus auftrat. Ein neuerer Fall von SKAL­
ZITTI (1929) gehort an und fur sich hierher, jedoch wurde der Verlust 
des Auges durch eine Netzhautablosung herbeigefuhrt. 

Die Abgrenzung einschlagiger FaIle wird dadurch erschwert, daB in 
einer Reihe von Fallen Blutungen beobachtet wurden und es im ein­
zeInen FaIle zweifelhaft ist, ob und inwieweit hier Anklange an Ham­
ophthalmus vorlagen, wie z. B. in einem neueren FaIle von WILKERSON 
(1928). Es muB ohne weiteres zugegeben werden, daB FaIle mit starkeren 
Blutungen im Augeninnern nicht hierher gehoren. Bei einem kleinen 
Hyphama jedoch wiirde die von SALA und mir gegebene Erklarung An­
wendung finden konnen. Von diesen Gesichtspunkten aus betrachtet 
handelt es sich urn die Grenzfalle von WALLENBERG (1910), BERG­
MEISTER (1919), von DVORJETZ (1926). Auch im Fall von LAVAT (1924) 
lag ein Hyphama vor. Weiterhin miissen von den reinen Fallen ab­
getrennt werden die alterenFalle von KANN, RUST, SCHUR und die 
neueren von MARZIO (1924), MilLING (1927) und von FRISTER (1921), 
wo auf dem zweiten Auge spaterhin ein Glaukom auftrat. Eine gewisse 
Zugehorigkeit zu unseren Fallen besteht jedoch insofern, als hier schon 
eine Disposition zum Glaukom vorlag, welche es erklart, daB unter 
Umstanden recht geringfiigige Traumen schon ein Glaukom auslosen 
konn':ln. Eine solche Disposition kommt aber in dem Falle von 
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PA.DOVA.NI (1929) nicht in Betracht, weil hier zwischen Trauma und dem 
Auftreten des Glaukoms ein Zeitraum von 30 Tagen lag. 

Von verschiedenen Seiten, besonders im Kriege, wurde auf die Wich­
tigkeit der FaIle von traumatischem Glaukom in forensischer Hinsicht 
aufmerksam gemacht. Welche Schwierigkeit hinsichtlich solcher FaIle 
bezuglich der Beurteilung vorliegt, be weist z. B. ein Fall von GELLER 
(1927). Hier war zwischen der an sich geringfugigen Verletzung und 
Konstatierung des Glaukoms durch einen Augenarzt ein Zeitraum von 
mehreren Monaten verflossen und es wurde schlieBlich, nachdem mehrere 
Gutachten eingeholt waren, der Anspruch abgewiesen, weil man an­
nahm, daB das Auge schon vor dem Unfalle glaukomatos gewesen sei. 
Wenn einer der Gutachter in diesem FaIle geltend machte, daB das 
Trauma (Gegenschlagen eines Steinstuckchens) zu geringfugig gewesen 
sei, so ist dieser Einwand nach meiner Ansicht kaum berechtigt, eher 
vielleicht der andere, daB es sich um ein Glaucoma simplex gehandelt 
habe, was doch nach Traumen nicht beobachtet werde. In der Tat 
sind die meisten der FaIle von Glaucoma traumaticum gekennzeichnet 
durch Symptome eines akuten und subakuten Glaukoms, wie sie dem 
von mir angenommenen VerschluB des Kammerwinkels entspricht. 

Was nun die Pathogenese dieser reinen FaIle angeht, so hat man bis 
zu der Arbeit von SALA. dazu nicht Stellung genommen. Diese Beob­
achtung aus der hiesigen Klinik ermoglichte die Erklarung dieser FaIle. 
Es handelte sich um eine Cataracta fluida, nach deren Discission schon 
nach einigen Stunden ein schweres Glaukom bei einem Kinde auftrat, 
welches nur dadurch zu erklaren war, daB aus der Linse quellende 
EiweiBmassen den Kammerwinkel verstopften. So wies SALA. darauf 
hin, daB, wenn quellende EiweiBmassen den Kammerwinkel blockieren 
konnen, man dasselbe auch fiir die FaIle annehmen kann, bei denen 
nach Kontusion eine GefaBlahmung und damit der Austritt eiweiB­
haltigen Materials ins Kammerwasser erfolgen kann. Fur die Richtig­
keit der Annahme einer solchen Blockierung des Kammerwinkels 
spricht der Erfolg der Therapie, welche in einer Reihe von Fallen durch 
warme Umschlage, Massage oder Punktion die Heilung herbeifuhrte. 
Man wird diesem Erkliirungsversuch gegenuber die Frage aufwerfen 
konnen, warum die in Rede stehende Form des traumatischen Glau­
koms nicht haufiger ist; sieht man doch z. B. eine Akkomodations­
iahmung, Sphincterlahmung, Sphincterrisse auftreten, ohne daB es zum 
Glaukom kommt. Meines Erachtens konnen wir nicht umhin, bier eine 
individuelle Disposition anzunehmen. Diesen Erkliirungsversuch von 
SALA. und mir haben mehrere Autoren akzeptiert, z. B. LOGETSCHNIKOW 
(1906) und BERGMEISTER (1919). Sehen wir ab von dem Erklarungs-
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versuch von KRIENES, der diese traumatischen FaIle mit traumatischer 
Cyclitis erklaren wollte, so bleiben einige Arbeiten franzosischer Autoren 
ubrig, die sich mit diesem Problem befassen. CANTONNET (1912), der 
die Arbeit von SALA uberhaupt nicht erwahnt, fuhrt das traumatische 
Glaukom auf eine Hypersekretion als Folge einer allgemeinen GefaB­
erweiterung zuruck, wahrend FROMAGET (1912) das von ihm angenom­
mene Odem der Aderhaut als Folge und nicht als Ursache der Hyper­
sekretion betrachtet. Nach FROMAGET bewirkt eine solche traumatische 
Schadigung Hypersekretion und Verlegung der AbfluBwege, bei den 
spater auftretenden Fallen auch Fibrinverstopfung. Wenn FROMAGET 
darauf hinweist, daB CANQUE (1907) bei seinen Kaninchenexperimenten 
keine Veranderung des Kammerwassers auftreten sah und dieser Tat­
sache Bedeutung beilegt, so ist dieses Ergebnis nicht ohne weiteres auf 
den Menschen anwendbar. MAGITOT (1918) nimmt eine traumatische 
Schadigung der sympathischen vasomotorischen Nervenfasern der Uvea 
an, die die Zirkulation regelten. Auch MORAX (1917) sieht die Ur­
sache in vascularen Storungen, wahrend LEPLAT (1922), wie ich, die 
Ursache in einer Steigerung des EiweiBgehaltes des Kammerwassers 
erblickt. Wenn LEPLAT bei seinen Kaninchenversuchen auch am zweiten 
Auge Erhohung des EiweiBgehaltes und Drucksteigerung feststeIlte, so 
kann dies fur den Menschen nicht gelten, weil bisher eine Beeinflussung 
des zweiten Auges nicht nachgewiesen ist. 

Die Experimente von FARAROLO (1924) ergaben fur die Frage des 
traumatischen Glaukoms keine greifbaren Resultate. 

Wie schon oben erwahnt, kann man es bei der von mir gegebenen 
Erklarung der Entstehung des reinen traumatischen Glaukoms ver­
stehen, wenn gleichzeitig eine geringfugige Blutung besteht, z. B. ein 
kleines Hyphama, dessen Aufsaugung durch die veranderte Beschaffen­
heit des Kammerwassers verzogert zu werden pflegt. Anders sind da­
gegen, wie auch FROMAGET betont, die schweren Blutungen im Augen­
innern zu betrachten, welche zum sogenannten Hamophthalmus fuhren 
und Sekundarglaukom erzeugen konnen. 

Beweisend fur die Richtigkeit meiner Auffassung ist die therapeu­
tische Erfahrung, welche lehrt, daB bei reinem Kontusionsglaukom 
Massage oder eventuell eine Punktion dauernde Heilung herbeizufuhren 
vermogen, ein Umstand, der doch nur mit der Beseitigung voruber­
gehender AbfluBhindernisse in der Vorderkammer zu erklaren ist. Wenn 
es demgegenuber Falle gibt, bei denen sich Folgezustande, wie z. B. 
eine Exkavation und dauernde Drucksteigerung, anschloB, und ein 
operativer Eingriff, eine Iridektomie mit oder ohne Erfolg gemacht 
werden muBte, so denkt man in solchen Fallen eher an praexistierende 
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Glaukome oder Sekundarglaukome. Auffallend ist z. B. auch das Auf­
treten von Exkavation 5 Tage nach dem UnfaIle, im Fall von BOUR­
G01S (1900). DaB das traumatische Glaukom hauptsachlich Manner be­
faIlt, liegt wohl darin begriindet, daB gewerbliche Verletzungen dabei 
eine Rolle spielen. 

Pathologisch-anatomische Befunde liegen nur bei Sekundarglau­
komen vor, weil beim echten traumatischen Glaukom die Enukleation 
keine Rolle spielt. 

Mit der Bezeichnung traumatisches Glaukom sind nun auch weiter­
hin FaIle versehen worden, bei denen nicht das Auge direkt getroffen 
war, sondern eine Verletzung bzw. eine Erschiitterung des iibrigen Kor­
pers vorausgegangen war. In dem Fall von LANDESBERG (1869) han­
delte es sich um eine einseitige Erblindung an Glaukom, welche kon­
statiert wurde, nachdem ein GeschoB am Kopfe vorbeigeflogen war. 
Da auf dem anderen Auge im Laufe der nachsten Monate auch Glaukom 
auftrat, handelt es sich wohl um die Ofter zu konstatierende Tatsache, 
daB ein Auge an chronischem Glaukom erblinden kann, ohne daB der 
Inhaber es gewahr wird. 

GLAUNIG (1902) beschreibt einen Fall als "pseudo-glaukomatose 
Exkavation des Sehnerven" bei einem 29jahrigen Manne, der augen­
scheinlich eine Schadelbasisfraktur hatte und schon am gleichen Abend 
eine Abnahme des Sehvermogens beobachtete. Auch hier hatte dieses 
Glaukom nicht den Charakter des akuten, und ein chronisches kann 
nicht schon am gleichen Abend Sehstorung und bald starke Gesichts­
feldeinschrankung hervorrufen. Hier muB man annehmen, daB es sich 
um eine ChiasmazerreiBung gehandelt hat und die Exkavation nicht 
glaukomatos war. In einem weiteren FaIle von MAZZA (1908) entstand 
ein Glaukom wenige Stunden nach einem Trauma des Kopfes, welches 
in der Diskussion zu einem Vortrage von BAQUIS auf psychische Er­
regungen zuriickgefiihrt wurde. Auch hier besteht die Moglichkeit 
einer ChiasmazerreiBung bei praexistierendem Glaukom bei groBer Ex­
kavation. 1m FaIle von SALZER (1915) waren einem Soldaten bei einer 
Granatexplosion Fleischstiicke und Blut seines Pferdes ins Gesicht ge­
sprungen und er sah kurz darauf mit dem rechten Auge schlecht; nach 
14 Tagen trat ein Glaukom auf. In diesem FaIle ist, wenn das Auge 
nicht getroffen war, eine Schreckwirkung wahrscheinlich. 

Diese letzten drei FaIle von GLAUN1NG, MAZZA und von SALZER 
(1915) faBte DEUTSCHMANN (1916) auf als Stiitze fiir das von ihm beob­
achtete Vorkommen eines solchen Glaukoms bei Soldaten. In dem ersten 
FaIle war ein 37jahriger Soldat durch GranatschuB zu Boden geschleu­
dert und unmerklich verletzt worden. Er lag 3 Wochen bewuBtlos mit 



158 Atiologie. 

stark hervorgetriebenen Augen. Nach dem Erwachen sei er vollig blind 
gewesen, dann trat allmahlich auf dem einen Auge eine Besserung des 
Sehvermogens ein. DEUTSCHMANN konstatierte beiderseits einen Druck 
von 35 mm und rechts Exkavation und WeiBfarbung der Papille. Eine 
Nachuntersuchung dieses Falles in der hiesigen Klinik ergab links fast 
normale Sehscharfe und keine pathologische Drucksteigerung. Der Fall 
wurde aufgefaBt als eine traumatische Schadigung des Opticus des 
rechten Auges bei praexistierender physiologischer Exkavation. 1m 
zweiten FaIle von DEUTSCHMANN wird die Erblindung des rechten Auges 
auf ein Glaukom zuruckgefiihrt, bei dem schon beim ersten Verbands­
wechsel vollige Erblindung festgestellt worden war. Auch hier ist, wie 
SCHINDHELM (1917) hervorhebt, eine Verletzung bei praexistierender 
physiologischer Exkavation nicht auszuschlieBen: In einer Diskussion 
zwischen Verf. (1917) und DEUTSCHMANN (1917) wurden diese Dinge 
nochmals erortert, und jeder von uns verharrte auf seinem Standpunkt. 
AuBer diesen Fallen finden sich in der Literatur Beobachtungen von 
THILIEZ (1906) und von ROHMER (1905), welche nach SCHINDHELM auch 
nur durchSchreckwirkung zu erklaren sind, weil jede andere Moglichkeit 
der Erklarung fehlt. Dasselbe gilt fUr den Fall von NEGRE (1927), bei 
dem es sich urn eine Schulterverletzung handelte. Hier ist geradezu der 
Beweis erbracht worden, daB ein emotionelles Glaukom in Frage kommt, 
weil einige Zeit spater auch auf dem zweiten Auge durch Schreckwirkung 
ein Glaukom beobachtet wurde. Es ist wohl als erwiesen anzusehen, 
daB das Vorkommen eines sogenannten indirekten traumatischen Glau­
koms ohne Schreckwirkung und beim AusschluB materieller Opticus­
veranderungen wohl nicht beobachtet ist. 

Auffallend ist, daB OHAL UPECKY (1908), der sich ausfuhrlich mit dem 
Glaukom in der Unfallheilkunde befaBt, noch kein akutes Glaukom 
nach Kontusion beobachtet hat. In einem FaIle von STUELP (1929) ist 
es wahrscheinlich, daB das Glaukom bereits zur Zeit der Schadelver­
letzung bestand. 

In den Fallen von KLAUBER (1929) wird die Bezeichnung trauma­
tisches Glaukom 13 Fallen gegeben, in denen eine Subluxation bzw. 
Luxation der Linse bestand. 

e) Drucksteigerungen nach VeriUzungen und Verbrennungen. 
Eine auffallende Erscheinung sind die Drucksteigerungen, welche nach 
Verbrennung und Veratzung beobachtet worden sind, wobei angesichts 
des haufigen Vorkommens solcher Verletzungen man sich wundern muB, 
daB es sich nur urn wenige FaIle handelt, in denen die Drucksteigerung 
auftrat. Am haufigsten kommen Kalkveratzungen in Betracht. So 
konnte HELBRON (siehe Kap. VIII) in drei Fallen bei stark veratzten 
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Augen mit dem Tonometer nachweisbare Drucksteigerungen beob­
achten. In einem Falle von ZADE (1910) trat 2 Monate nach der Ver­
atzung auf dem einen Auge eine erhebliche Drucksteigerung auf und 
die mikroskopische Untersuchung zeigte auBer einer schweren entziiud­
lichen Infiltration der Sclera und angrenzenden Hornhaut eine Flachen­
verklebung zwischen Hornhaut und Iris und eine Obliteration des 
SCHLEMMschen Kanales. Hiermit ist bewiesen daB es sich urn eine in­
folge der Atzwirkung aufgetretene Veranderung des Kammerwinkels 
handelt. Auch GUILLERY (1909) beobachtete voriibergehende Druck­
steigerungen durch Kalkveratzung; KUMMELL (1912) konnte viermal 
derartige Drucksteigerungen beobachten; ebenso beobachteten RUBEN 
(1913) und LUDWIG (1914) einen solchen Fall. Auch LAGRANGE sah 
eine Drucksteigerung nach Kalkveratzung. Weiterhin wurde das Auf­
treten von Drucksteigerung von TROUSSEAU (1901) und von LIEB (1912) 
nach Ammoniakveratzung beobachtet. 1m letzteren FaIle fand sich 
anatomisch eine Vertiefung der vorderen Kammer, Obliteration des 
Kammerwinkels und Lacunenbildung des Sehnerven. In einem Fall 
von KUMMELL (1912) war eine Spiritusverbrennung und im anderen 
eine solche mit Natronlauge beobachtet worden. Einen sehr instruk­
tiven Fall von Drucksteigerung nach Veratzung mit Natronlauge ver­
offentlichte ferner KUHN (1920) aus der hiesigen Klinik. RUBEN (1913) 
beschreibt eine Veratzung mit einem Gemisch von Salpeter- und Schwe­
felsaure und eine andere nach Verbrennung mit fliissigem Eisen, wo 
sehr bald nach der Verletzung eine Drucksteigerung auftrat; SPITAL 
(1915)eine Veratzung durch Sauren undLaugen, ferner LAGRANGE (1914) 
eine solche nach operativen Eingriffen am Limbus. 

Wollen wir diese FaIle erklaren, so handelt es sich urn eine reaktive 
Entziindung, welche zur Obliteration des Kammerwinkels fiihrt; neb en­
bei kann nach RUBEN (1913) eine Verkiirzung der Augenkapsel durch 
Schrumpfung eine Rolle spielen. Hierzu gesellen sich noch die FaIle, 
in denen nach Kauterisation der Limbusgegend wegen Netzhautab­
losung eine Drucksteigerung eintrat, wie sie LAGRANGE (1914) be­
schreibt. 

1) Glaukom nach Verletzungen. Wenn auch die meisten dieser 
Fane bei dem sogenannten Sekundarglaukom ihre Besprechung fanden, 
so sollen doch an dieser Stelle die in Betracht kommenden Verletzungen 
kurz angefiihrt werden. Sie sind in der zusammenfassenden Bearbeitimg 
von WAGENMANN (1921) kurz erwahnt, und es sind einige wenige 
FaIle besonders zu vermerken. So berichtet W AGENMANN von einem 
eigenen FaIle von Luxation der Linse, Ablatio retinae und Glaukom 
und erwahnt, daB nach Kontusion Netzhautablosung und Glaukom zu-
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sammen beobachtet worden sei und fiigt noch einen Fall von HANSELL 
(1902) hinzu. W AGENMANN bespricht ferner ausfiihrlich das bei Sub­
luxation der Linse auftretende Glaukom, ebenso das Auftreten nach 
vollstandiger Luxation in die Vorderkammer und in den Glaskorper. 
Weiterhin wird noch besprochen das GJaukom bei Katarakt nach per­
forierender Verletzung, und schlieBlich betont W AGENMANN beziiglich 
der Iriseinheilung, daB bei groBeren Wunden der Hornhaut durch Glau­
kom schlieBlich Staphylom mit Ektasie des ganzen Bulbus vorkommt. 
Was die Splitterverletzungen angeht, so fiihrt WAGENMANN eine Reihe 
von Fallen an, bei denen ein intraokularer EisenspJitter zu Druck­
steigerung fiihrte. Es sei an dieser Stelle noch erwahnt, daB ZEEMANN 
(1927) ein Glaucoma simplex nach 21jahrigem Verweilen eines Eisen­
splitters im Augeninneren beobachtete und SCHIRMER (1894) einen 
Glaukomanfall nach vergeblicher Anwendung des Riesenmagneten sah. 

Die in der Kriegszeit oft beobachteten Schadigungen des Augen­
inneren durch eingedrungene Kupfersplitter zeigten die mannigfaltig­
sten Variatio:q.en. DaB sie auch zum Glaukom fiihren konnen, wurde 
zuerst von JESS (1924) festgestellt; auch von PISCHEL (1925) wird ein 
ahnlicher Fall berichtet, wahrend DVORGEZ (1926) nach 3jahrigem Ver­
weilen des Kupfersplitters im Augeninneren eine typische Exkavation 
feststellte. Auch MORAx (1917) konnte Glaukom nach Eisensplitter 
beobachten, wie er auch zwei andere Falle nach Eindringen eines Metall­
splitters und einen anderen Fall nach einem Steinsplitter sah. Er be­
tont bei dieser Gelegenheit den schlechten Erfolg der iiblichen Behand­
lungsmethoden und weist darauf hin, daB bei diesen Versuchen die 
iiblichen Erklarungsversuche der Drucksteigerung versagen. SchlieB­
lich sei noch erwahnt, daB SIDLER-HuGUENIN (1903) und BERGER­
LOEWY (1906) je einen Fall von Hydrophthalmus nach Zangengeburt 
beobachteten. Dienahere Ursacheist beiWAGENMANNnichterwahnt und 
mir sind die beiden Quellen nicht zuganglich. DaB beim Ulcus serpens 
Ofters Drucksteigerungen vorkommen, hatte schon SCHIOTZ (1910) be­
tont und GUNNUFSEN (1912) konnte mit Hilfe des Tonometers von 
SCHIOTZ unter 100 Fallen von Ulcus serpens feststellen, daB der Druck 
59mal erhoht war. Auffallend ist das Auftreten einer Drucksteigerung 
in den Fallen von MALAKOFF (1924) und von NIKOLAI (1890), wo eine 
Einwirkung starken elektrischen Lichtes stattgefunden hatte. 

Die von SCHMIDT-RIMPLER nicht erwahnte Beobachtung von LUNDY 
(siehe Jber. Ophthalm. 1886, S. 364) betrifft ein Glaukom nach Bienen­
stich, wie es scheint infolge von schwerer Iridocyclitis. 

SchlieBlich seien hier noch die Beobachtung von MAGITOT (1918) 
(siehe Kap. V) erwahnt, der eine Drucksteigerung bei Orbitalhamatom 
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und nach Fraktur des Orbitalrandes auftreten sah, die er auf eine 
Lasion intraokularer Nervenzellen zuriickfiihrt. 

Alteren Datums sind die Falle von NATANSON (Aniridie und trauma­
tische Aphakie. Westnik Oftalmologie 1890) und von OLIVER (traumat. 
Katarakt und Ciliarstaphylom. College of physicians of Philadelphia 
[1896]). 
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VIII. Augendruck und Drucksteigerung. 
Wie schon in dem Vorworte erwahnt wurde, liegt es nicht in dem 

Plane dieser Abhandlung, auf die Geschichte des Glaukoms naher ein­
zugehen, urn so weniger, als seit dem Erscheinen der Darstellung von 
SCHMIDT-RIMPLER auf diesem Gebiete neuere Daten zur alteren Ge­
schichte des Glaukoms nicht hinzugekommen sind. Es kann daher auf 
die eingehende Darstellung von SCHMIDT-RIMPLER verwiesen werden, 
aus welcher hervorgeht, daB die friihesten Anschauungen den Sitz des 
Glaukoms in die Linse verlegten, vor allen Dingen deshalb, wei] die 
eigentiimliche Verfarbung der Pupille eine Abweichung von der ge­
wohnlichen Katarakt darstellen sollte. Spater nahm man an, daB es 
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sich um eine Erkrankung des Glaskorpers handelte und kam zeitweise 
wieder auf die Linse als Ursache zuruck. Erst im Beginn des 18. Jahr­
hunderts verlegte man den Sitz des Leidens in den Sehnerven und in 
die Netzhaut, und spater beschuldigte man eine entzundliche Erkran­
kung der Aderhaut. Auch wurde schon von TAVIGNOT auf den EinfluB 
der geringeren Dehnbarkeit der Sclera hingewiesen. Einen wesentlichen 
Fortschritt brachte erst die Erfindung des Augenspiegels. Dabei ist es 
uns heute vollig unverstandlich, daB die ersten Beschreibungen des 
Papillenbefundes von einer Vorwolbung des Sehnervenkopfes sprechen. 
Auch v. GRAEFE fiel diesem Irrtum zum Opfer, den er bald darauf be­
richtigte, als das Wesen des glaukomatosen Prozesses, die Drucksteigerung 
erkannt worden war, nachdem R. MULLER die Exkavation anatomisch 
nachgewiesen hatte. Auch datieren aus dieser Zeit schon die Unter­
scheidungen der akuten undchronischenGlaukomformen, und V.GRAEJJ'E 
fiihrte das erstere auf eine serose Chorioiditis zuruck, wahrend er in 
dem Glaucoma simplex eine genuine Sehnervenerkrankung erblickte, 
die er als Amaurose mit Sehnervenexkavation bezeichnete. Dann 
wurde das Sekundarglaukom unter die Glaukome eingereiht und erst 
einige Zeit spater erkannte v. GRAEFE die glaukomatose Natur der 
chronis chen Form, des Glaucoma simplex; vor allen Dingen deshalb, 
weil auch hierbei Drucksteigerung und Ubergang in akute Formen be­
obachtet wurde. Die Anschauung uber das Wesen des Glaukoms wurde 
weiterhin durch DONDERS erganzt, indem er die angebliche intraokulare 
Entzundung mit dem EinfluB sekretorischer Nerven in Verbindung 
brachte, wobei auf die Drucksteigerung bei Irisreizung durch vordere 
Synechien und Linsenquellung hingewiesen wurde. Uber die Natur 
der Entzundung auBerte sich DONDERS nicht naher. 

Die weitere Lehre yom Glaukom basierte vor allem auf den Unter­
suchungen uber die Entstehung der Drucksteigerung, wozu zunachst 
erforderlich war, Klarheit uber den intraokularen Flussigkeitswechsel 
zu gewinnen. Auf diesem Gebiete hat sich LEBER groBe Verdienste er­
worben. Freilich war es wohl von LEBER zu weit gegangen, wenn er 
fur das Auge dieselben Verhaltnisse annahm, wie fur die von starren 
Wanden begrenzte Schadelhohle. Nach LEBER sind auch Nervenein­
flusse wirksam, jedoch kann eine dauernde Drucksteigerung nur durch 
VerschluB der AbfluBwege im Kammerwinkel erzeugt werden. Spater 
wurde dann die Elastizitat der Sclera entsprechend gewiirdigt, W'odurch 
eine Anpassung an die Volumensanderung erfolgen kann, ohne daB 
Drucksteigerung auftritt. Ratte fruher LEBER angenommen, daB die 
bei Experimenten in dasAuge eingebrachte Flussigkeit in gleicher Menge 
wieder austrete, so konnte URIBE y TRONCOSO nachweisen, daB ein 
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Teil im Auge zurtickbleibt, was spater von LEBER und BENTZEN be­
statigt werden konnte. Nach SCHMIDT-RIMPLER sprach fernerhin gegen 
die ausschlieBliche Bedeutung des Abflusses im Kammerwinkel, daB 
er sich spaterhin ofters als offen erwies, ganz abgesehen davon, daB die 
Verlegung des Kammerwinkels auch Folge und nicht Ursache des 
Glaukoms sein konnte. SCHMIDT-RIMPLER legt der Elastizitat der Sclera 
groBe Bedeutung bei, betont auch die wichtige Rolle der Hypersekretion 
und venoser Stauungen und weist darauf hin, daB die anatomischen 
Untersuchungen keineswegs immer einen VerschluB des Kammer­
winkels ergeben. 

1m AnschluB an diese Darlegungen verweist SCHMIDT-RIMPLER auf 
die durch Reizung des Sympathicus und Trigeminus zustande kommende 
Sekretionsvermehrung, wobei er auf die Arbeiten tiber die Reizung und 
Ausschaltung des Sympathicus naher eingeht. Es wird auch an Hand 
von klinischen Beobachtungen auf den EinfluB von Trigeminusrei­
zungen auf den intraokularen Druck, auf den EinfluB der Stauung, ins­
besondere nach Unterbindung der Venae vorticosae und auch kurz auf 
die Bedeutung der Anderungen des Blutdruckes hingewiesen. 

An diese kurze Ubersicht kntipfe ich nunmehr an, und ich halte es 
ftir richtig, das seit dem Erscheinen der Arbeit von SCHMIDT-RIMPLER 
aufgelaufene Material in den einzelnen Hauptkapiteln chronologisch 
referierend darzustellen, weil viele Einze1arbeiten nicht ein einziges, 
sondern mehrere Probleme bertihren, so daB eine absolut strenge Tren­
nung des Stoffes in den Kapiteln VIII-XI ausgeschlossen war. 

1. Druckmessung. 
Der intraokulare Druck in seinem Verhaltnis zur Spannung der 

Bulbuswand, die Elast~itatsverhaltnisse und die Bedeutung des Blut­
druckes sind eingehend in diesem Werk von LEBER (1911) behandelt 
worden. Hier finden sich auch Ausftihrungen tiber die ophthalmo­
metrischen Messungen an der Hornhaut, deren Krtimmungsradien sich 
mit steigendem Druck zu vergroBern pflegen. Eine praktisch-klinische 
Bedeutung kommt diesen Messungen nicht zu, wenn man davon absieht, 
daB die Drucksteigerung auch perversen Astigmatismus erzeugen solI, 
worauf bei den Refraktionsanderungen im Glaukomauge naher ein­
gegangen wurde. 

Die groBte Wichtigkeit in klinischer Beziehung kommt der Druck­
messung zu, weil die Feststellung der Druckzunahme, d. h. der Ver­
gleich mit Normalwerten erst die exakte Diagnose des Glaukoms er­
moglicht. Die einfachste Methode ist die Palpation des Augapfels, 
welche am besten mit den beiden Zeigefingern so ausgetibt wird, daB 
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bei leicht geschlossenen Lidern und leicht nach unten gerichtetemAuge, 
die Fingerkuppen aufgesetzt werden. SCHMIDT-RIMPLER gibt an, daB 
es weniger vorteilhaft sei, den Blick senken zu lassen, well dabei eine 
Drucksteigerung zustande komme. Dies geschieht wohl nur bei un­
gescbickten Patienten, die kneifen oder krampfhafte Bewegungen aus­
fiihren. Eine leichte ungezwungene Blicksenkung kann jedoch nach 
meinen personlichen Erfahrungen keine Drucksteigerung hervorrufen; 
jedoch liegt eine FehlerqueUe darin, wenn bei Verhartung des Ober­
lldes, z. B. bei Sklerodermie, durch das gesenkte Lid bindurch palpiert 
wird, weil bier eine Drucksteigerung vorgetauscht werden kann. Zu 
widerraten ist auch die Palpation mit Zeige- und Mittelfinger derselben 
Hand. Es ist mit beiden Zeigefingern, ahnlich wie bei Fluktuation, ein 
viel sichereres Resultat zu erhalten. Mit Hilfe dieser Methode erkennt 
der Geubte ohne weiteres auch ziemlich geringe Druckunterscbiede 
zwischen beiden Augen, wobei es schwierig sein kann, von vornherein 
zu sagen, welche von beiden Druckhohen die normale ist. Das kann 
nur unter Berucksichtigung der ubrigen klinischen Symptome ge­
schehen. Auch wenn die Spannung des Auges stark erhoht ist, gibt 
die Palpation sofort AufschluB. Keinesfalls genugt aber diese Methode 
bei den chronis chen Glaukomformen, bei denen der Druck nur wenig 
gesteigert zu sein pflegt, ja tagsuber normal sein kann, um nachts bis 
gegen Morgen sich erheblich zu steigern. So haben die neueren For­
schungen der letzten Jahre unwiderleglich dargetan, daB auch der ge­
ubteste und erfahrenste Augenarzt der instrumentellen Priifung des 
intraokularen Druckes nicht entraten kann, und es mutet sonderbar 
an, wenn noch in neuerer Zeit sich BLANCO (1916) mit den Finger­
priifungen begnugen will. 

Bei der instrumentellen Priifung kommen intra- und extraokulare 
Methoden in Frage. Die erste, die manometrische Methode ist nur fUr 
das Tierexperiment geeignet und kann beim menschlichen Auge nur 
dann uber Drucksteigerungen Auskunft geben, wenn es sich um frisch 
enukleierte oder wegen Tumoren zu enukleierende Augen handelt. Vom 
klinischen Standpunkte aus ist daher die tonometrische Methode un­
entbehrlich. 

Uber die Priifung des intraokularen Druckes findet sich eine Zu­
sammenstellung der bis zum Jahre 1904 bekannten Methoden bei 
LANGENHAN (1904, 1910) in diesem Handbuche, wie auch LEBER (1903) 
eine ausfiihrliche Beschreibung der bis 1903 angewandten Manometer 
und Tonometer gibt. Auch SCHMIDT-RIMPLER gibt eine Ubersicht uber 
die bis dahin konstruierten und gebrauchten Tonometer, wobei er den 
Mechanismus fur so kompliziert erklart, daB der auf den Augapfel aus-
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geubte Reiz und Druck nur unzuverlassige Resultate gebe. Die Menge 
der hergestellten Instrumente sprache fUr ihre Unvollkommenheit, eine 
AuBerung, die nicht als ganz unzutreffend gelten kann, wenn auch be­
trachtliche Fortschritte zu verzeichnen sind. Eine neuere zusammen­
fassende Darstellung der Methoden zur Bestimmung des intraokularen 
Druckes verdanken wir SEIDEL (1929) (Handbuch der biologischen Ar­
beitsmethoden von ABDERHALDEN 1927, Abt.5, Teil 6). Hier finden 
sich zahlreiche Abbildungen des Instrumentariums, so daB ich in dieser 
Abhandlung auf dessen bildliche Wiedergabe verzichten kann. 

Die fruher am meisten gebrauchlichen Tonometer waren die von 
FICK und von MAKLAKOFF, welche bei SCHMIDT-RIMPLER, LANGENHAN 
und LEBER ausfUhrlich beschrieben worden sind. Die Anwendung dieser 
Instrumente ist in den letzten Jahren vollstandig in den Hintergrund 
gedrangt durch die Konstruktion eines Tonometers von SCHIOTZ (1905, 
1909, 1920, 1921, 1926), der zuerst im Jahre 1905 daruber berichtete 
und auch weiterhin immer bestrebt gewesen ist, noch bestehende Mangel 
des Instrumentes zu beseitigen. Das Prinzip des Apparates ist, daB 
durch Belastung mit variablen Gewichten ein Stempel auf die Horn­
hautkuppe aufgedruckt wird, der in einer Rohre gleitet und an den Hebel­
arm eines Zeigers ansetzt, der bei absoluter Harte eines Probeobjektes 
auf 0 steht, und urn so weiter ausschlagt, je weicher bzw. eindruckbarer 
die Hornhautkuppe ist. Die so ermittelten Ausschlage werden auf einer 
Skala registriert und mussen an der Hand einer Tabelle in mm Hg 
umgerechnet werden. Schon in den nachsten Jahren finden wir eine 
Reihe von Mitteilungen, die sich mit der Brauchbarkeit des SCHIOTZ­
schen Apparates beschaftigen, in klinischer Hinsicht z. B. HEILBRUN 
(1911). POLAK VAN GELDER (1911) konnte feststellen, daB mano­
metrische Untersuchungen gegenuber dem SCHIoTzschen Apparate 
Druckunterschiede von nur 1 mm aufwiesen, und es wird auch auf die 
spater ofters bestatigte Tatsache aufmerksam gemacht, daB langer 
dauernde tonometrische Messungen Drucksenkungen im normalen Auge 
zur Folge haben, die beim Glaukomauge geringer sind. LEVINSOHN ( 1914) 
konstruierte einen Apparat mit den gleichen Gewichten wie SCHIOTZ 
und gibt als Vorzug an, daB die Gewichtsplatten leicht auf den Apparat 
zu legen sind und durch Summierung der Eindruck des Zapfens ge­
messen werden kann, ohne daB das Instrument vom Auge abgehoben 
wird. Eine Modifikation des Tonometers schlug GRADLE (1912) vor, 
der an dem SCHIoTzschen Apparate vor allem tadelt, daB die FuBplatte 
zu groB sei. Durch Prufungen am Tier- und Leichenauge konnte 
PRIESTLEy-SMITH (1915) feststellen, daB das SCHIoTzsche Instrument 
zwar keine absoluten Druckwerte gibt, aber zur Feststellung von Druck-
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anderungen gut ist, wahrend der Apparat von MAKLAKOFF weniger 
empfindlich sei. ROMER (1918), der an dem SCHIoTzschen Apparat 
tadelt, daB gerade die Ubergange zur Hypertonie nicht erfaBt wiirden, 
daB das Instrument am Leichenauge geeicht sei, und daB der reine in­
traokulare Druck damit nicht gemessen werde, was darauf beruht, daB 
in der Hornhaut eine Grube erzeugt wird, brachte deshalb eine Ande­
rung an dem MAKLAKoFFschen Tonometer an, welche die Betrachtung 
des Abplattungskreises der Hornhaut auf optischem Wege gestattete. 
DaB dieses Instrument sich Anhanger in weiteren Kreisen erworben hat, 
ist mir nicht bekannt geworden. Das MACLEANsche Tonometer (1919) 
beabsichtigt, den Zeitverlust beim Wechseln der Gewichte und das Um­
rechnen in Millimeter Druck zu vermeiden. Die Werte, die MACLEAN 
an Tieraugen und einigen Menschenaugen mit diesem Tonometer er­
hielt und mit dem Manometer verglich, waren hoher als mit dem 
SCHIoTzschen Apparat. Zu diesem Apparat von MACLEAN bemerkt 
SCHIOTZ (1920), daB er ebenfalls keine absoluten Werte gebe. SCHIOTZ 
(1924) ist sich ebenfalls klar daruber, daB sein Instrument nicht voll­
kommen ist und halt die von PRIESTLEy-SMITH angegebenen Zahlen 
fur durchaus brauchbar, und PRIESTLEy-SMITH (1919) betont, daB der 
Apparat von SCHIOTZ nicht so groBe Fehler mache, wie MACLEAN an­
gegeben hat. 

Weiterhin ubte STEIN (1921) Kritik an dem SCHIoTzschen Tono­
meter, vor allen Dingen daran, daB die verschiedenen Apparate nicht 
mit gleichen Gewichten arbeiteten. STEIN konstruierte einen neuen 
Apparat, welcher nach einem ganz neuen System arbeitete, indem hier 
eine Art Wage mit verschiedensten Gewichts belastungen angewendet 
wird. Auch dieses Instrument hat sich keiner weiteren Verbreitung zu 
erfreuen gehabt. Nach SZEKRENYI (1922) sind Applanationstonometer 
an sich vorzuziehen, jedoch bedeute das STEINsche Tonometer keinen 
Fortschritt. MANGOLD u. DETERING (1923) empfehlen zu Druckmes­
sungen am Auge einen Apparat, der zur Hartemessung von Muskeln 
diente, und es wurden die von ihnen gefundenen Werte weiterhin durch 
LEMKE (1925) erganzt. Zu diesen Untersuchungen bemerkt COMBERG 
(1924), daB aIle Apparate, die den Drehpunkt des Tonometers nicht 
am Patientenauge selbst aufstutzen, wie z. B. das STEINsche Tono­
meter, ungenaue Resultate ergeben mussen, wei! die Eindruckbarkeit 
des Auges in die Orbita nicht berucksichtigt sei, wie es auch ein Fehler 
gewesen sei, daB die Eichungen bei offenem Manometerhahn hergestellt 
worden seien. 

Neuerdings wird auch der Messung des Skleraldruckes wieder Auf­
merksamkeit geschenkt. So konnte BADER (1917) feststellen, daB nach 
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dem 40. Lebensjahr die Sclera rigider wird und MARIOTTI (1924), der 
sich des Instrumentes von BAILLART (1923) bediente, fand den Skleral­
druck besonders beim Glaukom hoher und es bestand keine Uberein­
stimmung mit den Cornealwerten. Mit der Elastometrie beschiiftigt 
sich eine Arbeit von VOGELSANG (1927), der mit dem optischen Tono­
meter von ROMER arbeitete und die Schwingungen beobachtete, die 
ein auf das Auge fallendes Kugelchen in Folge der Elastizitat der 
Membran machte. Mit demselben Problem beschiiftigt sich eine Arbeit 
von KALFA (1928), der mit Hilfe des MAKLAKoFFschen Tonometers 
feststellte, daB mit dem Alter die Bulbuskapsel rigider wird. Bei 
seinen tonometrischen Untersuchungen uber die Einwirkung von 
Augenbewegungen und Medikamenten stellte WESSELY (1908) fest, daB 
an Leichenaugen die Elastizitat der Hornhaut verschieden ist. 

Eine Reihe von Mitteilungen befaBt sich mit der Verschiedenheit 
der im Handel befindlichen SCHIoTzschen Apparate, z. B. THEOBALD 
(1927). So macht BARTELS (1922) auf falsch registrierende Tonometer 
aufmerksam, und BAB (1922) hebt die zu starke Konkavitat des Stem­
pels hervor. Die Variation des Instrumentes mache es erforderlich, daB 
man sie einer Eichung unterzieht. COMB ERG schlug vor, einen Block 
mit ausgesparter Vertiefung zur Kontrolle heranzuziehen. Diesen Vor­
schlag halten ARNOLD u. CARPOW (1923, 1924, 1925) fur falsch, weil 
solche Kontrolle nur auf elastischen Membranen erfolgen konne, worau£ 
COMBERG antwortete, daB man nicht falsche Tonometer eichen wollte, 
sondern die guten pru£en, ob sie noch richtige Werte angeben. SAMOI­
LOFF (1923) schlagt ein manometrisches Verfahren vor, wobei man die 
Hornhaut nicht mit der Nadel durchstechen, sondern diese in den Glas­
korper einfuhren solI. ARNOLD U. CARPOW (1925) erwidern auf SAMOI­
LOFF, daB Druckschwankungen diese Prufungen am menschlichen Auge 
unmoglich machen. Neue Konstruktionen von Tonometern werden 
weiterhin angegeben von BROWN (1921) und von COHEN (1921~, der 
ein Quecksilbertonometer gebrauchte, welches gegen den SCHIoTzschen 
Apparat den Vorteil hat, daB keine Zeigerschwankungen vorkommen 
und kein Auswechseln der Gewichte erforderlich ist. Ein Apparat von 
BAtLLART (1923) hat zum Prinzip eine Federbelastung ohne Gewichte; 
ein solcher von WENDT (1925) benutzt eine Zahnradubertragung und 
ASCHER (1925) hebt die leichte Sterilisation dieses Apparates hervor, 
feruer die Sicherung der Skala durch ein Gehause, und daB die Gewichte 
aufstiilpbar sind. Das BAILLARTsche Instrument wird von GALA (1925) 
als unbrauchbar bezeichnet. PILMANN (1925) bespricht eine Ver­
besserung des MAKLAKoFFschen Tonometers durch SERGIEWSKY (1927) 
und APIN (1926) lobt das Tonometer von FICK-LIFSCHUTZ, welches 
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handlicher und empfindlicher sei wie der Apparat von ScmoTz, der den. 
Augendruck erniedrige, wahrend beim Tonometrieren mit dem Appla­
nationstonometer der intraokulare Druck nicht verandert wiirde. Die 
mit dem Tonometer von MAKLAKOFF erzielten Werte entsprachen nicht 
immer den Manometerwerten. Ubereinstimmung mit den Manometer­
werten werde mit den Applanationstonometern nur bei einem Druck 
von 30 mm erzielt. APIN (1928, 1929) prufte mit dem Apparat von 
MAKLAKOFF mit verschiedenem Gewicht den Druck nach der Anderung 
der Applanationsdiameter und erstreckte die Prufung auch auf das 
Tonomet~r von FWK-LIFSCHUTZ. Unter sehr komplizierten Bedingun­
gen, die im Original nachzulesen sind, kann auch dieses Instrument 
dem klinischen Gebrauche nutzbar gemacht werden. Es ist leicht und 
bequem am sitzenden Patienten zu handhaben und zeigt eine betracht­
liche Genauigkeit. Bezuglich der Bedeutung des sogenannten Appla­
nationsprinzips muB auf die Originalarbeiten verwiesen werden. Dieses 
Tonometer von MAKLAKOFF wird neuerdings wieder von MASSLENIKOW 
(1907, 1923) empfohlen, ebenso von KALFA (1928), der es fur besser 
halt als das Instrument von ScmoTz, und darauf aufmerksam macht, 
daB jedes Gramm Gewichtsbelastung den Augendruck urn 1 mm erhOht. 

Die Versuche von ScmoTz (1926), ob mit konvexen Stempeln groBere 
Genauigkeit der Messungen zu erzielen sei, fuhrten zu keinem brauch­
baren Resultat. Verbesserungen seines Tonometers versuchten RUBEN 
(1913) und SOUTER (1917). Aus der neuesten Zeit sind noch weiterhin 
zu erwahnen die Apparate von SAMOILOFF (1928), der auf optischem 
Wege die feinsten Druckschwankungen abzulesen gestattet und eine 
Modifikation des MAKLAKoFFschen Tonometers von POSECZNIK (1928). 
Mittlerweile ist, wie COMBERG (1928) berichtet, in Berlin eine Eichungs­
stelle fur Tonometer eingerichtet worden, die eine einheitliche Kontrolle 
ermogliche. Neuerdings pladiert COMBERG (1929) dafur, daB Ophthal­
mologen aus allen Landern sich verbinden, urn einen EinfluB auf die 
Fabrikation der Tonometer zu gewinnen. Alles in allem genommen hat 
sich der Apparat von ScmoTz wohl fast durchweg fur den klinischen 
Gebrauch eingeburgert und unter Berucksichtigung der bekannten 
Fehlerquellen wird dieser Apparat auch wohl sobald wegen der ein­
fa chen Handhabung nicht verdrangt werden. 

Die Anwendung des ScmoTzschen Tonometers geschieht in der Weise, 
daB man den Patienten au£fordert, senkrecht nach oben an die Zimmer­
decke zu sehen und mit dem Daumen und Zeigefinger der linken Hand 
die beiden Lider so sanft wie moglich vom Auge abzieht und den Stem­
pel des Instrumentes auf die Hornhautmitte aufsetzt, nachdem das 
Auge vorher vollkommen anasthesiert wurde. Es ist fur diesen Zweck 
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das Holoca inbesonders geeignet, weil es eine Pupillenerweiterung in 
nennenswerter Weise nicht hervorruft. DaB es eine Einwirkung auf 
den intraokularen Druck nicht ausubt, geht aus den zahlreichen Mes­
sungen von GJESSING (1921) hervor. In gleicher Weise wirkt eine 2%ige 
Losung von Alypin, wie sie OEDING (1911) bei seinen an der hiesigen 
Klinik ausgefiihrten Versuchen benutzte. Auch VIGURI (1924) betont die 
Brauchbarkeit dieses Mittels. Neuerdings empfiehlt KOBY (1924) fur 
diese Zwecke das Diocain, woruber mir Erfahrungen fehlen. Da Holo­
cain in Zukunft nicht mehr zu haben ist, mussen Ersatzmittel gebraucht 
werden. 

Die Anwendung des Tonometers ist gelegentlich auch von Schadi­
gungen der Hornhautoberflache gefolgt; meist handelt es sich nur urn 
oberflachliche Substanzverluste, die rasch wieder gedeckt werden. 
MYLIUS (1925) fuhrt die auf der von Epithel entbloBten Hornhaut 
sichtbare Inkrustation auf das Alkali der Tranenflussigkeit zuruck und 
schlagt Neutralisation mit verdunnter Essigsaure vor. Nach SCHIOTZ 
(1926) ist bei der Reinigung des Apparates darauf zu achten, daB kein 
Alkohol in dem Zylinder zuruckbleibt, der die Oberflache der Hornhaut 
schadigen kann. DaB gelegentlich Schadigungen auch etwas starker 
sind, geht aus den Beobachtungen von GILBERT (1911) hervor, der bei 
einem 76jahrigen Manne das Auftreten von Hornhautgeschwuren be­
obachtete. KRONFELD (1929) sah in drei Fallen eine ringformige epi­
theliale Hornhauttrubung, die er auf Holocainniederschlage im Gewebe 
zuruckfuhrt, wobei der dem Instrument anhaftende Alkohol die Sub­
stanz gleichmaBig verteilte. COMBERG bemerkt in der Diskussion, daB 
er ein Ulcus serpens nach der Untersuchung habe auftreten sehen und 
WEIGELIN (1922) berichtet tiber einen Fall, wo auf der Hornhaut eine 
Schadigung beobachtet wurde, die zum Gegenstand eines Zivilprozesses 
wurde, in dem die Entschadigungsansprtiche abgelehnt wurden, weil es 
sich hier urn ein zufalliges, nicht verschuldetes Ereignis handelte, wel­
ches auch nicht durch Anlegung eines Verbandes nach dem Tono­
metrieren vermieden werden kann. Jedenfalls ist die Zahl der bisher 
gemachten Schadigungen im Verhaltnis zu den tonometrischen Unter­
suchungen verschwindend gering. 

Was nun den Gebrauch der Manometer angeht, so liegen auch hier 
neuere Methoden vor, die eine Ver besserung der bisherigen Verfahren 
bedeuten. Noch vor der Einfuhrung des SCHIoTzschen Tonometers be­
diente sich WESSELY (1908) bei seinen Tierexperimenten eines Regi­
striermanometers und einer Methode, uber die Einzelheiten im Original 
nachzulesen sind. SEIDEL (1922, 1923, 1924) konstruierte einen Apparat, 
der Druckveranderungen durch die Messung selbst ausschlieBt, indem 
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sofort nach AbschluB des Verbindungshahnes mit dem Tonometer ge­
messen wird. Mit dieser Messung laBt sich der absolute Druck fest­
stellen, der 5-7 mm h6her ist als beim Tonometrieren, eine Differenz, 
die schon frtiher von WESSELY, PRIESTLEy-SMITH und ScmoTz fest­
gestellt worden war. Der Durchschnittswert betrugt 25 mm Druck beim 
normalen Auge. Wahrend LEBER betont, daB die Manometermessung 
den intraokularen Druck nicht verandere, macht SEIDEL (1923, 1924) 
einen Verlust an Kammerwasser und die erh6hte Ciliarkorpertatigkeit 
ftir diese Anderung verantwortlich. Bei Kaninchen wurde bei steigendem 
Luftdruck mit einem Dosenmanometer Druckverminderung erzielt. 

Die Hoke des intraokularen Druckes ist bei Menschen und Tieren 
nach LEBER nicht wesentlich verschieden und betragt ungefahr 20 bis 
30 mm, Werte, die ermittelt wurden, ehe das SCHIoTzsche Tonometer 
gebraucht wurde. Bei ihnen muB berticksichtigt werden, daB durch die 
Narkose der Blutdruck sinkt und bei der Anwendung von Curare die 
auBeren Augenmuskeln entspannt werden. SCHMIDT-RIMPLER gibt eine 
Reihe von Zahlen an, die bei Kaninchen mit Hilfe der frtiheren unzu­
reichendenMethoden erhalten wurden. Eine neuere Arbeit von BOYDEN 
(1925) gibt bei Kaninchen den Druck von 24-27 mm an. Die Zahlen 
von frtiheren Untersuchungen betragen dagegen bei WEGNER 18 bis 
35 mm, bei LEBER 18,5-29,5 mm, bei NIESNAMOFF 25mm. Bei narkoti­
sierten Tieren differieren die Werte nicht allzu wesentlich. Von W AHL­
FORS (1888) wurde ein normales Menschenauge mit dem Manometer von 
v. SCHULTEN gemessen, wobei ein Druck von 26 mm festgestelit wurde, 
wahrend zahlreiche Untersuchungen mit dem MAKLAKoFFschen 25 mm 
ergaben. Auf Grund dieser bis dahin geltenden Daten nimmt SCHMIDT­
RIMPLER ftir Kaninchen-, Menschen- und Katzenaugen 28 mm an. Auch 
bei neueren Tierexperimenten ist das Manometerverfahren wieder viel­
fach zur Anwendung gekommen, so z. B. zur Feststellung der Druck­
schwankungen nach Punktion der vorderen Kammer durch KAHN U. 

LOWENSTEIN (1922). Bei allen diesen Messungen muB der Umstand in 
Betracht gezogen werden, daB besonders langer dauernde Messungen 
imstande sind eine Drucksenkung dadurch herbeizufiihren, daB Fltissig­
keit aus dem Auge verdrangt wird, worauf z. B. BONNEFON (1922, 1923) 
aufmerksam macht. Auch ist in Betracht zu ziehen, daB TmEBERT 
(1920) bei 45 Fallen eine Zunahme des intraokularen Druckes bei liegen­
der Korperhaltung feststeIlte. In zweien dieser FaIle trat spater Hyper­
tension auf. 

Diese spar lichen Angaben haben nun eine Erweiterung erfahren, 
seitdem das Tonometer von ScmoTz im Gebrauch ist. Es galt nun zu­
nachst den normalen Binnendruck des Auges zu ermitteln. ScmOTZ, 
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der anfangs 24-30 mm als Grenze angab, korrigiert diese spater auf 
15,5 und 25 mm. LANGENHAN (1904) fand Werte zwischen 18 und 
27,5 mm und STOCK (1910) konnte an 100 normalen Augen die Grenz­
werte von 12 und 26-27 ermitteln. Die Werte von OEDING (1911) 
schwanken zwischen 23,5 und 29 mm und KAYSER (1911) bezeichnet 
als oberste Grenze 25 mm. SAKAI (1913) fand bei jungeren Leuten von 
19-27 Jahren durchschnittfich 16,9 mm, MISCHULINA (1928) 17,4 mm, 
und CRIDLAND (1917) 11,5-30 mm. Nach v. HIPPEL (1912) ist 
die obere Grenze von 26 zu niedrig, wahrend AUGSTEIN (1913) die 
STocKschen (1910) Werte von 12 und 27 mm akzeptiert. HINE (1916) 
gibt 18,5-29,5 mm an, LUBS 13-26 mm, ANDRESEN (1928) fand bei 
447 Augen eine Grenze von 8-30 mm und gibt im Gegensatz zu zahl­
reichen anderen Autoren an, daB beim normalen Auge eine Differenz 
von 7-8 mm auf beiden Augen vorkommen kann. MARX (1923) wie 
GJESSING (1921) und BOYDEN (1925) konnten bei einem und demselben 
Individuum Druckunterschiede auf beiden Augen feststeIlen; und zwar 
war er links hoher, wahrend das Glaukom haufiger rechts auf tritt, wobei 
Rechts- oder Linkshandigkeit keinen Unterschied ausmachte. 

Das Wesentliche bei diesen Grenzwerten ist, daB sie nur einen un­
gefahren Anhaltspunkt zur Beurteilung der FaIle geben. Es ware jedoch 
weit gefehlt, anzunehmen, daB ein Druck unterhalb der unteren Grenze 
abnorme Weichheit bedeutet und ein Druck oberhalb der Grenze von 
26 mm unbedingt pathologisch ist. Besonders nach der letzten Richtung 
hin gibt es Ausnahmen. Sehr eindringlich wird dies an Beispielen von 
ELSCHNIG (1924) in einer Arbeit uber Hochdruck ohne Glaukom und 
Glaukom ohne Hochdruck dargetan. So beobachtete ELSCHNIG eben so 
wie NEUHAUSER (1925) trotz jahrelang dauernder Drucksteigerung bis 
zu 35 mm keinerlei Glaukomsymptome. In einem FaIle von ORR (1914) 
fehlen sie sogar bei einem Druck von 40 mm und ULRICH (1927) vermiBte 
sie bei einer 7ljahrigen Patientin sogar bei einem Druck von 90 mm. In 
einem anderen FaIle war trotz eines Druckes von 45 bzw. 75 mm auBer 
vorubergehendem Regenbogenfarbensehen kein Anzeichen von Glaukom 
zu finden. Diese FaIle erklaren sich nach ULRICH durch Nachgiebigkeit 
der Sclera bei groBerer Resistenz der Lamina cribrosa. Eine voriiber­
gehende Verschlechterung des Sehvermogens wurde einer retrobulbaren 
Neuritis auf der Grundlage einer multiplen Sklerose zur Last gelegt. 

In einem FaIle von LI'EGARD (1914) betrug der Druck bis zu 100 mm, 
ohne daB Glaukomsymptome auftraten oder Schadigung des Seh­
vermogens beobachtet wurde, als der Druck gesenkt wurde. 

TmEL (1929) mochte ein Glaukom ohne Hochdruck nicht aner­
kennen. Es seien meist Pseudoglaukome durch Druckatrophie bei 



Druckschwankungen. 179 

Hypophysentumoren oder bei Arteriosklerose der Carotis und dem­
gemaB sei eine Glaukombehandlung nicht angebracht, und nach TER­
RIEN (1929) sind manche Hypertensionen kein echtes Glaukom, sondern 
nur Verlegung der AbfluBwege durch Pracipitate. Vor allem ist aber 
daran festzuhalten, daB innerhalb der ermittelten Grenze Werte liegen 
konnen, die schon eine pathologische Drucksteigerung bedeuten, indem 
z. B. ein Druck von 20 mm, der intermittierend auf tritt, wahrend zu 
bestimmten Zeiten der Druck 12 mm betragt, unbedingt als patholo­
gisch anzusehen ist. 

2. Druckschwankungen. 
Damit kommen wir zu der zweiten wichtigen Errungenschaft auf 

dem Gebiete der Glaukomdiagnostik, der Feststellung, daB der intra­
okulare Druck zu verschiedenen Tageszeiten erheblich schwankt und 
diese Schwankungen sich bis in das Gebiet der zweifelsfreien Druck­
steigerungen erstrecken konnen. Schon DUFOUR (1907) hatte darauf 
hingewiesen, daB des Nachts eine physiologische Hypertonie eintritt, 
die er auf eine Erweiterung der Pupille zuruckfiihrte, und ERDMANN 
(1909) empfahl, auf die bei Herpes corneae vorkommenden Druck­
steigerungen durch wiederholte Messungen zu verschiedenen Tages­
zeiten zu fahnden. Auch MASLENIKOFF (1907) konnte bei 22 Glaukom­
augen morgens hoheren Druck finden als abends. Die grundlegende 
Arbeit von KOLLNER (1916) stellte fest, daB bei der Mehrzahl der nor­
malen und fast allen Glaukomaugen taglich Druckschwankungen auf­
treten, die beim normalen Auge gering, beim Glaukomauge sehr er­
heblich sein konnen. Nach KOLLNER ist der Augendruck morgens am 
hochsten, steigt noch etwas, falIt dann aber ab; also anders als die 
Temperaturkurve. Bei der Steigerung kommt die Pupillenweite und 
der Blutdruck nicht in Frage. SCHONBERG (1913) gibt an, daB die Schwan­
kungen auf beiden Augen gleich sind. URBANEK (1924) konstatierte 
eine Druckschwankung, die er auf eine Aplasie des Kryptenblattes der 
Iris zuriickfuhrte. Sehr eingehend beschaftigt sich PISARELLO (1917) 
mit dieser Schwankung, die 2,5 mm betrug und bei demselben In­
dividuum konstant war, bei anderen aber abwich. Nach den Mahl­
zeit en und SenffuBbadern sank der Druck rasch, der morgens hoher als 
abends war, was auch GRADLE (1912) bestatigte. Die Arbeit von THIEL 
(1925) beschaftigt sich eingehend mit dieser Tagesschwankung beim 
Glaukomauge und er gibt an, daB das gesunde Auge sich dem GefaB­
druck anpaBt, was beim Glaukomauge nicht mehr moglich sei, indem 
das Glaukomauge in der Nacht dem erhohten Blutdruck nachgebe, was 
starkere Transsudation und Glaskorperdruck zur Folge habe. GUN-

12* 
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NUFSEN (1916) gelang es, bei einem an Rydrophthalmus leidenden 
Patienten wahrend des Schlafes das Auge zu tonometrieren, wobei gegen 
Morgen Drucksteigerungen festgestellt wurden. Pilocarpin beseitigte 
die DruckerhOhung im Schlaf und im Wachzustand. Ganz besonderer 
Wert wird darauf gelegt, daB auf die Tagesschwankungen des noch ge­
sunden Auges geachtet wird, deren Vorhandensein als Friihsymptom 
des Glaukoms zu deuten sei, und diese Friihdiagnose konne durch 
Coffein, Kopfstauungen und Anderungen der Korperlage gesichert 
werden. Auch v. RIPPEL (1921) legt besonderen Wert auf die konse­
quente tonometrische Untersuchung, welche allein dazu imstande ware, 
z. B. beim Glaucoma simplex, Friihstadien zu entdecken, wie auch bei 
Prodromalstadien Druckschwankungen gefunden werden. In einer 
neueren Arbeit bestatigt auch MASLENIKOFF (1923) das Vorhandensein 
der Tagesschwankungen, ebenso wie MAGITOT (1922), MATSUMOTO (1923) 
und COLOMBO (1923), der anscheinend die Arbeit von KOLLNER nicht 
kannte. Nach GJESSING (1912) sind im normalen Auge die Druck­
steigerungen gering. Auf Grund eigener Erfahrungen und Beobach­
tungen zahlreicher Autoren, besonders von LOHLEIN (1922), ist es not­
wendig, daB Tagesdruckkurven angelegt werden, weil dadurch Glau­
kome, die latent geblieben sind, entdeckt werden konnen und besonders 
die Friihdiagnose auf dem zweiten Auge ermoglicht wird. Neuere Be­
obachtungen von ANDRESEN (1928), LAUBER (1928) und ODINZEW 
(1928) bestatigen die Druckschwankungen, ebenso die Arbeiten von 
CUILLE, ROBIN u. DEHECQ (1927) und von SERGIEWSKY (1927). Ins­
besondere muB ffir wissenschaftliche Arbeiten gefordert werden, daB 
bei den Angaben iiber den intraokularen Druck die Tagesschwankungen 
eingehend beriicksichtigt werden, was z. B. von GRADLE (1917) nicht 
geschehen ist. Nach THIEL (1925) vollziehen sich die Schwankungen in 
der Nacht in zwei Stufen; erst bis 12 Uhr und dann steiler Anstieg 
zwischen 3 und 7 Uhr morgens. Nach VAIDYA (1921) erklaren sich die 
Tagesschwankungen nach der Theorie von THOMPSON, nach welcher die 
Akkomodation eine gewisse Saugwirkung auf den SCHLEMMschen Kanal 
entfaltet; bei der Entstehung des Glaukoms in disponierten Augen fallt 
diese Wirkung fort und die AbfluBwege werden in der Nacht insuffizient. 
Es muB ferner darauf aufmerksam gemacht werden, daB bei langerem 
Tonometrieren die Werte sich verandern, worauf zuerst SCHIOTZ (1909) 
hinwies. Bestatigungen fiir diese Tatsache brachten STOCK (1910), 
POLACK VAN GELDER (1911), TOSCYSKI (1912) und SCHONBERG (1924); 
augenscheinlich erfolgte dies durch Fliissigkeitsverdrangung, und zwar 
kommt dies nach SCHONBERG (1924) nur am normalen Auge vor und 
nicht am Glaukomauge. 
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Als eine Besonderheit gilt die Beobachtung von RAEDER (1924), der 
im Gegensatz zu den sonstigen Beob.achtungen Netzhautablosung bei 
Retinitis exsudativa in vier Fallen sah, wo die Druckkurve invertiert 
war, insofern als in der Nacht der Druck sank. HAGEN (1925), der 
zwei derartige FaIle sah, halt sie fiir charakteristisch fiir Sekundar­
glaukome, die ohne GefaBstorungen einhergehen. DOMINQUEZ (1929) 
beobachtete einen Fall von Primarglaukom, bei dem der Druck des 
Morgens 10 bis 20 mm und des Abends 40-50 mm betrug. DaB beim 
primaren Glaukbm auch auffallend starke Hypotonien nach druck­
senkenden Mittelnauftreten konnen, geht aus Beobachtungen von 
YOM HOFE (1928) hervor, der dieses Vorkommnis auf eine Minder­
wertigkeit des intraokularen GefaBapparates bezieht. 

Ebenso bezieht WEEKERS (1926) die Beeinflussung der Fluorescin­
ausscheidung durch Kaustik der Sclera auch auf dem anderen Auge 
und damit die angebliche Ubertragung der Druckanderungen auf vaso­
motorische Einfliisse, die auch FEIGENBAUM (1929) auf Grund neuerer 
Versuche annimmt. 

Die Untersuchungen von KRONFELD (1929) mit Punktion der vor­
deren Kammer ergaben beim normalen Auge Abfall auf 0, dann Auf­
stieg und Uberschreitung des friiheren Druckes, der langsam wieder­
hergestellt wird. Beim Glaucoma simplex steigt der Druck nach 2 bis 
5 Stunden iiber die friihere Hohe hinaus, urn dann allmahlich zur Norm 
abzusinken, wenn der Druck gesteigert war. War er vorher normal, 
so fiel der Druck nach voriibergehender erheblicher Drucksteigerung 
bald wieder zur Norm. Beim Hydrophthalmus stieg der Druck nach 
Punktion auBerst langsam, was damit erklart wird, daB es sich hier urn 
ein Retentionsglaukom handelt, wahrend die Reaktion beim Glaucoma 
simplex beweist, daB hier eine Uberproduktion von Kammerwasser im 
Spiele ist. KRONFELD pladiert dafiir und LINDNER stimmt ihm in der 
Diskussion bei, daB das Resultat der Punktion unter Umstanden diffe­
rentialdiagnostisch zu verwerten sei. 

Von groBem Interesse sind auch die neuerdings mitgeteilten Be­
obachtungen von BIRCH-HIRSCHFELD (1929), der darauf hinweist, daB 
beim primaren Glaukom sehr haufig eine ausgesprochene Parallelitat 
der taglichen Druckschwankungen auf beiden Augen besteht, auch wenn 
nur ein Auge erkrankt ist; diese Parallelitat fehlt beim Sekundarglau­
kom, ein Umstand, der eventuell differentialdiagnostisch zu verwerten 
ist. Ein iibergeordnetes Zentrum, ein regulierender Apparat sei anzu­
nehmen, urn so mehr, als auch eine auf operativem Wege erzielte Druck­
herabsetzung auf dem einen Auge sich auch auf dem anderen bemerkbar 
machen kann. 



182 Augendruck und Drucksteigerung. 

3. Blutdruck und Augendruck. 
Uber die Zirkulations- und Ernahrungsverhaltnisse des Auges gibt 

die Arbeit von LEBER in diesem Handbuche (2. Auflage, 2. Bd., 2. Abt. 
S. 330) eingehende Auskunft. Nach LEBER gehen Anderungen des Blut­
druckes mit Anderungen des Augendruckes entsprechend einher, mit 
der Einschrankung, daB nicht gleichzeitig vasomotorische Storungen 
den Ftillungszustand der GefaBe verandern. Manometrische Unter­
suchungen von ADAMUK, von v. HIPPEL und GRUNHAGEN und von 
SCHULTEN haben diese Lehre begrtindet. Ftir diese Parallelitat zwischen 
Blut- und Augendruck sprechen zunachst die experimentellen Unter­
suchungen, z. B. die Unterbindung und Kompression der Carotis. Sie 
wurde auch beim Menschen festgestellt, wobei der Ftillungszustand der 
GefaBe kaum verandert war. Gleichartig wirken Reizung des Vagus und 
starker Blutverlust. Die Ausschaltung des vasomotorischen Zentrums 
auf die BlutgefaBe durch Durchschneidung zwischen Hinterhaupt und 
Atlas bewirkt eine Senkung des Blut- und Augendruckes. Auch die 
Reizung des Nervus depressor und die Unterbindung der Vena cava 
inferior bewirkt dasselbe, wahrend Tensionssteigerung und Blutdruck­
steigerung durch Kompression der Aorta erzielt wird, wie auch durch 
intravenose Injektionen von Kochsalzlosung. Nach U. TRONCOSO wird 
jedoch damit die Tension nur vortibergehend gesteigert. Uber die 
Wirkung der Reizung des Halsmarkes und der Medulla oblongata finden 
sich genaue Angaben bei LEBER; auch tiber die Folgen der Kohlen­
saureintoxikation und Reizung der sensiblen Nerven. Die Behinderung 
des ven6sen Rtickflusses ruft nur dann eine wesentliche Steigerung 
hervor, wenn die Venae vorticosae unterbunden werden, wobei die 
hochsten Grade von Drucksteigerung auftreten konnen. Weiterhin 
schildert LEBER die BlutdruckverhaItnisse und den dadurch beein­
fluBten Augendruck infolge der Narkose bei Tieren, ferner die Ein­
wirkung von Digitalin, Strychnin, Chinin, Physostigmin und Nicotin. 
Ferner wurde auf den EinfluB des atmospharischen Druckes durch Uribe 
Troncoso hingewiesen. Beztiglich der Einzelheiten muB hier auf die Ab­
handlung von LEBER verwiesen werden. Alles in allem genommen wird 
nach LEBER der Augendruck nicht allein vom Blutdruck beeinfluBt, 
sondern auch vom Ftillungszustand der GefaBe, und es werden die 
Zirkulationsveranderungen im Auge so reguliert, daB ein starker Zu­
fluB einen starken AbfluB zur Folge hat; ebenso wirkt der erhOhte 
Augendruck einer gesteigerten Fltissigkeitsansammlung im Auge ent­
gegen. Schwankungen in geringerem Grade kommen dabei vor. Der 
regulierende Mechanismus gleicht nach LEBER den Verhaltnissen in der 
Schadelhohle. Nach SCHMIDT-RIMPLER kommt auch den vasomotori-
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schen Nerven eine gewisse regulierende Wirkung zu, die sich darin 
kundgibt, daB trotz starker Blutdrucksteigerung bei chronischer Ne­
phritis der Augendruck wegen GefaBspasmen nicht ansteigt. In einer 
spateren Arbeit von LEBER ist angegeben, daB die Anpassung an den 
Augendruck auch durch die Elastizitatsverhaltnisse der Sclera erfolgt. 
Diese Dehnbarkeit der Sclera sei fruher, wie SCHMIDT-RIMPLER hervor­
hebt, wohl zu gering angeschlagen worden. 1m ubrigen warnt SCHMIDT­
RIMPLERdavor, die Resultate der experimentellen Untersuchungengegen­
uber den klinischen Erfahrungen zu einseitig zu bewerten. DaB die Dehn­
barkeit der Sclera eine ziemlich groBe sein kann, lehrte SCHMIDT-RIMPLER 
ein Versuch an einem Tumorauge, welches durchEinspritzung von Tusche­
losung steinhart wurde, ohne daB die Vorderkammer sich anderte. 

Die Untersuchungen von LEBER wurden weitgehend von "WESSELY 
(1908) bestatigt, der mit Hilfe eines Registriermanometers bei Tieren 
den Nachweis fuhrte, daB der intraokulare Druck weitgehend vom 
Blutdruck und vom Fullungszustand der intraokularen GefaBe ab­
hangig ist, wobei er wie LEBER feststellen konnte, daB z. B. Arrhythmie 
des Herzens deutlich erkennbar wurde. Ebenso fand WESSELY bei ein 
und derselben Blutdrucksteigerung, daB der Augendruck relativ starker 
zunimmt, wenn er anfanglich niedrig und spater starker ist; bei Vagus­
reizung dagegen ist der Augendruck bei hohem Blutdruck starker als 
wenn er erst niedrig war. Auch die Adrenalinversuche von WESSELY 
(1915, 1912) zeigten eine Abhangigkeit des Augendruckes vom Blut­
druck und von der Zusammenziehung der GefaBe. Beides, Blutdruck und 
Einflusse der Vasomotoren konnten Veranderungen des intraokularen 
Druckes hervorbringen. Die Schwankungen bei diesen Experimenten 
hielten sich in engen Grenzen; allgemein sind diese Druckveranderungen, 
die auf diesem Wege zu erzielen sind, gewohnlich nur vorubergehender Art. 

Seitdem das Tonometer in der von SCHIOTZ verbesserten Form weit­
gehende Anwendung gefunden hat, haben zahlreiche Autoren sich mit 
der Frage der Druckschwankungen und der Drucksteigerung im 
menschlichen Auge befaBt. Es sind dabei klinisch sehr bedeutsame 
Resultate erzielt worden. An dieser Stelle sollen nur diejenigen Unter­
suchungen erwahnt werden, die sich mit dem EinfluB des Blutdruckes 
befassen, und es bestatigt der weitere Gang der Dinge die von SCHMIDT­
RIMPLER betonte und jedem Augenarzt bekannte Tatsache der Inkon­
gruenz zwischen Blut- und Augendruck, z. B. bei chronischer Nephri­
tis, und es geht bis in die neuere Zeit der Streit noch darum, ob und in­
wieweit die Blutdruckerhohung fur die Entstehung und Beeinflussung 
eines Glaukoms von Bedeutung ist. 

Eine Reihe von Autoren spricht der Blutdrucksteigerung einen Ein-



184 Augendruck und Drucksteigerung. 

fluB auf die Entstehung des Glaukoms zu. Besonders GILBERT (1912) 
legt nicht nur Wert auf vasomotorische Storungen, sondern auf die Blut­
drucksteigerung selbst. Die Steigerungen und Schwankungen des Blut­
druckes haben EinfluB auf die Form und den Verlauf des Glaukoms, 
welches yom Refraktionszustand abhangig ist. KUMMELL (1911, 1914) 
fand bei 30 Glaukomkranken die Durchschnittswerte des systolischen 
Blutdruckes hoher; nach KUMMELL handelt es sich eben meistens um 
schwere Storungen im cardiovascularen System, besonders bei alteren 
Leuten. FRICKER (1912) fand bei 30 Glaukomfallen nur viermal nor­
malen Blutdruck. Auch LAQUIEZE (1907) betont die Haufigkeit der 
Blutdrucksteigerung auf dem Umwege iiber Arteriosklerose, und auch 
SEMPLE (1910) miBt ihr groBe Bedeutung bei. ALExANDRES (1912) gibt 
an, daB beim Glaucoma simplex und haemorrhagicum der Blutdruck 
meistens erhoht sei, und IBERSHOFF (1921) spricht dem Blutdruck bei 
der Entstehung des Glaukoms nur dann eine Bedeutung zu, wenn 
z. B. eine kleine Cornea und eine groBe Linse das Auge zur Druck­
steigerung disponieren. WISCHNEWSKI (1922) mochte den Blutdruck 
bei den Faktoren, die die Schwankung im Auge bedingen, nicht aus­
schlieBen, und KADLICKY (1925) nimmt ebenfal1s an, daB die Tension 
vom Blutdruck abhangig ist. KADLICKY (1925) untersuchte mit dem 
Dynamometer von BAILLART und mit dem Tonometer von SCHIOTZ und 
konnte bei Kaninchen durch Fliissigkeitsinjektion unter hohem Druck 
den Blutdruck und den Augendruck gewaltig steigern. 

Nach RUATA (1911) steht der Augendruck in bestimmtem Verhaltnis 
zu dem Blutdruck. Er ist bei verschiedenen Volkern und in ver­
schiedenen Landern verschieden; auch das Klima ist von EinfluB. So 
ist der intraokulare Druck im Norden etwas hoher als im Siiden, wah­
rend Geschlecht und Alter keinen EinfluB haben. Die Blutdruck­
schwankungen und Tensionsschwankungen zu verschiedenen Tages­
zeiten gehen konform. Sie betragen 5-10 mm. Jedoch ist bei kranken 
und anamischen Individuen diese Parallelitat gestort und die Schwan­
kungen sind sehr unregelmaBig, ebenso beim Glaukom. Hier sei auch 
noch erwahnt, daB der Aufenthalt im Hocligebirge nach GUIGLIANETTI 
(1914) weder bei Menschen noch bei Tieren einen EinfluB auf den 
Augendruck hatte. GOLOVIN (1926) nimmt an, daB der Glaukomdruck 
vom Blutdruck abhangig ist, der nicht immer erhoht zu sein braucht, 
z. B. wenn die GefaBwande ihn nicht einschranken. Infolge einer GefaB­
dekompensation kame es zu Transsudation und Storungen der Osmose. 

Diese Angaben stehen anderen gegeniiber, welche die Parallelitat 
zwischen arterieller und intraokularer Spannung leugnen; z. B. ROMER 
u. KocHMANN (1914), COLOMBO (1923). KAHLER u. SALLMANN (1929) 
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geben an, daB bei zerebralen Hemiplegien auf der gelahmten Seite der 
Blutdruck hOher sei, die Tension dagegen niedriger. KRAMER (1910) 
weist auf die widersprechenden Angaben von TERSON und CAMPOS hin 
gegenuber denen von FRANKEL. In 45 Glaukomfallen war nur bei 1/3 
der Blutdruck erhoht; bei Kataraktkranken war dasselbe der Fall. Bei 
19 Blutdruckerhohungen war, mit dem SCHIoTzschen Apparat gemessen, 
der Druck bis auf einen Fall normal. Auch LOHLEIN (1922) fand be­
sonders bei Jugendlichen keine wesentliche BlutdruckerhOhung. Der 
Parallelismus wird ferner geleugnet von CRAGGS u. TAYLOR (1913), 
McRAE (1915), FOURRIERE (1912), AUGSTEIN (1913), BRUNS (1923) 
und von THIEL (1928, 1929), und nach ALEXANDRES (siehe Kapitel IX) 
besteht beim sog. Glaucoma inflammatorium keine derartige Beziehung, 
und PRIESTLEY SMITH (1917, 1918) weist darauf hin, daB enukleierte 
Glaukomaugen hart bleiben. Vor allem sprach sich ELSCHNIG (1916) 
dagegen aus, daB ein gesteigerter Blutdruck zu Glaukom fuhre; die 
Blutdruckverhaltnisse seien bei alteren Leuten beim Glaukom dieselben 
wie bei Kataraktpatienten. Die Verminderung des Blutdruckes durch 
AderlaB im normalen Auge gleicht sich aus und ist beim Glaukom 
weniger konstant. Die Blutdruckwerte bei Patienten uber 60 Jahre 
seien durchweg 150 mm; es wurde auch beim Glaukom ein abnorm 
niedriger Blutdruck gefunden und es kann, wie auch spater von 
HERTEL (1920) angegeben wurde, ein hoher Blutdruck mit niedriger 
Tension einhergehen. In einer weiteren ausfuhrlichen Arbeit beschaf­
tigt sich WESSELY (1918) nochmals eingehend mit diesen Fragen und 
betont vor aHem, daB man aus den Versuchsergebnissen am normalen 
Tierauge keine zu weit gehenden Schlusse auf die pathologischen Ver­
haltnisse ziehen dude. Die Tonometrie ermittele nur relative Werte 
und auch der unblutigen Blutdruckmessung hafteten Fehler an. Beim 
Tierexperiment sei bis in die feinsten· Schwankungen die Abhangig­
keit des Augendruckes vom Blutdruck zu verfolgen. Wenn bei Nephritis 
der Augendruck im allgemeinen nicht erhoht wird, dann liegt das an 
der Verengerung der peripheren Strombahn durch Krampf oder Lumen­
verengerung der kleinen Arteriolen, und dasselbe gilt fur Hypertonien 
anderen Ursprungs. Die Versuche, durch Einwirkung auf die GefaBe 
eine Drucksteigerung zu erzielen, seien von ROMER U. KOCHMANN (1914) 
bestatigt worden, die die Veranderungen des Augendruckes lediglich 
auf den Fullungszustand der GefaBe beziehen wollten. Die Druck­
verhaltnisse nach AderlaB widersprachen keineswegs den Tierexperi­
menten, weil hierbei nicht nur der Blutdruck, sondern auch die Blut­
verteilung und die Blutkonzentration eine Rolle spielten. Auch die 
Untersuchungen von KOLLNER bezuglich der Tagesschwankungen des 
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Augendruckes bei Glaucoma simplex lassen eine Beziehung zwischen 
Augendruck und Blutdruck erkennen, ebenso die Resultate von BADERs 
(1917) Untersuchungen aus der Wiirzburger Klinik an alteren Personen. 
Nach WESSELY u. HOROWITZ (1921) iiberwiegt beim Fieber der EinfluB 
des Blutdruckes, wahrend die Kaliberschwankungen ihm gegeniiber an 
Wirkung zuriicktreten. WESSELY (1918) macht darauf aufmerksam, 
daB ELSCHNIG und andere zu Unrecht annehmen, daB LEBER die aus­
schlieBliche Abhangigkeit des Augendruckes vom Blutdruck ange­
nommen hatte. LEBER habe die Bedeutung der GefaBfiillung schon ge­
kannt; er habe nur andeuten wollen, daB der Blutdruck der Trager des 
Druckes im Auge sei, welcher nicht imstande sei, den Sekretionsdruck 
tiber den Blutdruck zu steigern. Nach den Versuchen von ROMER u. 
KOCHMANN (1914) ist der intraokulare Druck abhangig von dem Fiil­
lungszustand der AugengefaBe und dieser von der Blutverteilung im 
GefaBsystem. Der intraokulare Druck geht jedoch nicht mit dem 
Aortendruck parallel, indem bei Senkung des Aortendruckes durch 
Amylnitrit der Augendruck steigen, und der Augendruck nach Baryum­
chlorid sinken und der Blutdruck steigen kann. 

Eine neuere Arbeit von KAHLER u. SALLMANN (1929) kommt auf 
Grund experimenteller Studien zu dem Resultate, daB die durch ther­
mische Reize, Lumbalpunktion und GefaBmittel hervorgerufenen Blut­
druckschwankungen niemals ein gleichlaufiges Schwanken des Augen­
druckes hervorriefen. Anderungen des Augendruckes setzen Kaliber­
veranderungen in den AugengefaBen voraus, und darum ist auch die 
glaukomauslosende Gefahr akuter Blutdrucksteigerungen gering. 

Neuere Untersuchungen von BLOCK u. OPPENHEIMER (1924) stellten 
fest, daB der Augendruck bei chronischer Nephritis niedriger als der 
Durchschnittund der Liquordruck beim Glaukom niedriger ist. BAIL­
LART (1925) gibt an, daB der Liquordruck bei arteriellem Hochdruck 
hOher sei, jedoch bestehe keine Parallelitat mit der Tension. Auch VIGURI 
(1924) spricht demBlutdruck keinen EinfluB auf die Entstehung des Glau­
koms zu, und HAMBURGER (1925) wendet sich ebenfaIls gegen die An­
nahme einer solchen Abhangigkeit und gibt Beispiele an, daB man durch 
eine Stauungsbinde und durch Laufen den Druck wohl steigern konne, 
aber dies keinen EinfluB auf die Tension des Auges hatte. Auch SCHMEL­
ZER (1928) kommt in seiner neueren Arbeit zu dem SchluB, daB sowohl 
die Experimente an Tieraugen, wie die klinischen Erfahrungen das Er­
gebnis gehabt haben, daB der Blutdruck nicht die primare Ursache der 
Drucksteigerung im Glaukomauge sein kann, und es ist charakteristisch 
daB PICK (1928) in seinem Berichte iiber zahlreiche FaIle von essen­
tieller Hypertonie das Glaukom iiberhaupt nicht erwahnt. 
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1m gleichen Sinne auBern sich auch TOVBIN u. DROBIJSEVA (1929), 
die in der Arteria brachialis bei Glaukomkranken zwar erhohten Druck 
fanden, ihn aber fUr die Entstehung des Glaukoms nicht verantwortlich 
machen. 

Ganz anders ist nattirlich die Frage zu bewerten, ob bei gesteigertem 
Blutdruck ein ungiiustiger EinfluB auf ein zum Glaukom disponiertes 
Auge ausgeiibt wird. Diese Ansicht wird von DUNN (1908) vertreten 
und WESSELY (1919) macht darauf aufmerksam, daB durch Blutdruck­
steigerung z. B. nach Einwirkung von Kaffee oder einer Erregung ein 
Glaukomanfall ausgelost werden konnte, und fiihrt einen Fall an, wo 
durch Erregung eine starke Blutdrucksteigerung und dadurch ein 
Glaukomanfall hervorgerufen wurde. Auch HERTEL (1920) betont die 
Wichtigkeit der Blutdrucksteigerung bei vorhandener Glaukomdis­
position, und KOLLNER (1916) fiihrt die Druckschwankung bei chroni­
schem Glaukom auf Zirkulationsveranderungen und nicht auf lokale 
Einfliisse zuriick. Gerade bei den Druckanderungen bei chronis chern 
Glaukom spielten Blutdruckschwankungen die Hauptrolle. HORNIKER 
(1928) stellte neuerdings fest, daB Seitendifferenzen im Blutdruck eine 
haufige Erscheinung sind, die bei vasoneurotischem Zeichen bei Frauen 
haufiger vorkommt als bei Mannern. Wichtig ist die Feststellung des 
individuellen Reaktionstypus durch oft ere bilaterale Blutdruckmessun­
gen. 1m Verlaufe des Glaukoms ist ein strenger Parallelismus zwischen 
Blutdruck und Augendruck nicht zu konstatieren. Wohl ist der Blut­
druck insofern wichtig, als plotzliche, und vor allem einseitige, Blut­
druckerhohungen zum Glaukom fiihren konnen. Wichtig ist ferner, daB 
bei Blutungen im Auge oft die Blutdrucksteigerung auf die befallene 
Seite beschrankt ist. Vom Auge aus kann der allgemeine Blutdruck 
beeinfluBt werden, z. B. durch Adrenalin und Aminglaukom und auf 
dem Wege des Reflexes. An dieser Stelle seien auch die neueren mit 
Hilfe eines neu konstruierten Apparates vorgenommenen Untersu­
chungen von THIEL (1928) hingewiesen, die sich auf die Hornhautpulsa­
tion erstreckten. Es wurde festgestellt, daB diese bei starker Druck­
steigerung fehlte und nach Drucksenkung wiederkehrte. Auch WEG­
NER (1928/29) konnte mit geeigneter Apparatur Schwankungen der 
Bulbushiillen nachweisen, die mit dem Carotispuls synchron auftraten; 
ebenso KADLICKY bei Versuchen mit Pilocarpin und anderen Mitteln. 
Er gibt der Hoffnung Ausdruck, daB mit dieser Methode auch Tonus­
anderungen im GefaBsystem ermittelt werden konnten, die eine der 
Ursachen des Glaukoms seien. Zum SchluB sei auf das eingehende 
Referat verwiesen, welches neuerdings THIEL (1929) iiber Augendruck, 
Blutdruck und Blutbeschaffenheit erstattete. 
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4. Glaukom und Osmose. 
Nachdem bereits CANTONNET (siehe Kapitel IX) im Jahre 1904 beob­

achtet hatte, daB durch Einverleibung von hypertonischen Salzlasungen 
bei Glaukompatienten eine Besserung der subjektiven und objektiven 
Symptome zu erzielen sei, und RIESLING (1908) bei Tieren festgestellt 
hatte, daB bei ein und demselben Tier der osmotische Druck der intra­
okularen Fltissigkeit gleich, groBer oder kleiner sein kann, als der des 
Serums, beschaftigte sich HERTEL (1914) eingehend mit dem EinfluB 
der Blutkonzentration auf den Augendruck. Er konnte durch NaCl­
Zufuhr beim normalen und glaukomatosen Auge eine Senkung der 
Tension erzielen, und durch 10%ige Chlornatriumlasung eine noch 
starkere Tensionsverringerung; dagegen entstand nach groBeren Mengen 
einer 0,7%igen NaCl-Losung eine Drucksteigerung. Versuche mit ande­
ren Salzen ergaben, daB der Erfolg abhangig ist von der osmotischen 
Konzentration der Losung. Der Angriffspunkt der Lasung sei im Auge 
selbst; hier entstehen Konzentrationsverschiebungen. Kolloidale La­
sungen, z. B. Gelatineinfusion wirkten wie Salze, wahrend Transfusion 
ohne EinfluB war. In einer spateren Untersuchung an zwei Glaukom­
kranken wurde eine Herabsetzung des Salzgehaltes des Blutes fest­
gestellt, der EinfluB der Schilddrtise auf den Salzgehalt betont und auf 
die Maglichkeit einer therapeutischen Salzzufuhr aufmerksam gemacht. 
DaB die Salzzufuhr beim Menschen, die erhebliche Senkung bewirkte, 
keine Nachteile hatte, hatte HERTEL schon vorher auch beim Glaukom 
festgestellt. Durch hypertonische Salz- und Zuckerlasungen wird die 
Blutbeschaffenheit geandert und es wird darauf hingewiesen, daB beim 
Glaukom die Blutkonzentration geringer sei. Eine weitere Arbeit von 
HERTEL u. CITRON (1921) kommt zu dem Resultat, mit Hilfe der HAM­
BURGERSchen Blutkarperchenmethode an Stelle der frtiheren Gefrier­
punktsbestimmung, an 48 Patienten Sera mit erhohtem Augendruck 
und 18 mit normalem Augendruck, daB die obere Grenze zwischen 
Glaukom und nicht Glaukom sich als nicht ganz scharf erwies, wohl aber 
die untere Grenze. Beim Glaucoma simplex ging die Drucksteigerung 
mit der Konzentrationsveranderung paralleL Weiterhin stellte HERTEL 
fest (1918), daB der Schilddrtise ein EinfluB auf osmotische Vorgange 
zukommt, indem bei Hyperfunktion Neigung zu Drucksteigerung, bei 
Basedowkranken Neigung zur Drucksenkung besteht. Die druckherab­
setzende Wirkung hypertonischer Kochsalzlosungen wird neuerdings 
auch von NEWCOMB u. VERDON (1929) bestatigt. 

Eine weitere Arbeit tiber osmotische Vorgange rtihrt her von HAPPE 
(1910), der in zehn Fallen bei Tieren mit Natriumnitrat, subconjunctival 
injiziert, Drucksteigerungen hervorbrachte, und von RUBEN (1912), der 
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osmotische V organge fUr wichtig beim Fliissigkeitswechsel halt und gegen 
HERTEL annimmt, daB eine Verminderung der Konzentration keine 
Drucksteigerung im Gefolge habe. Nach PLETNEWA (1926) nimmt die 
Blutkonzentration mit dem Alter zu; hiervon sei aber der Blutdruck 
unabhangig. Bei intravenoser NaCI-Injektion steigt bei sehr hoher 
Konzentration auch die Tension, wahrend sie bei geringerer Konzen­
tration sinkt. 

KApUCZINSKI (1923) halt, ebenso wie ASCHER (1925), an der Moglich­
keit fest, daB eine infolge von Stoffwechselstorungen auftretende Koch­
salzretention zu Drucksteigerung fiihren konne, wobei er auf seine Ver­
suche an menschlichen Augen zuriickgreift, bei denen konzentrierte 
NaCI-Losungen in dem Glaskorper eingespritzt wurden. 

Nach den Versuchen von WEEKERS (1923) mit intravenoser Ein­
spritzung hypertonischer NaCI-Losungen ergaben Versuche mit 30%iger 
NaCI-Losung bei akutem Glaukom ei~e Senkung des Druckes, die 1-2 
Tage anhielt ; dann stieg er langsam wieder an ; und es folgte keine Senkung 
mehr. Bei chronis chen und Sekundarglaukomen war der EinfluB gleich 
Null. Mit Aqua dest. erzielte WEEKERS erst Hypertonie, dann trat wieder 
eine Senkung ein. HAUPT (1915), der mit hypertonischen Losungen eine 
Druckherabsetzung erzielte und mit hypotonischen eine Drucksteige­
rung, nimmt auBer osmotischer Einwirkung noch vasomotorische Ein­
fliisse an. MAZZOLA (siehe Kapitel IX), der mit dem Tonometer von 
ScmoTZ und dem Refraktometer von ZeiB arbeitete, sah nach Injek­
tion von 30 ccm Aqua dest. intravenos eine Steigerung des Augen­
druckes, wahrend der Brechungsindex und Blutstickstoff sank. Bei 
NaCI-Injektionen war der Druck nicht verandert. LAMBERT und SIL­
VERT (siehe Kapitel IX) erzeugten auch beim normalen Auge eine Druck­
senkung mit hypertonischer Salzlosung, die 11/2 Stunden Dauer hatte. 
Der Referent bemerkt, daB den Autoren die deutsche Literatur wohl 
nicht bekannt gewesen seL 

Nach GIRARD und MORAX (siehe Kapitel IX) laBt sich der Augendruck 
durch Osmose weitgehend beeinflussen; beim normalen Auge erfolgt 
nach Drucksenkung der Wiederanstieg. Die voriibergehende Wirkung 
hochprozentiger Kochsalzlosungen kann nach HANSSEN (1928) und 
GOSLICH (1925), (siehe Kapitel XIIIA) dahin nutzbar gemacht werden, 
daB man fiir operative Eingriffe giinstigere Bedingungen schafft. 

Die neueren Versuche von DE DECKER (1929) ergaben, daB die durch 
osmotische Reize bewirkte Plasmavermehrung auf den Druck des nor­
malen Auges keinen EinfluB hat. HeiBe und Lichtbader senken den 
Druck trotz starker Plasmavermehrung nur in geringem Grade. 
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5. ExperimenteUe Beeinfiussung des Augendruckes. 
Eine Reihe weiterer Experimente iiber den EinfluB des Blutdruckes 

auf den Augendruck wurden von MAZZAI (1926) an Hunden angestellt. 
Bei Unterbindung der oberflachlichen Jugularvenen wurde eine Druck­
steigerung von 3 mm erzielt; bei Unterbindung der tieferen Jugular­
venen von 5 mm, wahrend eine Drucksenkung von 3 mm nach Unter­
bindung der Carotis auftrat. BOTHMANN u. COHEN (1927) stellten durch 
manometrische Messungen fest, daB nach Adrenalininjektion eine Er­
hohung des allgemeinen Blutdruckes um 80 mm Hg und gleichzeitig 
eine Augendrucksteigerung von 25 mm H 20 auftrat. Pituitrin, Ni­
kotin und Nitroglycerin hatten ahnliche Wirkungen. Die Veranderun­
gen des Augendruckes waren aber nur von kurzer Dauer. Die unmittel­
bar nach Veranderung des Blutdruckes auftretenden kurz dauernden 
Veranderungen des Augendruckes sind auf Veranderungen des Kalibers 
der intraokularen GefaBe zu beziehen. Auch WESSELY (1918) miBt der 
FiiIlung der GefaBe viel Wert bei; mit Coffein konnte er bei fallendem 
Blutdruck eine Tensionssteigerung erzielen. Auch OGAWA (1927) und 
GOLDENBURG (1928) lieferten Beitrage zu dieser Frage. Die Versuche 
von DUKE-ELDER (1928) sind bestrebt, auBer der Abhangigkeit vom all­
gemeinen Blutdruck, noch andere Faktoren zur Erklarung der Ten­
sionssteigerung im Auge heranzuziehen. Fiir den EinfluB des Blut­
druckes bei der Entstehung des Glaukoms werden auch die FaIle zum 
Beweis angefiihrt, wo ein AderlaB die Tensionssenkung beim Glaucoma 
simplex bewirkte, wie es z. B. GILBERT (1912) erwahnt. SEMPLE (1910) 
und WEBSTER Fox (1910) geben an, daB Miotica beim Glaukom erst 
dann ihre Wirkung entfalten, wenn ein AderlaB vorausgeschickt war. 
Auch die Narkose wirkt, wie AxENFELD (1911) besonders bei Hydroph­
thalmus feststellte, erniedrigend auf den Blutdruck und auch auf den 
Augendruck. 

Die Experimente, welche SAMOILOFF (siehe Kapitel IX) mit Adrena­
lin und Glaukomen am Kaninchenauge ansteIlte, brachten ihn zu der 
Uberzeugung, daB andere Krafte bei der durch diese Mittel bewirkten 
Drucksenkung wirksam sind, weil eine Blutdrucksteigerung nicht beob­
achtet wurde. 

Grundlegende ausfiihrliche Arbeiten iiber die Wirkung subconjunc­
tivaler NaCI-Injektionen auf den Augendruck stellte WESSELY (siehe 
Kapitel IX) an. Zunachst stellte er fest, daB sie ohne EinfluB waren, 
5 und lO%ige Losungen riefen eine starke Drucksteigerung hervor. 
Die analog den nach Durchschneidung des Sympathicus auftretenden 
GefaBerweiterungen sind an der Tensionssteigerung kaum beteiligt, 
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wohl aber die Hyperamie, welche durch gesteigerte Flussigkeitsproduk­
tion den Augeninhalt vermehrt und so zur Drucksteigerung fiihrt. 
In weitgehender Weise wird auch hierdurch das Kammerwasser beein­
£luBt, welches eiweiBreicher wird. 

Nach KAPUCZINSKI (1923) bewirkten Injektionen von konzentrierter 
Kochsalzlosung in den Glaskorper Drucksteigerung, Pupillenerweiterung 
und Ab£lachung der vorderen Kammer, was GRONHOLM bestritten 
hatte. 

SAMOILOFF (1928) erzielte mit subconjunctivaler Injektionen von 
20%iger NaCI-Losung einen manometrisch gemessenen Druck, der in 
der vorderen Kammer bis 70 mm, im Glaskorper dagegen nur bis 
50 mm stieg. 

Die Untersuchungen von KOCHMANN u. ROMER (1914) stellten bei 
subconjunctivalen Injektionen hypertonischer Kochsalzlosungen bei 
Kaninchen eine Drucksteigerung fest, die durch Serum von Coma­
patient en (Diabetes) vermindert werden konnte, ohne daB der Blut­
druck sich anderte. Neuere Untersuchungen von VOM HOFE (1929) 
ergaben, daB nach Injektion geringer Mengen physiologischer Koch­
salzlosung in den Glaskorper des Kaninchenauges sofort eine Druck­
steigerung erfolgte, welche von einer kiirzer oder langer dauernden, aber 
deutlichen Drucksenkung gefolgt ist. Diese Erscheinungen, die auch 
bis zu einem gewissen Grade am anderen Auge sichtbar sind, werden 
durch die Annahme einer infolge wechselnder Durchblutung sich andern­
den Gewebselastizitat zu erklaren versucht. 

Injektionen von Chlorcalcium in die Vorderkammer und in den 
Glaskorper oder subconjunctival injiziert, bewirkten nach KLEIBER 
(siehe Kapitel IX) eine Hypotonie ohne anfangliche Drucksteigerung, 
wahrend ROCHAT (siehe Kapitel IX) angibt, daB eine Injektion von 
Calciumchlorid erst eine Steigerung und dann eine Senkung des intra­
okularen Druckes bewirkte, die auf vermehrte Flussigkeitsproduktion 
hinweist, worauf auch die Fluoresceinausscheidung ins Kammerwasser 
beruht. Eine Hypotonie erzielte ROMER (1918) durch Einfiihrung von 
Magnesium in das Auge, was von KANEKO (1926) bestatigt wird. Ver­
suche von TRETTENERO (siehe Kapitel IX) mit Zuckerlosungen fiihrten 
bei subconjunctivaler Injektion zu einer Drucksenkung und Verminde­
rung der Schmerzen. TRISTAINO (siehe Kapitel IX) stellte mit Hilfe des 
Tonometers von SCHIOTZ fest, daB nach parenteraler EiweiBzufuhr im 
Kammerwasser der EiweiBgehalt vermehrt sei und der Augendruck 
sinkt. Subconjunctivale Milchinjektionen, Pferdeserum und Elektrargol 
bewirkten das gleiche. Subconjunctivale NaCI-Injektionen und teil­
weise Punktion der Vorderkammer fiihrten nach Versuchen von SAMOI-
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LOFF (siehe Kapitel IX) (1928) zu einer einstiindigen Drucksteigerung, 
die bei Katzen und Kaninchen in Narkose fehlte, woraus auf den Ein­
fluB einer Nervenreizung geschlossen wird. ROSCIN (1929) stellte im 
Gegensatz zu SAMKOWSKY (siehe Kapitel IX), der den subconjuncti­
valen Einspritzungen von 1 %iger Atropinlosung einen sekretionsfordern­
den und damit einen drucksteigernden EinfluB zuschreibt, fest, daB 
diese Injektionen ganz inkonstante Resultate ergeben. 

Nach ALAJMO (1923) setzt 1 %ige Atropinlosung den EiweiBgehalt 
des Kammerwassers herab, wahrend MAWAS (siehe Kapitel IX) eine 
Vermehrung gesehen hatte. Adrenalin hat auf das Kammerwasser 
wenig EinfluB. Nach Pilocarpin bleibt der Brechungsindex eine Zeit­
lang subnormal, nach Dionin gesteigert. Subconjunctivale Injektionen 
von Jodnatrium und von Adrenalin fiihrten eine Drucksteigerung 
herbei. 

CASOLIN (1914) stellte fest, daB Cholin beim Hund den Augendruck 
wenig, Amylnitrit dagegen stark herabsetzt. Atropin intravenos ver­
mindert den Augendruck nach Durchschneidung der Vagi. In einer 
Losung von 10 / 00 erzeugte Adrenalin subconjunctival injiziert nach 
SAMKOWSKI (siehe Kapitel IX) Hypotonie und dann Drucksteigerung, 
die wohl auf Sekretionsvermehrung zuriickzufiihren sei. Bei Cyankali 
oder Suprarenin trat so fort eine Drucksteigerung auf, wahrend am nor­
malen Auge keine Beeinflussung bemerkt wurde. Diese Resultate wider­
sprechen dem, was iiber starkere Losungen bekannt ist. Nach SAMOI­
LOFF (1927) erzielten subconjunctivale Injektionen von Pituitrin bei 
Tieren geringe Drucksenkung, die bei Glaukomfiillen sich als unzu­
reichend erwies. Adrenalin ruft nach ROSCIN (siehe Kapitel XIII a) nach 
Injektion in den Glaskorper des Kaninchenauges ebenso wie Pilocarpin, 
Atropin und physiologische Kochsalzlosung eine Drucksenkung hervor. 
Die Versuche von REDSLOB u. REISS (1929) erstreckten sich auf eine 
Veranderung des Quellungszustandes des Glaskorpers, und es konnte 
durch Saureinjektionen bei Tieren eine langer dauernde Drucksenkung 
erzielt werden. 

J ONGH (1924) beobachtete, daB, wenn Insulin bei Kaninchen Krampfe 
erzeugte, eine Drucksenkung eintrat, wahrend sonst Insulin ohne EinfluB 
war. BAILLART u. CARETTE (siehe Kapitel IX) fragen sich, ob in einem 
FaIle von Neuritis optic a i. v. Injektion von Quecksilberoxycyanat und 
Novasurol durch GefaBerweiterung im Augeninnern Drucksteigerungen 
hervorrufen konnen. KOPPANYI und ALLEN (siehe Kapitel IX) erzielten 
durch Chloroformeinspritzungen in die Carotis Blutdrucksenkung, 
GefaBkontraktion und dennoch Drucksteigerung. Dasselbe wurde nach 
Athereinwirkung, nach Zucker- und Adrenalineinspritzung beobachtet. 
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YOM HOFE (1928) bewirkte mit subconjunctivaler Chlorbariumein­
spritzung keine Drucksenkung, eher eine leichte Drucksteigerung. Die 
starke Drucksenkung durch Adrenalin und starker noch durch Fluo­
rescein, die sich auch am zweiten Auge bemerkbar macht, wird auf die 
starke Einwirkung auf die GefaBwandzellen zurtickgefiihrt. SchlieBlich 
seien noch die Versuche von ACCARDI (1927) mit Endohypophysin und 
Endopitruitin erwahnt. Ersteres bewirkt Pupillenerweiterung ohne Ein­
fluB auf den Druck; bei subconjunctivaler Injektion starke Pupillen­
erweiterung und Hypotonie, subcutan Pupillenerweiterung und Er­
hohung des Druckes; das zweite erzeugt Hypotonie und Mydriasis. Die 
Drucksenkung, die SCHMIDT (1927) mit Hypophysin erzielte, wird auch 
am zweiten Auge durch Verengerung der Capillaren beobachtet. Cal­
ciumchlorat senkte ebenfalls den Druck, da die GefaBe eine groBere 
Durchlassigkeit erhielten. 

Neuerdings macht PASSOW (s. Kap. XIIla) auf die druckherab­
setzende Wirkung des Cholins aufmerksam, die ihn dazu yeranlaBte, 
daraus ein nenes Praparat Pacyl herstellen zu lassen. 

Bei seinen experimentellen Studien tiber Katarakterzeugung durch 
Iontophorese mit Wasserstoffsuperoxyd machte ERLANGER (1928) die 
Beobachtung, daB bei Kaninchen eine Drucksteigerung von 25 mm auf 
35 mm und eine starke Miosis auftrat. War yorher Adrenalin ionto­
phoretisch eingebracht, so blieb die Miosis aus, die auch nach Eintraufe­
lung von Adrenalin zum Verschwinden gebracht wurde. Spater sinkt 
der Druck erheblich. Wurde vorher 1 %iges Bariumchlorid iontopho­
retisch eingebracht, so entstand nach einigen Tagen ein Keratokonus 
oder ein Buphthalmus mit VergroBerung der Hornhaut und Verdtinnung 
der Sclera, ohne daB Drucksteigerung auftrat. Diese Versuche regen 
zu weiteren Nachprtifungen an. 

Die Versuche von SAMOILOFF (1928) mit Atropininjektionen ergaben 
eine ziemlich deutliche Drucksteigerung bei Tieren, welche jedoch auf 
Grund einer Reizung des Auges ent,steht und darum nicht als Folge 
einer gesteigerten Tatigkeit der Ciliarepithelien aufgefaBt werden darf. 

Nach OGAWA (1927) ruft Chloroforminhalation Druckabfall in der 
Carotis und Anstieg in der Vene hervor, ebenso Ather und Amyl­
nitrit. Morphium, Barium und Strophantin bewirken in kleinen Dosen 
nur erhohten arteriellen Druck, in groBeren auch erhohten Venendruck. 
Acetylcholin und Pilocarpin set zen den Augen- und Arteriendruck 
herab und vermehren nur in groBen Dosen den Venendruck. 

BAILLART u. BOLLACK (1921) stellten fest, daB AmyInitrit eine 
Dissoziation des Augendruckes und des allgemeinen Blutdruckes durch 
Erweiterung der peripheren GefaBe hervorruft. An Iris und Ciliarkorper 

Peters, Glaukom. 13 
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traten keine Veranderungen auf. Sie bestatigten die Resultate von 
WESSELY. 

Weiterhin machen KAHN u. LOWENSTEIN (1922) darauf aufmerksam, 
daB an einem Tumorauge vor der Enukleation die manometrische 
Priifung Druckschwankungen ergab, die zum Teil auf den Tumor, 
zum Teil auf den AbfluB des Kammerwassers bezogen wurden. Dabei 
muB nach MAGITOT (1922) darauf geachtet werden, daB nach Be­
riihrung der Iris mit der Kanule eine langer dauernde Drucksteigerung 
auftreten kann. 

6. Druckmessung an den Augenge(aJ3en. 
Nachdem sich herausgestellt hatte, daB bei der Entstehung des 

Glaukoms der Blutdruck nur dann eine Rolle spielt, wenn das Auge zum 
Glaukom disponiert ist, oder GefaBveranderungen oder abnorme GefaB­
fiillung vorliegen, wandte sich die Forschung der Ermittelung der Druck­
verhaltnisse in den intraokularen GefaBen zu. Eine ausfiihrliche Dar­
stellung von BLIEDUNG (1923, 1924) bringt eine historische "'Ubersicht 
uber diese Fragen, die zuerst von v. SCHULTEN in Angriff genommen 
worden sind. Erst viel spater beschMtigten sich BOLLACK und BAILLART 
(1921) mit diesem Problem und HENDERSON (1914) brachte zuerst 
zahlenmaBige Werte. In der Folgezeit ist diese Frage im wesentlichen 
durch BAILLART (1923, 1925, 1927, 1929) gefardert worden, der be­
sondere Apparate konstruierte und mit MAGITOT (1921) eingehende 
Untersuchungen anstellte. DUVERGER u. BARRE (1920), VELTER (1920), 
MAGITOT (1922/23), LEPLAT (1921) und SALVATI (1928) arbeiteten auf 
diesem Gebiete weiter. Die von diesen Autoren erhaltenen Resultate 
waren ziemlich widersprechend; damit war auch keine Klarheit ge­
schaffen zwischen den Beziehungen zu lokalem Druck und allgemei­
nem Blutdruck, die nach BAILLART und LEPLAT unabhangig vonein­
ander sind, W'ahrend DUVERGER und BARRE und VELTER die Abhangig­
keit behaupten. HOROWITZ (1916) konnte bei Schwangeren eine hahere 
Tension feststellen, wahrend nach der Entbindung die Tension niedriger 
war; es gingen hier also Blutdruck und Augendruck konform. 

Die Ansichten uber die Brauchbarkeit einzelner Untersuchungs­
methoden gehen auch auseinander, worauf hier nicht genauer ein­
gegangen werden kann. Nur eines sei bemerkt, daB BAILLART und MA­
GITOT zuletzt an Katzenaugen experimentierten. Wie DUKE ELDER 
(1928, 1929) und SAMOILOFF (1927) mit Recht bemerken, ist das von 
letzteren Autoren geubte Verfahren zu kompliziert, weil der Bulbus 
mehrfach perforiert wird. Aus diesem Grunde, und abgesehen von 
anderen Schwierigkeiten, konstruierte BLIEDUNG (1924) einen neuen 
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Apparat zur Druckmessung und kam zu dem Resultat, daB der Blut­
druck in der Arteria centralis und in den Aderhautarterien gleich ist 
und daB diese GefaBe unter denselben Einflussen die gleiche Verande­
rung zeigen. Zwischen beiden Augen kommen Schwankungen vor, und 
im Alter steigt der diastolische Blutdruck in der Arteria centralis lang­
samer als der allgemeine diastolische Blutdruck. Das wichtigste ist, 
daB eine Beziehung zwischen Augen und Blutdruck nicht besteht, indem 
bei gleicher Tension der Druck in den intraokularen GefaBen durchaus 
verschieden sein kann. DaB der BLIEDUNGSche Apparat nicht weiterhin 
zu umfangreichen Untersuchungen benutzt wurde, liegt dar an, daB 
SEIDEL (1924) mit seiner Pelottenmethode ein Verfahren einfiihrte. 
welches noch sicherere Werte ergab, woruber dieser erfolgreiche Ex­
perimentator in mehreren ausfiihrlichen Arbeiten berichtete. Er stellte 
fest, daB in den perforierenden vorderen Ciliararterien ein diastolischer 
Blutdruck von 30-40 mm und ein systolischer von 55-75 mm vor­
handen war, womit ein Capillardruck im Auge von 30 mm vorhanden 
sein muB. Auch stellte SEIDEL fest, daB die DruckverhaItnisse in den 
vorderen Ciliararterien weder vom Blut- noch vom Augendruck direkt 
abhangig sind und ein Unterschied zwischen einem gesunden und Glau­
komauge in dieser Hinsicht nicht vorhanden ist. Zu den gleichen Resul­
taten kommen SAMOILOFF (1927) und SERR (1928). Eine ebenfalls aus 
der Heidelberger Klinik stammende Arbeit von HmOIscHI (1924) 
kommt zum Resultat, daB der Blutdruck in den episkleralen und Vor­
texvenen niedriger als der normale Augendruck ist. Eine weitere ein­
gehende experimentelle Arbeit auf diesem Gebiete lieferte DIETER (1928), 
der im Gegensatz zu SEIDEL zu dem Resultat kommt, daB der intra­
okulare Druck einerseits vom Blutdruck in den Capillaren abhangig ist 
und andererseits durch den osmotischen Druck derjenigen Blutkolloide 
verursacht wird, fur welche die Capillarwand undurchlassig ist. Dabei 
kommt DIETER auf Grund seiner MeBmethoden zu dem Resultat, daB 
der physiologische Druck im Auge bei 50-60 mm liegt; auch die Be­
obachtung von VOSSIUS (1921) an einem GefaBe einer persistierenden 
Pupillarmembran ergab ahnliche Werte. LIDA u. ANDROGUE (1927) fan­
den einen diastolischen Druck von 40-50 mm und einen systolischen 
von 80-100 mm Hgl, wahrend SEIDEL und BAILLART 30 mm angegeben 
hatten. Auch BAURMANN (1926, 1927) fand erheblich hohere Werte mit 
HiIfe des Dynamometers von BAILLART und prufte zum Vergleich mit 

1 In einem Referate tiber eine Arbeit von VITA (1926). die sich mit den Druck­
verhii.ltnissen in den Netzhautarterien beschaftigt, teilt LOWENSTEIN (1926) mit, daB 
ELSCHNlG Bchon 1909 dem ZEIss-Vertreter das Prinzip deB BAILLARTBchen Appa­
rates in seinem Beisein klar angegeben und seine Ausftihrung verlangt habe. 

13* 
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der Pelottenmethode; er erklart weitere Untersuchungen dieser Art fiir 
wiinschenswert. Untersuchungen von BAILLART (1928) mit Hilfe lang­
sam gesteigerten Fingerdruckes wiesen nach, daB bei verstarktem 
Druck Arterienpuls auftrat, und Sehbeschwerden, wenn der diastolische 
Druck iiberschritten wurde. Beim Uberschreiten des systolischen 
Druckes treten weitere Sehstorungen und beim Uberschreiten des dia­
stolischen DruckesErnahrungsstorungen in der Netzhaut auf. 

DIETERS Resultate wurden von SERR (1928) nachgepriift mit dem 
Resultat, daB dessen Methoden und SchluBfolgerungen zum Teil als 
falsch bezeichnet werden, und eine Beziehung zwischen intraokularem 
Blutdruck und Augendruck nicht bestehe. 

Auf Grund neuerer Untersuchungen kommt dagegen DIETER (1928) 
zu dem SchluB, daB an gesunden menschlichen Augen Werte erhalten 
wurden, die mit denen von BAURMANN iibereinstimmen. Die Methode 
zur Bestimmung des Capillardruckes, der am normalen Auge mit Blut­
drucksteigerung tiefer liegt als der diastolische Druck in der Arteria 
centralis retinae, werde durch diese neueren Messungen als zuverlassig 
erwiesen. Damit sei der Beweis erbracht, daB der capillare und kolloidale 
osmotische Druck den intraokularen Druck bestimme. Beim primaren 
Glaukom sei der intraokulare Capillardruck gesteigert. Beim Glaukom­
kranken besteht eine funktionelle Minderwertigkeit der Funktionsein­
richtung, die bei Hypertonie und bei nicht glaukomkranken Augen nicht 
verandert sei. Am normalen Auge und bei Hypertonien bestanden Regu­
lationseinrichtungen, die beim Glaukomauge schon friihzeitig reduziert 
seien. Eine cyanotische Induration des Auges fiihre Zur Filtrations­
unfahigkeit durch Zirkulationsstorungen als primarer Ursache, wahrend 
die Gewebsveranderungen sekundare Erscheinungen seien. 

Zu diesen Ausfiihrungen von DIETER nimmt neuerdings SERR (1929) 
nochmals Stellung; er bleibt bei der Ablehnung seiner Resultate, die 
mit zahlreichen experiment ellen und klinischen Tatsachen in Wider­
spruch standen und bringt eine sehr eingehende Ubersicht tiber die Er­
gebnisse der Blutdruckmessungen an der Arteria centralis mit der 
BAILLARTschen Dynamometermethode durch verschiedene Unter­
sucher. Nach BONNEFON (1925) ist der Augendruck yom Blutdruck und 
dem sogenannten visceralen Tonus abhangig; letzterer sinkt bei Be­
lastung der Cornea. Blutdruck in den CiliargefaBen und Kammer­
wasserdruck wirken antagonistisch. Geregelte Ernahrung ist durch das 
Gleichgewicht beider Druckverhaltnisse gewahrleistet. 1st, wie beim 
Glaucoma simplex, dauernde Hypertension vorhanden, so ist diese nicht 
auf Hypersekretion oder Retention zuriickzufiihren, sondern auf die 
gestorte Tatigkeit des Gewebes. 
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Auch ARGANARAZ (1928) nimmt an, daB die Storung in den Capillaren 
bei rigider Sclera von der IrisvorderfHiche ausgehe und nicht, wie LEBER 
meint, vom Glaskorper, der eine passive Rolle spielt. N ach CLERIC! (1929) 
handelt es sich in den ersten Stadien des Glaukoms um eine Kreislauf~ 
storung in den Capillaren infolge der Wirkung eines Toxins, welches 
durch Storung innersekretorischer Vorgange den Sympathicus beein­
fluBt und mit Histamin Ahnlichkeit haben soIl. 

MANJUKOWA U. PLETNEWA (1925), die sich eingehend mit dem Blut­
und Augendruck beschaftigten, kommen zu dem Resultate, daB die 
Druckschwankungen von dem lokalen Tonus der GefaBe abhangig sind. 
Dabei kann der allgemeine Blutdruck nur vermittelst des lokalen Ge­
faBdruckes wirksam werden. Der Druck in den Iris- und in den Netz­
hautgefaBen ist gleich. Die Untersuchungen von BOTHMANN u. COHEN 
(1927), die sich mit der Volumenveranderung der intraokularen GefaBe 
befaBten, stellten fest, daB die nach Schwankung des allgemeinen 
Blutdruckes auftretenden Augenschwankungen auf Veranderung des 
Kalibers oder des Ftillungszustandes der intraokularen GefaBe zurtick­
zufiihren sei. 

Auch die Untersuchung von ABRAMOWITSCH (1927) mit Hilfe eines 
eigenen Verfahrens stellten einen diastolischen Druck von 45-55 mm 
und einen systolischen Druck von 70-80 mm fest, wobei das Tonometer 
von ScmoTz und von FICK sich dem von BAILLART als tiberlegen erwies. 
Den systolischen Druck in der Arteria centralis retinae gibt ScmoTz mit 
70-80 mm an. PRIESTLEy-SMITH (1911) stellte durchDruckbelastungen 
des menschlichen Augapfels einen diastolischen Druck von 40-50 mm 
und einen systolischen von 70--'90 mm in der Netzhautarterie fest. 
Die austretenden Netzhautvenen hatten fast gleichen Druck wie der 
Binnendruck des Auges. In einer neueren Arbeit gibt BAILLART (1928) 
eine Ubersicht tiber den Druck in der Zentralarterie in der Netzhaut 
und kommt zu dem SchluB, daB DUKE ELDER und BLIEDUNG den Druck 
mit 60-70 mm zu gering angegeben hatten. SALVATI (1928), der mit 
dem Dynamometer von BAILLART arbeitete, stellte fest, daB ein EinfluB 
der Korperhaltung auf den arteriellen Druck in den NetzhautgefaBen 
nicht bestehe. 

Eine neuere Arbeit von DUKE ELDER (1927) beschaftigt sich mit 
dem Venendruck des Auges und seiner Beziehung zum Augendruck. 
Der Druck am Austrittspunkt der intraokularen Venen ist etwas hoher 
als der Kammerdruck. Die Intraskleralvenen sind der Kompressions­
wirkung des kiinstlich gesteigerten Augendruckes entzogen. Von dem 
Druck in den Wirbelvenen gibt O. WEISS (1923) an, daB er 33-60 mm 
betragt und der Augendruck zwischen 25-33 mm liegt. Da also der 
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Wirbelvenendruck hoher ist als der intraokulare Druck, so konne kein 
Druckgefalle von den Venen nach dem SCHLEMMschen Kanal existieren. 
Die Messungen von SEIDEL gaben keine Auskunft iiber die intrabul­
baren Venen, und LULLIES (1923), der den Venendruck des Skleral­
randes an ihrer Durchtrittsstelle gemessen hat, fand bei Kaninchen in 
sechs Fallen viermal einen erhohten Druck. 

BAILLART u. MAGITOT (1921) haben an Hunden experiment ell fest­
gestellt, daB der Halssympathicus die vasoconstriktorischen Fasern 
fUr die Retina enthalt. Die GefaBconstriktion iiberdauerte die My­
driasis, und es stellte sich heraus, daB der Druck in der Iris und den 
RetinalgefaBen gleich hoch ist. Eine neuere Arbeit (1926) iiber die 
Zirkulationsverhaltnisse im Auge berichtete iiber neue Methoden und 
erhielt auch im Vergleich zu SEIDEL beziiglich der vorderen Ciliar­
venen und Ciliararterien dieselben Resultate. Die Messung des Blut­
druckes in den Arterien der Netzhaut bei Glaukomkranken fiihrte 
PLETNEWA (1926) zu dem Ergebnis, daB der Blutdruck in den Netz­
hautgefaBen zweimal normal, 36mal erhoht und fiinfmal ein spon­
taner Arterienpuls vorhanden war. Die Capillaroskopie der Finger­
spitze ergab bei samtlichen Kranken pathologische Verhaltnisse. Verf. 
nimmt an, daB beim Glaukom die Labilitat der Capillaren eine groBe 
Rolle spiele, indem hierdurch schwere Zirkulationsstorungen ausgelost 
werden konnen. BAILLART (1923) konstatierte bei 47 Glaukomkranken 
elfmal spontanen Arterienpuls, darunter waren sieben akute Glaukome. 
Der Netzhautarterienpuls ist bedrohlich, wahrend der Venenpuls auf 
ungestorte Zirkulationsverhaltnisse hindeutet. DUBAR (1927) stellte mit 
Hilfe des Apparates von BAILLART fest, daB nicht unerhebliche Druck­
steigerungen in den Retinalarterien zu verzeichnen sind, wenn Schreck­
mittel einw'irken. 

Beziiglich der Aderhautvenen ermittelte SAMOILOFF (1928), daB in 
ihnen der gleiche Druck herrsche wie in den Limbusvenen. 

Neuere Versuche von SAMOlLOFF u. KOROBOVA (1928) stellten fest, 
daB bei Hypertonie der GefaBe in den vorderen Ciliararterien der Druck 
gesteigert ist, mehr jedoch in den groBeren BlutgefaBen. Der Druck in 
den vorderen Ciliarvenen war nicht gesteigert. In den Ciliararterien 
von Glaukomkranken war der Druck annahernd normal, was dafiir 
sprechen soIl, daB bei Glaukom gelegentlich eine Blutdrucksteigerung 
in den AugengefaBen nicht zustande kommt. 

Die Druckmessung in den retinalen GefaBen soil nach BAILLART 
(1929) auch die Schwankung des Liquor-cerebrospinaldruckes angeben, 
was unter Umstanden diagnostische Bedeutung haben konnte, eine Mog­
lichkeit, auf dieDuBARu. LAMACHE (1929) hinweisen,ebensoNICHELATTI 
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(1928). KALT (1928) beschreibt neuerdings einen Fall, wo eine intra­
cranielle Drucksteigerung ohne Stauungspapille auf Grund der Hyper­
tension der Zentralarterie entdeckt wurde. Auch BERENS, SMITH U. 

CORNWALL (1929) sprechen sich fiir die Brauchbarkeit dieses Verfahrens 
bei Hirndrucksteigerungen aus, wobei die Methode von BAILLART gute 
Dienste leistet. Nach HILL (1928) sind die von DUKE ELDER fiir den 
intraokularen arteriellen Druck angegebenen Werte zu hoch, wenn der 
Capillardruck im Ciliarkorper mit 60 mm und der Augendruck mit 
30 mm angenommen wiirde. Dieser Druck sei nach DUKE ELDER ge­
niigend, um den osmotischen Druck der Plasmakolloide zu iiberwinden; 
darum konne das Kammerwasser sehr wohl ein Filtrat sein. Demgegen­
iiber nimmt HILL eine Sekretion auf Grund eines cellularen Stoffwechsels 
im Auge an. 

Eine neuere Untersuchung von TmEL (1928) befaBt sich mit der 
Hornhautpulsation. Die Pulswelle wurde durch den Volumenpuls und 
durch den Druckpuls mit besonderen Apparaten bestimmt, die z. B. 
respiratorische Schwankungen anzeigen. Auch WEGNER (1928/29) er­
hielt durch besondere Apparate brauchbare Kurven der pulsatorischen 
Bulbusschwankungen. 

SAMOILOFF (1927) machte mit seinem optischen Manometer Ver­
suche bei Kaninchen und stellte bei reaktiver Hypertonie ausgespro­
chene pulsatorische Druckschwankungen fest, welche nicht als ple­
thysmographische Kurven zu betrachten seien, sondern anders erklart 
werden miissen. Das Volumen des Augapfels sei keine konstante GroBe 
und bei Hyperamie der Aderhaut wiirde der Druck durch AbfluB aus 
der vorderen Kammer auf normaler Hohe gehalten; die pulsatorischen 
Schwankungen beruhten auf reflektorischer Hyperamie der Aderhaut. 

Die neueste Arbeit auf diesem Gebiete bringt SONDERMANN (1929), 
der hervorhebt, daB die Entstehung des Augendruckes durch den Blut­
druck gebunden ist an eine schon friihzeitig einsetzende starkere Fiil­
lung und Hemmung der Uvealvenen bei ihrem Durchtritt durch die 
Sclera. Der Druck in den Venen und Capillaren der Retina und der 
Uvea ist verschieden hoch; nur der letztere bestimmt den Augendruck. 
Die Hemmung in den Skleralvenen wird begiinstigt durch die enge 
UmschlieBung und den schragen Verlauf in der Sclera. 

7. Sympathicus und Glaukom. 
Die Beobachtungen aus friiheren Zeiten, wonach die Exstirpation 

des Ganglion cervicale supremum auch beim Menschen eine Druck­
. senkung herbeifiihren konnte, haben dazu gefiihrt, diese Operation gegen 
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Glaukom einzufiihren. SCHMIDT-RIMPLER fiihrt eine Beobachtung an, 
wo bei Lahmung des Sympathicus eine Drucksenkung eintrat, wahrend 
STOCK (1910) bei einseitiger Lahmung beiderseits einen Druck von 
22 mm feststellte. Eine Reihe von experiment ellen Untersuchungen 
wird von ihm angefiihrt, wo nach Operationen zweifellos eine Druck­
senkung, meistens vorubergehender Art, erzielt wurde. Eine Reizung 
des Ganglions beim Hunde und beim Kaninchen wurde von LODATO 
(1906) vorgenommen, die eine voriibergehende oder dauernde Steige­
rung des intraokularen Druckes und Mydriasis erzeugte. Langer dau­
ernde Reizungen fiihrten zu Zirkulationsstorungen. 

Eine Ubersicht iiber diese experimentellen Forschungen findet sich 
auch in der Arbeit von JESS (1911), der darauf hinweist, daB die opera­
tiven Resultate zweifelhaft seien, und daB bei experimentellen Unter­
suchungen die Exstirpation des Ganglions sogar eine Druckzunahme im 
Gefolge hatte, und SCHIMANOWSKY (1903, 1905), der bei Tieren eine ein­
seitige Reizung und auf der anderen Seite eine Exstirpation vornahm, 
konstatierte nur eine geringe Druckschwankung. 1m Gegensatz zu 
anderen Versuchen konnte anhaltende Reizung beim Glaukom keine 
GefaBveranderung erzeugen. JESS stellt in einer Beobachtung fest, 
daB die Entwicklung eines absoluten Glaukoms durch eine totale Sym­
pathicuslahmung nicht verhindert werden konnte. Auch WESSELY 
(1908) beschaftigt sich mit dem EinfluB des Halssympathicus. Er wies 
nach, daB die Sympathicusreizung durch Vasoconstriktion eine Druck­
herabsetzung herbeigefiihrt hatte, die beim Hund und bei der Katze 
geringer sei als beim Kaninchen. 

Neuere Arbeiten beschaftigen sich eingehend mit dem EinfluB des 
vegetativen N ervensystems auf die Drucksteigerung. N ach ARKIN (1926) 
hat Adrenalin und Pilocarpin keinen EinfluB auf das vegetative Nerven­
system. HANNEMANN (1924) betrachtet das Glaukom als Ausdruck 
einer bestehenden Sympathicotonie, was durch die Wirkung gewisser 
Gifte bewiesen werde. Ein abnormer Erregungszustand im Sympathicus 
kann ein Glaukom zur Folge haben. Miotica uben eine Reizung des 
Parasympathicus aus und stellen auf die Weise bei erhOhter Sympa­
thicuserregung auf vegetativem Wege das Gleichgewicht her, wenn nicht 
eine iibergroBe Steigerung des Sympathicustonus vorliegt. Erregungen 
des Sympathicus konnen einen Glaukomanfall auslosen und starke 
parasympathische Innervationen, z. B. Schlaf bringen einen Anfall 
zum Schwinden. Bei mehreren Glaukompatienten konnte ein erhohter 
Sympathicustonus festgestellt werden. Durch eine Beobachtung von 
BRANA (1925) bei einem Sympathicotoniker wurde festgestellt, daB ge­
legentlich beiderseits starke Mydriasis auftrat. Das rechte Auge wurde 
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nach einem Anfall durch Anwendung von Pilocarpin in seiner Tension 
normal; trotz Pilocarpinanwendung war jedoch die Pupille nach 14 Ta­
gen noch weit ohne Drucksteigerung. Bei intravenosen Adrenalinein­
spritzungen wurde eine starke Blutdruckerhohung festgestellt. Die 
neueren Stoffwechseluntersuchungen von PASSOW (1928), der bei Glau­
kom vermehrten Calciumgehalt des Blutes und vermindertes Kalium 
fand, sollen fur einen EinfluB des Sympathicus sprechen. 

THIEL (1929) untersuchte den EinfluB der Sympathicusreizung auf 
normale und glaukomatose Augen durch Rontgenbestrahlung des Gan­
glion cervicale supremum, mechanische Reizung am Ganglion spheno­
palatinum und durch tetanischen Reiz am Trommelfell. Es erfolgte ein 
kurzer Aufstieg und dann langerer Abfall der Tension, weniger aus­
gepragt beim normalen Auge als beim chronis chen Glaukom. Dabei 
ruft einseitige Reizung doppelseitige Reaktion hervor, die mit einer 
reflektorischen Einwirkung auf die AderhautgefaBe erklart wird. 

Sympathicusreizung beim Kaninchen bewirkte nach ROCHAT (1919) 
Drucksenkung. Nach Carotisligatur trat vorubergehend Drucksteige­
rung auf, die yom Blutdruck unabhangig ist, wobei auf die Versuche 
von HENDERSON und STARLING hingewiesen wird, die am decapitierten 
Tier mit Sympathicusreizung Drucksteigerung erzielten. 

Nach CLERICI (1929) wird durch Einwirkung toxischer Stoffe auf die 
Capillaren ein abnormer Zustand in der Sympathicusinnervation aus­
gelost und darum ist Adrenalin bei den dadurch ausgelosten akuten 
Glaukomformen angebracht. 

Die am Kaninchen ausgefuhrten experimentellen Versuche von 
OGAWA (1927) ergaben, daB bei elektrischer Reizung des Sympathicus 
Vasoconstriktion und Drucksenkung erzielt wurde; durch Mydriasis 
kam eine Steigerung zustande, die deutlicher war, wenn vorher durch 
Kompression d~r Carotis eine Senkung hergestellt war. Eine Vagus­
reizung am Halse hatte eine Drucksenkung zur Folge, da die Blutfiille der 
intraokularen Arterien verringert wurde. In einer Arbeit von BAILLART 
(1927) werden die Ansichten uber die Rolle des Sympathicus beim Glau­
kom eingehend besprochen, ebenso in der von ABADIE (1909), der nach 
wie vor €linen solchen EinfluB annimmt, wie dies auch von MAGITOT (1922) 
und BISTIS (1929) geschieht, ferner in der von TERSON (1927), der auf eine 
Analogie zwischen akutem Glaukom und klinischem Odem hinweist. 
Auch WOODS (1925) halt vasomotorische Ursachen fUr die primare Ur­
sache des Glaukoms, ebenso wie HANNEMANN (1924). LAGRANGE (1925) 
stellte bei bestehender Menstruation Sympathicotonie fest, nach deren 
Aufhoren dagegen Vagotonie. Die Wirkung der Mydriatica kann nicht 
nur auf die Pupillenweite bezogen werden. Nach BAILLART lahmt Pilo-
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carpin den Sympathicus, Atropin den Parasympathicus. Adrenalin 
reizt den Sympathicus, bew'irkt aber kurz nach der lnjektion dauernde 
Steigerung. Es wird auf die Moglichkeit hingewiesen, daB der Para­
sympathicus vitale Zellfunktionen fordert, der Sympathicus diese aber 
hemmt. KADLICKY (1925) hebt die durch die Sympathicusreizung ver­
mittelst Adrenalin erzielte GefaBverengerung hervor, die der Druck­
steigerung entgegenwirken solI. Retrobulbare lnjektionen verstarken 
die Wirkung. Nach Exstirpation des Halsganglions des Sympathicus 
beim Kaninchen konnte ROSSIN (siehe Kapitel XlIIA) nach Adrenalin­
injektion unter die Bindehaut keinerlei Druckunterschiede feststellen, 
weshalb er die GefaBconstriktion nicht ftir die alleinige Ursache der 
nach Adrenalin auftretenden Drucksenkung halt. Fehlen der Sympathi­
cusinnervation vermindert nach ASHER (1922) die Permeabilitat der 
GefaBe, was durch Experimente nach Exstirpation des Ganglion cervicale 
supremum festgestellt wurde. Ausftihrliche Untersuchungen tiber diesen 
Gegenstand stellte auch HIROSE (1924) an. 

Neuerdings betont ZIRM (1924), daB er schon 1911 vor HAMBURGER 
den erhohten Tonus des Parasympathicus fUr die Zirkulationsstorungen 
in den AugengefaBen verantwortlich gemacht habe. Dabei konnten 
hormonale Einfltisse wirksam sein. 1m tibrigen sei hier auf die zahl­
reichen Arbeiten von HAMBURGER tiber die Wirkung der Nebennieren­
praparate verwiesen, in denen die Bedeutung des Sympathicus gebiih­
rend betont wird (siehe Kapitel VIII und XlIIA). 

Nach BAILLART u. MAGITOT (1921) enthalt beim Grunde der Hals­
sympathicus die vasoconstriktorischen Fasern fUr die RetinalgefaBe. 
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB SANYAL (siehe Kapitel VII) bei der 
epidemischen Wassersucht in lndien einen EinfluB des sympathischen 
Nervensystems auf das dabei beobachtete Glaukom annimmt. 

Eine besondere Form des Glaukoms findet sich auch bei Hetero­
chromie als seltene Erscheinung und als Spatfolge. STREIFF (1919) gibt 
eine Ubersicht tiber diese Frage und erwahnt die Beobachtungen von 
DETHLEFSEN und von LUTZ und teilt seine eigenen Beobachtungen mit, 
welche daftir sprachen, daB bei dieser Form des Glaukoms der Sympa­
thicus eine nicht unbedeutende Rolle spielt, weil die Beschlage an der 
Hornhauthinterflache wohl nicht bei der Entstehung des Glaukoms in 
Frage kamen. Demgegeniiber sei auf die Beobachtungen von KRAUPA 
und v. HERRENSCHWANDT verwiesen, welche eine Storung von seiten des 
Sympathicus vermiBten und den Pracipitaten und dem EiweiBgehalt 
des Kammerwassers neben anderen Faktoren eine groBe Bedeutung zu­
erkennen, wie in dem Kapitel V erortert ist. 
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8. Einfiufl der aufleren Augenmuskeln auf den 
intraokularen Druck. 

Bei seinen Experimenten uber die Entstehung der Myopie versuchte 
LEVINSOHN (1910) bei cocainisierten Tieren, 0 b manometrisch eine Druck­
schwankung bei Reizung der Augenmuskeln vorkame. Leichte Rei­
zungen waren ohne EinfluB; starkere dagegen fiihrten zu einer Er­
weiterung der Pupille und leichter Tensionssteigerung, die erst nach 
Stunden oder sehr rasch auftrat. Durch Reizung des Oculomotorius 
traten Veranderungen im GefaBtonus auf, ferner Blutdrucksteigerung 
und GefaBdilatation. Bei Konvergenz wurde jede Drucksteigerung ver­
miBt und es konnte tonometrisch beim Menschen kein EinfluB der 
Reizung festgestellt werden. Die geringfugige Druckerhohung bei einer 
Muskelreizung habe andere Ursachen und kame praktisch nicht in Frage. 
1m Gegensatz zu LEDERER (1912) halt LEVINSOHN die Druckerhohung 
fur zu gering, um praktische Bedeutung zu erlangen. LEDERER konnte 
auf tonometrischem Wege bei Kaninchen nachweisen, daB bei Kon­
traktionen von Augenmuskeln und durch passive Bewegung eine Druck­
steigerung auftrat, was auch durch Versuche an Affen und beim Men­
schen bestatigt wurde. Sie wird dadurch erklart, daB bei Kontraktion 
des Bulbus ruckwarts ein Druck auf die OrbitalgefaBe ausgeubt wird; 
er bewies dies dadurch, daB die Reizung am freischwebenden Auge 
·erfolglos war. Auch HOLM (1926) nimmt bei seiner Erorterung tiber 
die Entstehung der Kurzsichtigkeit an, daB durch den Muskeldruck 
eine Druckerhohung zustande kommt. WESSELY (1916) stellte in einer 
weiteren Untersuchung fest, daB eine ausgiebige Blickwendung des 
menschlichen Auges eine schnell vorubergehende Drucksteigerung er­
zeugt, wobei das Resultat in den vier Hauptrichtungen nicht gleich­
stark zutage tritt. Die beim Lesen auftretenden Augenbewegungen 
lassen keinen EinfluB der Muskulatur erkennen. Auch SALVATI (1924) 

konstatierte beim Menschen eine leichte Drucksteigerung nach Augen­
bewegungen und erhielt eine Drucksenkung nach Tenotomie aller Augen­
muskeln bei erblindeten Patienten. 

Auch die Arbeit von COMBERG u. STOEWER (1925) beschaftigt sich 
mit der den Augendruck steigernden Wirkung verschiedener Muskel­
aktionen. Zunachst wurde festgestellt, daB bei Anspannung der Brust­
und Bauchpresse durch Veranderung der Blutzirkulation die Augen­
zirkulation verandert wird und dadurch im Auge eine Drucksteigerung 
entsteht, ferner, daB im Bulbus eine Steigerung auf tritt, wenn die Lider 
fest zugekniffen werden. Die Drucksteigerung trat jedoch auch auf, 
wenn durch Lidhalter der Liddruck ausgeschaltet wurde und weitere 
Versuche zeigten, daB dabei der EinfluB des Kneifens nicht ganzlich 
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auszuschalten war. Auf Grund dieser Erfahrungen wird es verstandlich, 
daB immer wieder einmaI bei Operationen ein unerwarteter GIaskorper­
vorfall eintreten kann. Nach FOURRIERE (1912) haben die Augenbe­
wegungen keinen EinfluB auf den intraokularen Druck, ebenso spricht 
sich GRONHOLM (1910) aus. HINE (1916) gibt an, daB bei Konvergenz 
Steigerungen von 2-10 mm auftreten, ACCARDI (1929) dagegen stellte 
einen geringeren Druck in abgelenkten Augen fest, wobei es sich ebenso­
wohl urn concomitierendes als auch urn Lahmungsschielen handelte. 
Nach SALLMANN (1929) hangen die Tagesschwankungen des Augen­
druckes von der Funktion der auBeren Augenmuskeln ab; fallt deren 
Wirkung zur Nachtzeit fort, dann wird eine groBere Drucksteigerung 
die Folge sein. Bleibt diese Probe negativ, so kann durch Coffein­
injektionen gelgentlich der Druckanstieg nachgewiesen werden. 

9. Druckwirkung auf den Augapfel. 
Aus den Mitteilungen von GRONHOLM (1910), HINE (1916) und KAY­

SER (1909) geht hervor, daB der Druckverband beim normalen Auge 
druckherabsetzend wirkt. Diese Herabsetzung gleicht sich bald wieder 
aus. Nach KOYANAGI (1927) steigt der Druck nur unwesentlich direkt 
nach Anlegung des Verbandes, urn dann rasch abzusinken. Die Druck­
verhaltnisse bei Kompression des Bulbus sind von GRONHOLM (1910), 
von POLACK VAN GELDER (1923), von MAGITOT u. BAILLART (1923), von 
BONNEFON (1925) und von MALLING (1923) an Kaninchenaugen ge­
priift worden. MALLING stellte fest, daB durch die Kompression eine 
Druckherabsetzung erzielt wird, welche sich bald wieder ausgleicht und 
rasch zu erzielen ist, wahrend bei Glaukom und Iridocyclitis zahlreiche 
Variationen vorkommen, und BONNEFON hebt hervor, daB am normalen 
Auge diese Senkung durch Anderung des visceralen Tonus, d. h. durch 
Verdrangung von Fliissigkeit herbeigefiihrt werde (siehe Massage), was 
schon GRONHOLM auf Grund tonometrischer Untersuchungen fest­
gestellt hatte. DaB durch den Druck auf den Bulbus reflektorisch Puls­
und Atmungsanderungen erzeugt werden, geht aus den Versuchen von 
MAGITOT und BAILLART hervor. Die neueren Untersuchungen von SHOGl 
(1928) stellten fest, daB bei Belastung des Augapfels beim normalen 
Auge eine Drucksteigerung auf tritt, die sich nach Entlastung bald wieder 
ausgleicht. SUGASAWA (1926), der mit dem Dynamometer nach BAIL~ 
LART und mit dem Tonometer von McLEAN arbeitete, konstatierte 
durch drei Versuche, daB wahrend der auBeren Gewichtsbelastung das 
Auge harter sei als normal. Die Erweichung tritt erst nach der Ent­
lastung ein. Demgegeniiber hebt KOYANAGI (1927) hervor, daB bei den 
Versuchen von SUGASAWA manometrische Priifungen mit Hilfe einer 
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Glaskorperkanulevorgenommen worden seien; dabeikamen Verlegungen 
der Kaniile und dementsprechend differente Resultate vor. Der Druck­
abfall beginnt nach Belastung. 

Beim Kaninchen wurde von SCHOENBERG (1913) nach Tenotomie 
der Augenmuskeln Druckerhohung festgestellt, ebenso von IscIDKAwA 
(1927). Sie mache aber bald einer langer dauernden Senkung Platz. 
DaB der Druck auf das Auge genau registriert werden kann, zeigt das 
Dynamometer von BAILLART, der mit seiner Hilfe genaue Untersuchun­
gen uber die Druckverhaltnisse in den Netzhaut- und IrisgefaBen an­
stellte (siehe Blutdruck). Die Drucksenkung durch Druck auf den Aug­
apfel wird von BONNEFON damit erklart, daB durch Verdrangung von 
Flussigkeit eine Anderung des sogeannnten visceralen Tonus herbei­
gefiihrt wurde, Was schon GRONHOLM tonometrisch nachgewiesen hatte, 

10. Kopfstauung und Augendruck. 
Die BIERsche Kopfstauung wurde von WESSELY (1908) bezuglich 

der Einwirkung auf das Tierauge gepruft. Bei Halsstauung blieb 
Hyperamie der inneren GefaBe aus; bei Saugstauung traten starke 
Drucksteigerungen auf und ein Ubertritt von EiweiB und Fluorescein 
in das Kammerwasser. Dasselbe Resultat erzielte auch SCHULZE (1907) 
mit der Saugstauung. Dagegen fuhrte die Kopfstauung, Wenn sie in 
erhohtem Grade ausgefuhrt wurde, zu vermehrter GefaBinjektion; 
starke Cyanose und starke subjektive Beschwerden traten auf, die eine 
Einfuhrung in die Praxis unmoglich machen. BONNEFON (1925) erzielte 
bei Kaninchen durch Halsumschnurungen starke Drucksenkung und 
nach Losung der Schlingen trat ein Anstieg zur normalen Hohe ein. 
Unmittelbare Drucksenkungen bei Fortsetzung der Strangregulierung 
sind erheblich geringer; sie werden mit einer direkten Druckwirkung 
auf das Auge erklart. Nach SCHOENBERG (1929) kann durch Jugularis­
kompression der Druck gelegentlich um ein Geringes gesteigert werden. 

11. Intrakranieller Druck und Augendruck. 
Nachdem NOISZEWSKI (1912) bei Hunden auf experimentellem Wege 

nach Herabsetzung des intrakraniellen Druckes das Auftreten einer Ex­
kavation beobachtete, schildert GORBUNOW (1912) einen Fall, wo bei 
Migrane Glaukom gefunden wurde. Ein Zusammenhang mit der Ver­
anderung des intrakraniellen Druckes ist in diesem Fall nicht ersichtlich. 
NOISZEWSKI (1929) teilte weiter mit, daB entzundliche Glaukome ent­
stehen, und ein Glaucoma simplex akut wird, wenn der Hirndruck 
niedriger ist als der intraokulare Druck. Ais Beweis fiihren SZYMANSKI 
u. WLADYCZKO (1926) drei Falle an, bei denen nach Lumbalpunktion 
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eine Senkung des intraokularen Druckes, wenn auch nicht in bedeuten­
dem MaBe, beobachtet wurde. 1m Kriege war nach Schadelverletzung 
von mehreren Autoren ein Glaukom festgestellt worden, wie auch WLA­
DYCZKO vier derartige FaIle beobachtete. Schon 1-2 Wochen nach 
Verlust des Liquor trat Exkavation auf. Pupillenerweiterung tritt nach 
Vermehrung desselben auf, Exkavationnach Verminderung, wobei an­
dere Momente begunstigend mitwirken. In einer weiteren Arbeit weist 
NOISZEWSKI (1929) wiederum darauf hin, daB Veranderungen des intra­
okularen Druckes am Sehnervenkopfe die schon geschilderten Ver­
anderungen hervorrufen kOllllen. Ein Glaucoma simplex sei das Re­
sultat der Senkung des Binnendruckes des Schadels und bei Lumbalpunk­
tierten treten Klagen uber Regenbogensehen und Stirnkopfschmerz auf. 
Seine Experimente an Hunden wurden von SZYMANSKI u. WLADYCZKO 
(1926) mit positivem Erfolg, von KIRSCHMANN (siehe NOISZEWSKI) mit 
negativem Erfolg nachgepruft. Demgegenuber betont CASOLINO (1915) 
auf Grund von tonometrischen Messungen mit demApparat von SCHIOTZ 
und von CLAUDE, daB bei elf Patienten nur einmal ein anormaler Augen­
druckfestgestellt worden sei, wenn der intrakranielle Druck sich anderte. 
Der Druck der Cerebrospinalflussigkeit sei ohne EinfluB auf den Augen­
druck, was VERDERAME bestatigt. Ebenso kOllllten FABRICIUS-JENSEN 
(1926) nachweisen, daB nach Lumbalpunktion geringe Schwankungen 
des intraokularen Druckes festgestellt wurden, im Sinne einer Erhohung 
und einer Herabsetzung; sie sind von der Zusammensetzung der Spinal­
flussigkeit und vom Spinaldruck unabhangig. Alles in aHem wird man 
gut daran tun, dem EinfluB der intrakraniellen Drucksenkung auf 
die Ausbildung der Exkavation vOrlaufig keine Bedeutung beizumessen. 
Andererseits muB darauf hingewiesen werden, daB neuerdings durch 
Beobachtung des Druckes und des FuHungszustandes in den Netzhaut­
gefaBen der intrakranielle Druck gemessen werden kann. So konnte 
BAURMANN (1926, 1927) mit Hilfe des Dynamometers von BAILLART in 
einer Reihe von cerebralen Erkrankungen, die mit Stauungspapille ein­
hergingen, die, Veranderungen des Netzhautvenenpulses als MaBstab 
fur die Druckhohe heranziehen, wie auch BAILLART u. MAGITOT (1921) 
diese Methode benutzten (siehe auch S. 198). 

Nach CLAUDE, LAMACHE u. DUBAR (1928) konnte bei ihren Ver­
suchen mit Kompression der Jugularis und gewaltsamen Atempausen 
ein Parallelismus zwischen Liquordruck und Netzhautarteriendruck 
festgesteHt werden, wahrend SALVATI (1928) neuerdings auf Grund zahl­
reicher klinischer Beobachtungen zu dem Resultate kommt, daB eine 
Beziehung zwischen Liquordruck und Augendruck nicht besteht. Nach 
BAILLARTs (1928) neueren Erfahrungen kann erhohter Netzhautarterien-
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druck ein Friihsymptom del' intrakraniellen Drucksteigerung sein, wel­
ches mit del' volligen Ausbildung del' Stase wieder zuruckgeht. Auch 
BERENS (1929) halt bei entsprechender Ubung das BAILLARTsche Ver­
fahren fur diagnostisch wertvoll. Wie GALLOIS (1924) an del' Hand 
eines Falles von Hirntumor, del' mit einer Trigeminuslahmung einher­
ging, mitteilt, bestand eine erhebliche Differenz des Zentralarterien­
druckes bei intrakranieller Drucksteigerung, und diese Differenz solI 
moglicherweise auf direkter GefaBbeeinflussung beruhen. 

12. Akkommodation und Augendruck. 
Die Frage, 0 b durch die Akkommodation und Konvergenz del' Augen­

druck beeinfluBt wird, ist von GRONHOLM (1910) eingehender studiert 
worden. 1m normalen Auge kann durch eine gewisse Akkommodations­
anspannung die Tension zum Steigen gebracht werden; jedoch handelt 
es sich nicht urn konstante Werte. 1m Glaukom-Auge dagegen verur­
sacht die Akkommodationsanspannung eine Druckabnahme, welche je­
doch durch die Mydriasis paralysiert werden kann, weil diese im glau­
komatosen und andeutungsweise im normalen Auge die Tension steigert, 
wahrend sie umgekehrt durch ein Mioticum gesenkt wird. Die Kon­
vergenz bewirkt keine nachweisbaren Veranderungen des Augendruckes, 
was auch von LEVINSOHN (1910, 1913) bestatigt wurde. 

SALVATI (1924) berichtet dagegen uber zwei FaIle von Glaukom, bei 
denen Akkommodation und Konvergenz den Augendruck erhohten und 
die Skleralspannung starker war als die del' Hornhaut. In del' Arbeit 
von GRONHOLM wurde auch eine ausfiihrliche Darstellung gegeben von 
den Versuchen und Beobachtungen, durch Lesen den Augendruck 
herabzusetzen. Den von ihm angefiihrten Fallen von KROHN, SATTLER, 
SCHON, LANGE und HIRSCHBERG kann ich noch einen aus del' hiesigen 
Klinik beobachteten Fall von KORTH (1910) hinzufugen. Schon 1897 
betonte HESS (1897), daB er noch keinen Fall gesehen habe, in welchem 
ein Glaukom durch Akkommodation ungunstig beeinfluBt worden ware, 
wahrend SCHON (1909), des sen Darlegungen wenig uberzeugend sind, 
del' Akkommodation einen groBen EinfluB auf die Entstehung des Glau­
koms zuschreibt. 

13. Pupille. 
Nachdem schon fruher DUFOUR und PFLUGER eine Drucksteigerung 

auf Mydriasis zuruckgefuhrt hatten, stellte GRONHOLM (1910) in ein­
gehenden Untersuchungen fest, daB im normalen Auge, wenn auch nul' 
andeutungsweise, abel' im glaukomatosen Auge deutlicher, Mydriasis 
druckerhohend wirkte und einMioticum sehr erniedrigend. Wenn er die 
Patienten langere Zeit im Dunkeln odeI' im Hellen lieB, dann waren diese 
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Druckschwankungen nach Eintraufelung von Atropin geringer. Ein di­
rekter Druck auf das Auge, Massage oder ein Druckverband erzeugte 
auch eine Hypertonie. Er fiigte den schon friiher bekannten Fallen, 
die bei der Akkommodation schon erwahnt wurden, noch eigene Ver­
suche hinzu, in denen angestrengtes Lesen eine Druckveranderung zur 
Folge hatte. Demgegeniiber erwahnt KOLLNER (1920) drei Falle von 
Glaucoma simplex, die je 1 Tag im Hellen und 1 Tag im Dunkeln ge­
halten wurden, bei denen keine Druckveranderung auftrat. In zwolf 
Fallen, wo Atropin keine Drucksteigerung bewirkte, konnte durch 
Homatropin nur einmal ein Anstieg beobachtet werden, der mit der 
Mydriasis wieder zuriickging, wahrend die bestehende Pigmentzerstau­
bung und die lrisraffung ohne EinfluB auf den Fliissigkeitswechsel 
Waren. Hierzu steht in scharfem Kontrast, was SERR (1927) berichtet, 
der den Begriff des Schwellenwertes einer mittleren Pupillenweite ein­
fiihrt, dessen Uberschreitung sofort einen Druckanstieg zur Folge haben 
solI. Wenn der Patient im Dunkeln liege, sei der Blutdruck normal, die 
Drucksteigerung im Auge dagegen betrachtlich. In der Diskussion er­
wahnt ELSCHNIG, daB Pupillenweite und Tension keinen Zusammenhang 
miteinander haben; bei Glaucoma simplex sei die Pupille immer eng. 
Auch HAMBURGER leugnet den causalen Zusammenhang. SEIDEL (1920, 
1928) gibt an, daB unter den verandernden Faktoren der Blutdruck 
und die Elastizitat der Bulbuswand keine Rolle spielen, wenn es sich 
urn die Einwirkung von Belichtung und Akkommodation auf das Auge 
handelt. Hierbei konne eine Erschwerung des Abflusses in Frage kom­
men. In einer weiteren Arbeit von SERR (1928) wurden an 13 Augen 
250 Versuche gemacht und festgestellt, daB ein deutlicher Zusammen­
hang zwischen Pupillenweite und Augendruck bestand. Der Druck­
abfall im Hellen war auch dann zu beobachten, wenn die direkte Licht­
wirkung ausgeschaltet war; auch SEIDEL (1920, 1928) stellte solche Ver­
suche an. Ebenso fiel der Druck durch Lesen und auch im Schlafe, 
und diese Schwankungen wurden auch beobachtet, wenn bei gleich­
bleibender Belichtung die Pupillenweite durch Medikamente verandert 
wurde. Der Druckverlust ist bei enger Pupille groBer als bei weiter; 
nach SEIDEL handelt es sich urn eine Behinderung oder Erleichterung 
des Kammerwasserabflusses, weil durch eine Iridektomie oder Trepa­
nation die Reaktion des Augendruckes dauernd beseitigt werden konnte. 
1m iibrigen muB auf diese Dinge bei der Besprechung der Theorien 
eingegangen werden. 

SEIDEL hob weiter hervor, daB die Druckschwankung bei Belichtung 
besonders an solchen Augen zu finden sei, bei denen keinerlei Injektion 
und eine ausgesprochen seichte Vorderkammer bestand. Durch Vari-
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ierung der Belichtung war zum Erwirken des Druckabfalles keine maxi­
male Mydriasis erforderlich. 1m AnschluB an diese Darlegungen de­
monstrierte SERR (1927) einige Augendruckkurven, die die von SEIDEL 
geschilderten Verhaltnisse illustrierten. Die neueste Arbeit von FEIGEN­
BAUM (1928) knupfte an diese Untersuchungen an, bei denen er mit 
einem besonderen Belichtungsapparat eine 10 Minuten lange Belichtung 
des Auges vornahm. Es stand ihm das Material von THIEL aus der 
Berliner Universitats-Augenklinik, von dem jahrelange Druckkurven 
nach den verschiedensten Druckeinwirkungen angelegt waren, zur Ver­
fugung. 

Zunachst wurde festgestellt, daB auch beim normalen Auge der 
Druck haufiger anstieg, gleichblieb oder sank. Beim Glaucoma simplex 
erfolgte deutlicher Anstieg nach Dunkelaufenthalt und Abfall nach Be­
lichtung. Auch am unbelichteten Auge war eine Schwankung zu be­
merken und zwar reagierten die Augen mit flacher Vorderkammer be­
sonders stark. Nach Pilocarpineinwirkung und Gynergen ist die Schwan­
kung gering und nimmt noch mehr ab nach Trepanation. Beim sog. 
Glaucoma chronicum inflammatorium fallen die Schwankungen be­
deutend groBer aus. Beim Sekundarglaukom erfolgten einige typische 
und auch einige atypische Reaktionen, so daB hier gelegentlich eine 
Druckkurve mit inversem Charakter abends hohere Werte zeigte als 
morgens. Das Pilocarpin erwies sich bei einem Patienten von FEIGEN­
BAUM als unwirksam. Merkwurdig ist, daB auf dem normalen Auge 
auch der inverse Typus festgestellt wurde. Die Schwankungen des 
Druckes bei Belichtung und zu verschiedenen Tageszeiten seien wichtig 
fur die Fruhdiagnose beim Glaukom. Gegen die von SEIDEL vorge­
brachten Argumente, daB die Differenz von 1/2 mm im Pupillen­
durchmesser eine Druckschwankung bewirken konnte, konne man ein­
wenden, daB die Pupillenweite eben keine Rolle spiele. Am meisten 
sprache gegen SEIDELS Ansicht die Tatsache, daB die typischen tag­
lichen Druckschwankungen auch bei traumatischer Aniridie beobachtet 
worden seien und auch bei dem Fall, wo nach breiter Iridektomie des 
einen Auges und nach Dunkelaufenthalt eine Belichtung zu einem Druck­
abfall auf beiden Augen fiihrte. Auch fallen die Belichtungsversuche 
bei Homatropin typisch wie bei pilocarpinisierten Patient en aus, nach 
klinischen Beobachtungen von BRUCKNER (1922) und experiment ellen 
Untersuchungen von PUSCARIU, CHERCHE U. NITZULESCU (1925). Be­
sonders wichtig sind die Versuche von FEIGENBAUM (1928), der in neun 
Fallen von einseitig blinden Glaukompatienten achtmal einen direk­
ten Druckabfall auf dem blinden Auge und einmal einen konsensuellen 
Druckabfall auf dem sehenden Auge konstatierte. Es musse daher 

Peters, Glaukom. 14 
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der EinfluB des Lesens weder auf Akkommodation, noch auf Pupillen­
veranderungen, sondern auf gunstige Beleuchtungsverhaltnisse be­
zogen werden. Die Pupillenweite bilde keinen ursachlichen Faktor fUr 
die Druckschwankung. Es mussen daher noch andere Faktoren, viel­
leicht Strahleneinflusse, Luftschwankungen und endokrine Elemente 
eine Rolle spielen. Die Beeinflussung der physiologischen Schwankung 
des Druckes durch Belichtung rtihrt von einer Beeinflw,sung des GefaB­
apparates her. Gegen diese Ausfuhrungen von FEIGENBAUM richtet 
sich eine ausftihrliche neuere Arbeit von SERR (1928), der darauf hin­
weist, daB man bei der Pupillenfrage zwischen den ein~elnen Glaukom­
formen scharf unterscheiden muB. Die Untersuchungen von SEIDEL 
und von SERR seien an Glaukomaugen mit flacher vorderer Kammer 
und typischer Belichtungsreaktion des Augendruckes vorgenommen 
und erst spater auf solche Primarglaukome ausgedehnt worden, 
bei denen eine bestimmte Pupillenverengerung den Augendruck aus­
reichend herabsetzte. Auf Einzelheiten der polemischen Ausftihrungen 
hier einzugehen, wurde zu weit fUhren. 

Auch KRONFELD (1929) spricht dem Pupillenspiel eine bedeutsame 
Rolle bei dem Mechanismus des Glaukoms zu, und KOLLER (1923) sieht 
die Wirkung der Miotica und der Mydriatica in dem Verhalten der 
GefaBe, die von ersteren erweitert und von letzteren kontrahiert werden 
und sucht damit auch die Wirkung dieser Mittel bei Drucksteigerung 
zu erklaren. Nach FEIGENBAUM (1929) beruht die nach Beleuchtung 
auf dem zweiten Auge auftretende Druckabnahme nicht auf konsen­
sUeller Pupillenveranderung, sondern auf direkter Reizwirkung auf den 
BlutgefaBapparat der Uvea. 

AuBer diesen fur die Theorie und Praxis wichtigen Versuchen sind 
bezuglich des Einflusses der Pupille nur noch einige kurze Mitteilungen 
anzufuhren. KUHLEFELD (1911) beobachtete bei vorderer Synechie, daB 
sowohl bei enger wie auch bei weiter Pupille eine Drucksteigerung auf­
trat. SOMMER (1909) sah bei einseitigem Glaukom im epileptischen An­
fall, daB die Pupillen beiderseits weit waren, die Tension aber unver­
andert blieb, wobei die Pupille des Glaukom-Auges, das unter Eserin­
Pilocarpineinwirkung stand, mit dem anderen Auge zusammen eng 
wurde. LAGRANGE u. DALTIER (1926) beobachteten, daB langdauernde 
tabische Miosis keinen EinfluB auf den Verlauf des Glaukoms hatte. 
SchlieBlich sei hier noch erwahnt, daB FERENCZY (1928) bei einer mit 
Glaukom einhergehenden Aniridie durch Miotica Drucksenkung er­
zielen konnte, die bei Adrenalin ausblieb. Danach sei eine Wirkung auf 
die GefaBe auszuschlieBen und ein Freiwerden des Kammerwinkels an­
zunehmen. 
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14. Trigeminus. 
Eine Reizung des Trigeminus kann ebenfalls eine Drucksteigerung 

herbeifiihren. Wie SCHMIDT-RIMPLER hervorhebt, konnte bei einer 
Trigeminuslahmung wiederholt eine Druckverminderung beobachtet 
werden, wie sie auch in einem Fall von ScHMIDT-RIMPLER die Glaukom­
erscheinungen zum Verschwinden brachte. SCHMIDT-RIMPLERfiihrt an, 
daB andererseits in zahlreichen Fallen experimentell erwiesen wurde, 
daB eine Reizung des Trigeminus den intraokularen Druck steigert, und 
MAGITOT (1922) konnte durch mechanische Irisreizung eine Druck­
steigerung herbeifiihren. 

Eine besondere Besprechung verdienen noch die Neuralgien im 
Trigeminus, bei denen wegen GefaBfiillung auf der befallenen Gesichts­
seite Veranderungen vorkommen konnen. SCHMIDT-RIMPLER fiihrt eine 
Reihe von Fallen an, bei denen es bei Trigeminusneuralgien zur Druck­
steigerung kam. Auffallend ist besonders, daB Neuralgien dem Aus­
bruch des Glaukoms um Jahre vorausgehen konnen. CARTER behauptet 
sogar, daB in der Vorgeschichte von jiingeren Individuen dem Glaukom 
Schmerzparoxysmen in einem Trigeminusaste vorausgingen. Ausfiihr­
liches iiber diese Frage findet sich bei SCHMIDT-RIMPLER. In einem 
neueren FaIle von BUTTNER (1921) ging eine Neuralgie in allen 
drei !sten des Trigeminus dem Ausbruch des Glaukoms jahrelang 
voraus. Es werden verschiedene altere Beobachtungen angefiihrt, nach 
welchen das gleiche der Fall war; jedoch wird darauf hingewiesen, daB 
in einem Teil dieser FaIle die Schmerzen das Zeichen eines bestehenden 
Glaukoms waren. In solchen Fallen miisse auch darauf Riicksicht ge­
nommen werden, daB prodromale Glaukomanfalle ebenso wie Exacer­
bationen der Schmerzen besonders in den Wintermonaten vorkommen. 

Die Ausfiihrungen von WIPPER (1922) iiber die Ciliarneuritis als 
Ursache des Glaukoms entbehren jeglicher wissenschaftlichen Grund­
lage. 

Sehr verschieden sind die Druckverhaltnisse bei Herpe8 z08ter. In 
einem Fall sah HORNER einen Druckabfall und LANGENHAN konnte in 
mehreren Fallen eine Drucksenkung tonometrisch feststellen. Auch 
PASSERA und HEILBRUN (zitiert bei SCHOPPE [1923]) sahen eine Herab­
setzung des Druckes. NOISZEWSKI (1910) gibt an, daB gewohnlich Hypo­
tonie vorhanden sei. In einem Fall habe er eine Drucksteigerung be­
obachtet, ebenso TEN DOESSCHATE (1919), der die Drucksteigerung in 
einem Fall von Herpes zoster auf den Exophthalmus zuriickfiihrt, der 
gleichzeitig vorhanden war. Von WEEKS (1918) wurde in drei Fallen 
die Drucksteigerung mit erhohtem EiweiBgehalt des Kammerwassers 
erklart, ebenso von SUTPHEN (1918). ZAVALlA (1924) sah in zwei 

14* 
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Fallen eine Drucksteigerung als Friihsymptom an und nimmt den Sym­
pathicus als Ursache in Anspruch; ebenso beobachtete VERDERAME 
(1914) eine geringfiigige Drucksteigerung, die wohl auf die begleitende 
Iritiszuriickzufiihren war, ebenso sind die iibrigen FaIle, die berichtet 
wurden, zweifelhaft; z. B. ist die geringe Drucksteigerung von BRAD­
BOURNE (1909) kaum beweisend; im Falle von DUBOIS (1912) wurde bei 
beiderseitigem Glaukom auf der anderen Seite ein Anfall ausgelost, 
welcher die schon vorhandene Exkav3,tion nicht erklaren konnte. Auch 
in einem Fall MORAX wurde auf diese Weise auf einem Auge ein Anfall 
ausgelost. In anderen Fallen entstanden Sekundarglaukome, z. B. in 
den Fallen von MORAX (1916) und von ROLETT u. Bussy (1920), wo 
eine Iritis und PupillarverschluB vorlag. Zwei altere FaIle finde ich 
noch bei DALBEY und DEAN (Ophthalmie Record [1899]). 

Eine besondere Rolle spielt in manchen Fallen die bei Herpes zoster 
auftretende Iritis. Nach Ansicht von LLOYD (1927) entsteht sie durch 
eine Entziindung, die sich langs der Nervenstamme ausbreitet. Er 
nahm weiter an, daB es sich bei diesen Drucksteigerungen um eine glau­
komatose Disposition oder um eine Iritis handelt. Nach SCHOPPE (1923) 
muB man die eigentliche Herpes-Iritis, die sehr selten ist, von einer 
Iridocyclitis als Teilerscheinung des Herpes mit folgender Irisatrophie, 
bei der eine gewisse Glaukombereitschaft auf tritt, unterscheiden. Auch 
LODGE (1923) weist der Iritis eine wichtige Rolle zu, wenn nicht schon 
Primarglaukom vorliegt. Eine komplizierende Keratitis beobachtete 
VEASEY (1920). Weiterhin ist die Drucksteigerung beo bachtet worden bei 
Herpes corneae, z. B. von KUHNERT und von MOLLER (siehe ERDMANN). 
ERDMANN (1909) wies nach, daB bei der als Herpesvariation auftreten­
den Keratitis disciformis Drucksteigerungen vorkommen. Moglicher­
weise handelt es sich hier um eine Glaukomdisposition, die infolge des 
EiweiBgehaltes des Kammerwassers eine Drucksteigerung auslost. 
Hypermetropie und Verkleinerung des zirkumlentalen Raumes konnen 
ebenso begiinstigend wirken. ERDMANN gibt weiter an, daB bei Herpes 
corneae, bei dem eine Tensionszunahme auf tritt, eine Priifung zu ver­
schiedenen Tageszeiten wichtig ist. Andererseits hat er auch eine Hypo­
tonie beobachtet. Jedenfalls beweisen diese Erfahrungen, daB unter 
den Herpesformen auf der Basis nervoser Einfliisse ein Zusammenhang 
besteht, wie vom Verf. schon friiher betont wurde. Moglicherweise lag 
in dem Fall von AUBARET (1922) Herpes-Keratitis vor. Bei der herpe­
tischen Impfkeratitis der Kaninchen wurde von SCHMIDT (1927) eine 
deutliche Drucksenkung nachgewiesen, die auf Erweichung des Auges 
infolge von Entziindung im Sinne von HAMBURGER zuriickgefiihrt wird. 
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15. Begiinstigende Momente im Ban des Anges. 
Fur die Entstehung des Glaukoms kommt eine Reihe von Momenten 

in Frage, welche bei der Entstehung eines Glaukoms begunstigend 
wirken kormen. So zunachst von seiten der Sclera. Schon KUSCHEL 
(siehe Kapitel XI) hatte auf die Rolle der senilen Sklerose als Ursache 
des Glaukoms hingewiesen, und WESSELY (1915) und BADER (1917) 
machten dar auf aufmerksam, daB bei tonometrischen Untersuchungen 
die Rigiditat der Sclera individuell verschieden seL Diese Rigiditat ist 
nach STRANSKY (siehe Kapitel XI) beim Glaucoma simplex durch eine 
Skleritis indurativa bedingt, wie auch das Glaukomauge zur Schrump­
fung neigt. Dazu bemerkt RUBEN (siehe Kapitel XI), daB Rigiditat 
und Schrumpfung nicht Hand in Hand gingen, und die von STRANSKY 
behauptete Kleinheit des Bulbus und Skleritis sei anatomisch nicht be­
wiesen. Die Rigiditat der Sclera sei ein unterstiitzendes Moment neb en 
den Quellungserscheinungen. Vor allen Dingen wird man der Ansicht 
von STRANSKY, daB die Exkavation durch Faltung der Netzhaut infolge 
eines retrolaminaren Raumes und nicht durch Druck zustande komme, 
nicht beistimmen kormen. Auch werden dadurch die nasalen Gesichts­
felddefekte nicht erklart. Gegenuber MAJEWSKY (1927), der betont 
hatte, daB fur STRANSKYS Theorie jegliche anatomische Grundlage fehle, 
verteidigt STRANSKY seine Anschauung, wobei er zugeben muB, daB er 
anatomisches Material zum Beweise seiner Ansichten nicht besitze. 1m 
ubrigen wird die Wichtigkeit der im Alter rigider werdenden Sclera auch 
von CASOLINO (siehe Kapitel XI) und von BURNHAM (siehe Kapitel XI) 
betont, wobei CASOLINO Wagungen und Dehnungsversuche an Skier en 
verschiedener Altersstufen vornahm. (Die bisher zitierten Arbeiten 
finden sich samtlich in Kapitel XI.) 

Nach EpPENSTEINs (l920) anatomischen Untersuchungen an Glau­
komaugen erleiden die elastischen Elemente des Augapfels durch Deh­
nungsprozesse keinen wesentlichen Schaden. Bei Zuriickdrangen der 
Lamina sind die elastischen Fasern widerstandsfahiger als die kolla­
genen. Besonders groB ist die Widerstandsfahigkeit der BRucHschen 
Membran. 

HERTELs (1927) Untersuchungen an Glaukomaugen ergaben, daB 
der Wassergehalt der Sclera durch eine andere Wasserbindung als in 
normalen Augen verringert ist. Mit Hilfe von Rontgenstrahlen wurde 
festgestellt, daB bei Glaukomaugen eine VergroBerung des sogenannten 
Interferenzringes vorkommen kann. Nach BOURGEOIS (1919) fiihrt der 
Verlust an elastischen Fasern zu einer Rigiditat der Sclera, die beim 
Zustandekommen des Glaukoms eine wichtige Rolle spielt. An dieser 
Stelle sei auch auf die Ausfiihrungen von CZERMAK (1897) hingewiesen, 
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der die Wichtigkeit der Verengerung des Kammerwinkels durch hyper­
metropischen Bau und Quellung der Linse bei alteren Leuten betont 
und damit die Entstehung prodromaler und akuter Anfalle erklart. 

16. Zirkumlentaler Raum. 
Die Anschauung von PRIESTLEy-SMITH (1911) geht dahin, daB beim 

Glaukom eine Kleinheit des Auges und eine relativ zu groBe Linse eine 
Rolle spielen. Diese Anschauung wird von einer Reihe von Autoren ab­
gelehnt. Da hierbei auch die Hypertrophie der Ciliarfortsatze von 
Wichtigkeit sein solI, so hat man diesem Punkte eine besondere Auf­
merksamkeit geschenkt. Doch HESS betont, daB eine solche Schwellung 
der Ciliarfortsatze nicht bewiesen sei, die auch von GRONHOLM ange­
nommen wird, um so ein nach Vorneriicken der Linse und damit die 
Verengung der Vorderkammer zu erklaren. PRIESTLEy-SMITH (1911) 
glaubte durch Messungen an frischen menschlichen Linsen eine Volu­
menzunahme festgestellt zu haben. Ob dies beim Glaukom die Regel 
bildet, laBt sich an anatomischen Praparaten infolge der Hartung nicht 
entscheiden. Abnorme Enge des zirkumlentalen Raumes fiihrt zu einer 
Behinderung des Austrittes von Glaskorperfliissigkeit in die vordere 
Kammer. Mit Hilfe einer Durchleuchtungslampe gelang es WURDE­
MANN (1908) angeblich, den zirkumlentalen Raum sichtbar zu machen. 
Bei der Akkommodation verbreiterte sich der Ciliarkorperring auf 
Kosten dieses Raumes. Nach JACKSON (1909) hat WURDEMANN jedoch 
nicht den zirkumlentalen Raum sichtbar gemacht; es handelte sich viel­
mehr um einen Strahlenreflex von der Hinterflache der Cornea auf den 
FONTANAschen Raum. 

17. Glaskorper und Glaukom. 
DaB der Glaskorper durch Volumenzunahme Glaukom bewirken 

solI, wird von TSCHERNING (siehe Kapitel XI) betont. Wenn die Pa­
pillen nachgiebig seien, kame es zur Exkavation und dadurch zum Glau­
coma simplex, bei groBerer Widerstandsfahigkeit zum Bilde des akuten 
und subaktuen Glaukoms. Auch RUBEN (siehe Kapitel XI) spricht 
der Quellung des Glaskorpers eine groBe Bedeutung zu, und DUNN und 
NORDENSON nehmen eine Glaskorperschwellung an, wenn die Durch­
lassigkeit des Linsendiaphragmas vermindert ist. Mit Riicksicht auf 
die Bedeutung des Glaskorpers miisse man der hinteren Sklerotomie 
eine groBere Bedeutung zuerkennen, wenn auch die Prognose durch 
Operation im allgemeinen wenig gebessert wurde. Auch PARKER (1919) 
miBt den verschiedenen Zirku1ationsstorungen im vorderen und hinteren 
Augapfelabschnitt besondere Bedeutung bei. 
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Nach VERHOEFF (siehe Kapitel XI) spielt beim Zustandekommen 
des Glaukoms auch der Umstand eine Rolle, daB die vordere Grenz­
membran im Alter dicker und damit undurchlassiger wird. 

Die Schwellung der Ciliarfortsatze solI nach DUNN (siehe KapitelXI) 
neben der Quellung des Glaskorpers bei der Entstehung des Glaukoms 
eine wichtige Rolle spielen. 

Von groBem Interesse sind auch die neueren Untersuchungen von 
BAURMANN (1924), welche nachweisen, daB in der Gallerte die Fliissig­
keit durch molekulare Attraktion gebunden ist und nicht frei im Glas­
korper zwischen dessen Geriist eingelagert ist. 

Nach RAEDER (siehe Kapitel XI) laBt sich die adsorbierte Glas­
korperfliissigkeit durch Uberdruck aus dem Fibrillensystem heraus­
pressen, welches groBere Fliissigkeitsmengen durch seine groBe Ober­
flache binden kann. Die Bindung der Fliissigkeit an die Fibrillen und 
der Widerstand der vorderen Grenzmembran beeinflussen die Stro­
mung in die vordere Kammer. NEWCOMB u. WRIGHT (1929) fan den bei 
Glaukomaugen einen hoheren Trockenriickstand des Glaskorpers ohne 
eine Vermehrung der Asche. SchluBfolgerungen werden nicht gezogen. 

Die Verengerung der vorderen Kammer fiihrt PRIESTLEy-SMITH 
(1911) zum Teil auf die Verdickung der Iris infolge der Pupillenerweite­
rung und auf odematose Schwellung zuriick. Das Vordringen der Linse 
ist die Folge von vermehrtem Glaskorperfliissigkeitsdruck oder von Be­
hinderung des Durchtrittes von Glaskorperfliissigkeit infolge ihrer ab­
normen Beschaffenheit. 

DaB nach Discission des Nachstars haufig Drucksteigerungen vor­
kommen, wurde schon 1894 von KNAPP festgestellt und mit einer Zer­
rung an den Ciliarfortsatzen und einer Vermehrung des Glaskorper­
volumens erklart, wahrend HUDSON (siehe 1912) den Vorfall des Glas­
korpers in die Vorderkammer dafiir verantwortlich machte, eine An­
schauung, der vielfach widersprochen wurde. In einem Fall von UR­
BANEK (1924), der dariiber Untersuchungen anstellte, wird der Uber­
tritt der Glaskorperfliissigkeit in die Vorderkammer durch den Druck 
auf den Glaskorper bei der Operation verantwortlich gemacht und eine 
Verdichtung der nach vorn geriickten Grenzschicht, wodurch es zu 
einer Stauung des Sekretes des Ciliarkorpers, zu einer Vortreibung der 
Irisperipherie und Druckzunahme im Glaskorperraum kame, die die 
Hernie vergroBert. Diese Erklarung von URBANEK fuBt auf Versuchen 
von RAEDER (1929), der dem Glaskorperdiaphragma eine gewisse Be­
weglichkeit zuschreibt, das fiir gewisse Fliissigkeiten durchlassig ist, 
aber dem Strom ein gewisses Hindernis in den Weg setzt, indem wohl 
Fliissigkeiten aber keine festen Substanzen durchtreten konnen. Bei 
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einem MiBverhaltnis zwischen Zu- und AbfluB werden die Grenzschich­
ten naher aneinand6r geriickt und der Durchtritt der Fliissigkeit er­
schwert. 
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IX. Fliissigkeitswechsel nnd intraoknlare 
Fliissigkeit. 
1. Allgemeines. 

Die Zirkulations- und Ernahrungsverhaltnisse des Auges sind in 
diesem Handbuche schon von LEBER ausftihrlich behandelt worden, 
weshalb hier auf dieses wichtige Kapitel verwiesen werden muB. Dabei 
sei bemerkt, daB ich das weitere Material im wesentlichen chronologisch 
schildern muBte, um Wiederholungen moglichst zu vermeiden, weil fast 
in allen Arbeiten nicht nur ein einziges, sondern mehrere Probleme be­
riihrt wurden. 

Uber die Methoden zur Untersuchung des intraokularen Fliissig­
keitswechsels gibt die zusammenfassende Darstellung von SEIDEL (1927) 
im Handbuche der biologischen Arbeitsmethoden von ABDERHAI DEN 
(Abt. 5, Teil 6, S. 1019) eine erschopfende Ubersicht, so daB ich auf 
ein naheres Eingehen auf die einzelnen Methoden verzichten und mich 
darauf beschranken konnte, iiber die mit diesen Methoden gewonnenen 
Erfahrungen der einzelnen Autoren zu berichten. Auch in der neueren 
Abhandlung von SONDERMANN (1929) werden diese Verhaltnisse ein­
gehend beriicksichtigt, ebenso von MAGITOT (1929) und WESSELY (1929). 

LEBER hebt hervor, daB der Bau der Ciliarfortsatze mit ihrem Ge­
faBreichtum und ihrer OberflachenvergroBerung auf die wichtige Funk­
tion der Kammerwasserabsonderung hinweisen. Demgegeniiber sagt 
HAMBURGER (1914, 1920, 1922), daB auch die GefaBanordnung und der 
Gestaltswechsel der Iris darauf hindeuten, daB hier eine sezernierende 
Tatigkeit stattfindet, wahrend LEBER gerade die GefaBanordnung in 
der Iris nicht geeignet erscheint, Fliissigkeit abzusondern. Auch weist 
LEBER darauf hin, daB bei angeborener Irideremie nur der Ciliarkorper 
in diesem speziellen Fall allein das Kammerwasser liefert. Nach LEBER 
spricht auch gegen die Sekretion der Iris, daB sie nicht zwei Aufgaben 
erfiillen kann, zu resorbieren und zu sezernieren. Wenn LEBER und 
andere nach Einbringen von Farbstoff in den Glaskorper ihn durch 
die Pupille in die Vorderkammer treten sahen, spricht das nicht ohne 
weiteres fiir sekretorische Vorgange, weil der Versuch beim toten Tier 
auch erfolgreich ist, und der Ciliarkorper nach WESSELY (1921) und 
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HAMBURGER (1910) frei von Fluorescein ist. Die von HAMBURGER er­
mittelte Tatsache, daB nach Einbringen von Fluorescein in die Hinter­
kammer dieses erst nach langerer Zeit in die Vorderkammer ubertritt, 
deutet auf einen VentilverschluB hin, und es sei daher zweifelhaft, ob 
an der Sekretion des Kammerwassers die Ciliarfortsatze beteiligt sind. 
Spater erkannte HAMBURGERl (1914) an, daB fur gewohnlich die Iris 
den Bedarf an Kammerwasser deckt, daB aber bei starker Hyperamie 
auch der Ciliarkorper sich beteiligt. Die Mehrzahl der Autoren, ins­
besondere LEBER, stehen auf dem Standpunkt, daB fortwahrend eine 
linmerkliche Erneuerung des Kammerwassers stattfindet und daB es 
besondere AbfluBwege fur die Augenflussigkeit gibt, was WEISS (1925) 
auf Grund eingehender Untersuchungen bezweifelte. 

Die groBe experimentelle Arbeit von WESSELY (1908) uber die Be­
einflussung des Augendruckes erstreckte sich auch auf subconjuncti­
vale NaCI-lnjektionen. Es wurde hier ein MiBverhaltnis zwischen Zu­
und AbfluB des Kammerwassers festgestel1t, welches eine Folge der 
reaktiven Hyperamie ist; ferner, daB ein vermehrter EiweiBgehalt auf­
tritt und daB die Abfuhr im Verhaltnis zur Zufuhr stockt. Dem Befund 
von ULBRICH (1908), der Beobachtungen an einer im Iriskolobom aus­
gespannten Membran machen konnte, die sich beim Lidschlag, bei 
Akkommodation und bei Druck auf das Auge einstiilpte, konnte WEISS 
(1923) gegenuberstellen, daB eine konstante Druckdifferenz zwischen 
Vorderkammer und Hinterkammer bestehen muB. Von anderweitigen 
Arbeiten aus der Zeit nach dem Erscheinen der von SCHMIDT-RIMPLER 
sei noch erwahnt die Arbeit von BUTLER (1908), der das Kammer­
wasser auffaBt als ein Transsudat durch erhohten Blutdruck und Ge­
faBerweiterung. Nach SAMPERI (1910) ist die Lymphzirkulation beim 
Glaukom gestort; sie wird verandert durch starkere Dichtigkeit der 
Flussigkeit oder durch Sklerose des SCHLEMMSchen Kanales. GRONHOLM 
(1911) weist auf die druckregulierende Funktion der Iris und des Ciliar­
muskels hin; diese Druckschwankungen bedeuten eine Anpassung an das 
Nahrungsbediirfriis. HAMBURGER (1910), der 5%ige Fluoresceinlosung 
bei doppelseitigem akuten Glaukom einbrachte, konnte nach 30 Mi­
nuten keine Griinfarbung des Auges beobachten, im Gegensatz zu dem 
rascheren Auftreten bei Iritis, was differentialdiagnostisch wichtig seL 
In der Diskussion zu diesem Vortrag von HAMBURGER machen ver­
schiedene Autoren ihre Bedenken gegen die Auffassung von HAMBURGER 
geltend; dieser weist auf die noch zu erwahnende Arbeit von URIBE 
Y TRONCOSO (1907) hin, der angibt, daB das Ciliarkorpersekret Ei­
weiB und Fibrin enthalt. Daher konne das Kammerwasser nicht vom 

1 Die Arbeiten HAMBURGERS bis 1914 sind in einer Monographie referiert (1914). 

Peters, Glaukom. 15 
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Ciliarkorper kommen. In einem weiteren ausfiihrlichen Referat kommt 
WESSELY (1910) zu dem SchluB, daB nur die Hyperamie die Ursache 
der Veranderungen des Kammerwassers ist und daB ein prinzipieller 
Gegensatz zwischen Iris und Ciliarkorper, wie HAMBURGER meint, nicht 
besteht. Der von HAMBURGER durch Fluoresceininjektion in die Hinter­
kammer nachgewiesene PupillarverschluB existiere in diesem AusmaBe 
nicht, und es sprachen auch die Erscheinungen in dem schon geschilder­
ten FaIle von ULBRICH dagegen. WESSELY gibt an, daB das Kammer­
wasser vorwiegend von den Ciliarfortsatzen abgesondert wird. Die Bil­
dung der intraokularen Fliissigkeit ist ein Transsudationsvorgang, in 
dem gewisse Bestandteile des Blutserums, EiweiB und Antikorper zu­
rtickgehalten werden, wodurch ein Unterschied gegentiber der Lymph­
produktion besteht. Urn eine echte Sekretion handele es sich nicht, 
weil diese vom Blutdruck unabhangig sei. In einer weiteren Arbeit 
berichtet WESSELY (1911) tiber die Resultate der Einbringung von Galle 
und gallensauren Salzen in den Glaskorper; sie fiihrten zu schweren 
Degenerationen im Augeninneren; Iris und Ciliarkorper blieben frei, 
aber das Versiegen der Glaskorperfltissigkeit wurde nicht verhindert. 
Gegen die LEBERsche Lehre macht URIBE Y TRONCOSO (1907) geltend, 
daB der SCHLEMMsche Kanal kein Lymphkanal sei; der AbfluB durch 
die Iriskrypten sei gering. Die Zunahme des EiweiBes sei nicht Folge,· 
sondern Ursache des Glaukoms, wie die Iritis glaucomatosa lehrt. Durch 
die Versuche von WEISS (1911) wurde festgestellt, daB kein Beweis 
daftir beizubringen ist, daB das Kammerwasser in stromender Be­
wegung ist und HAMBURGER (1912), der Versuche mit indigschwefel­
saurem Natron unter normalem und gesteigertem Druck vornahm, 
stellte fest, daB die Iris diffus blau gefarbt und die Iridektomienarbe 
blasser gefarbt war. Erwahnt seien noch besonders die experimentellen 
Studien von URIBE Y TRONCOSO (1914), der zu dem Resultate kommt, 
daB der SCHLEMMsche Kanal kein venoser Sinus sei, sondern ein Lymph­
kanal. Da der Blutdruck in den Irisvenen groBer ist als der intra­
okulare Druck, so kann unter normalen Verhaltnissen durch sie kein 
Kammerwasser ausgeschieden. werden. 

Von 1920 ab setzt eine groBe Ftille von Arbeiten ein, die sich mit 
dem Fltissigkeitswechsel des Auges befassen, wobei die Herkunft des 
Kammerwassers die Hauptrolle spielt. HAGEN (1920) widerspricht der 
Anschauung, daB nach Punktion das regenerierte Kammerwasser eiweiB­
haltiger sei; das gelte nicht ftir den Menschen ; es han dele sich hier bei nicht 
urn eine Sekretion, sondern urn ein Hintibertreten der Glaskorperfltissig­
keit. Beim Kaninchen wird die eiweiBhaltige Fltissigkeit vom Ciliar­
korper geliefert. Diese Resultate von HAGEN konnten nicht bestatigt 
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werden; so wurde von GILBERT (1921) eine Quellung und Vakuolen­
bildung in den inneren unpigmentierten Epithellagen festgestellt. Bei 
Opticusatrophie war das zweite Kammerwasser reicher an EiweiB, bei 
positiver W ASSERMANNscher Reaktion. Das Fehlen der von GREEFF 
beschriebenen blasenformigen Auftreibungen des Epithels nach Kam­
merwasserverlust "beim Menschen wird von v. RIPPEL (1920) bestritten, 
und auch SCHWARTZKOPF (1922) konnte diese blasigen Veranderungen 
des Ciliarepithels bei Hypertonie feststellen. DaB das zweite Kammer­
wasser beim Menschen unverandert ist, wird von WESSELY bestatigt, 
aberdieSchluBfolgerungenvonHAGEN seien nicht richtig. Diese Wider­
spriiche werden von WESSELY (1921) geklart, der auf die Unterschiede 
des Kammerwasservolumens bei Tieren und Menschen hinwies, so daB 
nach Punktion die nach Druckentlastung auftretende Hyperamie aueh 
ganz verschiEiden sei. Dies konnte auch durch einen Fall beim Menschen 
bei Kerektasie bewiesen werden, wo das zweite Kammerwasser er­
heblich eiweiBreicher war. Die Versuche von LINDNER (1920) mit 
Uranin brachten keinen AufschluB iiber die sekretorischen Funktionen 
der Ciliarepithelien. Den breitesten Raum auf diesem Gebiet nehmen 
die Arbeiten von SEIDEL (1920, 1921) aus der Heidelberger Klinik ein. 
Er steht auf dem Standpunkt, daB die Ciliarepithelien elektive Funk­
tionen haben; dies bezeugt ihre eigenartige Struktur der Zellen, der 
Nachweis eiweiBhaltiger Lymphe innerhalb der Ciliarfortsatze und 
auBerhalb der Capillaren und die Beeinflussung durch Pilocarpin. Der 
Versuch von HAMBURGER mit dem Einbringen von Fluorescein in die 
Hinterkammer sei kein Beweis gegen eine Fliissigkeitsstromung. Der 
Versuch von HAMBURGER mit Neutralrot wird von SEIDEL in seiner 
Beweiskraft angefochten auf Grund der Beobachtung, daB die rote 
Farbe keineswegs auf das Pupillargebiet beschrankt sei. Versuche von 
EHRLICH und KNAPE mit intravenosen Fluoresceininjektionen und 
2% Indigokarminlosung seien fiir eine Sekretion seitens der Iris nicht 
beweisend, denn bei Driisen sei der Gehalt an Farbstoffen im Paren­
chym und im Sekret durchaus verschieden. Das Fluorescein gelangte 
auch in die Hinterkammer, und SEIDEL konnte in den Epithelien der 
Ciliarfortsatze eine Zellfarbung feststellen. Versuche mit Pilocarpin­
Eserin und Muscarin erzielten nach SEIDEL einen gesteigerten Sekre­
tionsprozeB. Eine Atrophie trat nach Hemmung auf, was auch an trepa­
nierten Augen festzustellen war, wobei es sich zeigte, daB aus der Fistel­
Mfnung standig ein kleiner Fliissigkeitsstrom herausflieBt. Fiir eine 
Driisenfunktion spricht nach SEIDEL weiterhin, daB durch Kalksalze 
die EiweiBvermenrung im Kammerwasser hintenan gehalten werden" 
kann. Auch die Versuche von SEIDEL mit Indigokarmin an Tieraugen" 

15* 
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die mit Eserin und mit Atropin behandelt waren, sprechen nach diesem 
Autor fUr Behinderung bzw. Erleichterung des Kammerwasserabflusses; 
bei enger Pupille und bei geringerem Druck war der AbfluB rascher. 
Aus de;r Weite der Pupille erkHirten sich die Druckschwankungen. Eine 
weitere Mitteilung von SEIDEL betrifft die Farbung der Ciliarepithelien 
nach Injektion von Isaminblau. Die Anhaufung der Farbtropfchen 
wird ebenso wie ein elektrischer Strom als Ausdruck der Sekretions­
tatigkeit aufgefaBt. Gegenuber den Darlegungen von SEIDEL betont 
HAMBURGER (1920), daB der Stoffwechsel in der Iris lebhafter sei als 
in den Ciliarfortsatzen. Dabei wird eine geringe sekretorische Funktion 
der Ciliarfortsatze anerkannt, die fur die Ernahrung und Funktion der 
Linse wichtig seL Das vom Ciliarkorper gelieferte Produkt sei vom 
Kammerwasser stark verschieden, indem es bei Reizungen ein stark 
eiweiBreiches Sekret liefert, im Gegensatz zum normalen Kammer­
wasser. Die Versuche von HA.GEN bezuglich des zweiten Kammer­
wassers wurden von ROMER (1927) bestatigt, der den Ciliarkorper nicht 
fur das alleinige Sekretionsorgan ansieht. 

Wahrend NICATI (1920) das Kammerwasser durch die Iris abflieBen 
laBt, wird die Bedeutung der Kammerbucht von KOPPE (1923) auf 
Grund optischer Untersuchungen betont, wie auch nach SEEFELDER 
(siehe Kapitel III) die schweren Veranderungen im Kammerwinkel zu 
Hydrophthalmus fiihren. Auch das Eindringen von Glaskorper in die 
Vorderkammer, wie WEILL (1920) und andere beobachteten, kann die 
AbfluBwege verstopfen. Nach SEIDEL (1921), der genaue anatomische 
Untersuchungen uber den SCHLEMMschen Kanal vornahm, dessen Wand 
fur Farbstoffe durchlassig ist, besteht ein physiologisches Druckgefalle 
vom Kammerwinkel nach dem SCHLEMMschen Kanal, wahrend in 
die lrisvenen kein Farbstoff eindringt. Die Poren in der Nahe des 
SCHLEMMschen Kanales sind groBer als an der lrisoberflache, was 
durch Versuche mit EiweiBlosungen festgestellt wurde. SEIDEL be­
hauptet ferner, daB eine Iridektomie den Zugang zum SCHLEMMschen 
Kanal erleichtert, der nach URIBE Y TRONCOSO (1914) gewohnlich nur 
mit Kammerwasser angefullt ist und mit feinen Spalten mit dem be­
nachbarten Venensystem in Verbindung steht. 

Die Sekretionstheorie von LEBER erfuhr weiterhin Widerspruch 
durch DE HAAN U. VAN CREVELD (1921), welche das Kammerwasser 
und den Liquor cerebrospinalis als Dialysat des Blutplasmas auffassen. 
Nach MESTREZAT u. MAGITOT (1921) ist das Kammerwasser und der 
Liquor reicher an NaCI und armer an EiweiB als die Lymphe. 1m Gegen­
satz zu HAGEN nimmt WESSELY (1920) an, daB der Glaskorper nicht 
die Quelle des zweiten Kammerwassers sein kann. AuBerdem bezweifelt 
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er die Zuverlassigkeit der refraktometrischen Priifung; er zieht die Ei­
weiBschatzungsmethode vor, mit deren Hilfe er auch beim Menschen 
einen EiweiBiiberfluB des zweiten Kammerwassers feststellte, ohne daB 
die GREEFFschen Blasen vorhanden waren, die fuGEN an der Irishinter­
flache und am Ciliarepithel fand. Bei der Bestimmung des EiweiB­
gehaltes des Kammerwassers kame es auf die verschiedenen Zeitab­
schnitte nach den Punktionen an. Nach WEEKERS (1921) stammt das 
aus der Hinterkammer kommende Fluorescein von der Irishinterflache 
und nicht von den Ciliarfortsatzen. HAMBURGER (1920) halt die Beob­
achtungen von HAGEN fiir sehr bedeutungsvoll und nimmt wie WEISS 
an, daB in der Vorderkammer nur ein cellularer Stoffwechsel besteht. 
In einer weiteren Arbeit sagt HAMBURGER (1921), daB bei allgemeinen 
Erkrankungen der Augendruck sehr bedeutend sinken kann, und daB 
ein Augendruck von 25 mm, wie ihn die LEBERsche Filtrationstheorie 
voraussetzt, eine Ausnahme sei. 

Von weiteren Arbeiten interessieren zunachst die von SCHIECK (1922), 
der beim Kaninchen nach Punktion nicht nur an den Ciliarfortsatzen, 
sondern auch an der lrisvorderflache Blasenbildung konstatierte. Bei 
Vorbehandlung mit starkem Pferdeserum, was eine Steigerung des 
Prazipitingehaltes des Kammerwassers zur Folge hatte, und nach Ein­
bringen von verdiinntem Pferdeserum konnte nach Absaugung des 
Kammerwassers eine Stromung aus der lrisoberflache festgestellt wer­
den, die auf eine Druckdifferenz zwischen Gewebsdruck und Ober­
flachendruck hinweist, wie auch eine Stromung durch Vorderkammer 
und Pupille festgestellt werden konnte. RADOS (1922) sah nach zwei­
maliger Punktion eines zur Enukleation bestimmten Auges weder am 
Epithel der lrishinterflache noch an den Ciliarfortsatzen BIasen. Nach 
NAKAMURA, MUCKAI U. KOSACKI (1922) ist auf Grund von Fluorescein-' 
versuchen anzunehmen, daB die Ausscheidung von Farbstoffen an der 
Irisvorderflache starker sei als an der Hinterflache. Ais eine weitere 
Bestatigung der HAMBURGERSchen Ansicht konnen die Versuche be­
trachtet werden, die mit Methylviolett nur eine Farbung der Linsen­
vorderflache hervorriefen. 

Auch weiterhin nimmt die Diskussion zwischen SEIDEL (1921, 1922) 
und HAMBURGER (1923, 1924) beziiglich des Fliissigkeitswechsels einen 
breiten Raum ein. SEIDEL weist nochmals darauf hin, daB, wenn man 
einen Farbstoff ohne Drucksteigerung einflieBen laBt, er in die episkle­
ralen Venen iibertritt. Wenn HAMBURGER das bei seinen Nachprii­
fungen nicht sah, kann durch zu langsames Ausfiihren der Versuche 
das Kammerwasser eiweiBhaltiger geworden sein. Auch miisse man 
dem Umstande Rechnung tragen, daB bei Kaninchen nach Punktion 
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eine machtige Drucksteigerung auftritt. Das Auftreten der Farbe in 
den episkleralen GefaBen kann durch starke Stauung der HalsgefaBe 
verhindert werden; durch Lockerung der Strangulierung wird sie sofort 
herbeigefiihrt, was darauf zuruckzufiihren sei, daB das Druckgefalle 
zwischen Vorderkammer und episkleralen Venen herabgesetzt gewesen 
sei. Die Beeinflussung der Steigerung des Fliissigkeitswechsels durch 
Pilocarpin und Eserin beruht auf Erleichterung des Abflusses im 
Kammerwinkel, indem nicht nur die Pupillenkontraktion, sondern 
auch die des Ciliarmuskels den Kammerwinkel freier macht, was da­
durch zum Ausdruck kommt, daB nach Eserin sich die episkleralen 
Venen rascher fullen als nach Eintraufelung von Atropin. Kiinstliche 
Drucksteigerung setze den AbfluB wesentlich herab, weil durch Erzeu­
gung des artefiziellen Glaukoms der Kammerwinkel blockiert wird. 
Weiterhin bemerkt SEIDEL (1922) zu den Versuchen von NAKAMURA, 
MUKAI U. KOSACKI, daB das Auftreten von Farbe aus den IrisgefaBen 
nicht fur eine Flussigkeitsabsonderung beweisend sei. Ebenso sollte 
man nicht diffusible Farbstoffe zum Beweise eines Pupillenverschlusses 
heranziehen. Die Ansicht von SEIDEL uber die aktive Rolle der Epi­
thelien der Ciliarfortsatze wurde bestatigt von CARRERE'(1922) und von 
MBRICH (1923). SEIDEL versuchte weiterhin zu. beweisen, daB der 
SCHLEMMsche Kanal beim Fliissigkeitswechsel die HauptrQlle spielt, in­
dem das Kammerwasser direkt in die Blutbahn diffundiert, wobei die 
Resorption durch die Iris minimal sei. Auch bei Verwendung kolloidaler 
Farbstoffe, wie Pelikantusche und Collargol, konnte bei physiologischem 
Augendruck beim Kaninchen der direkte Ubergang in die Venen beob­
achtet werden. Am enukleierten Auge konnte in den vorderen Ciliar­
venen Tusche nachgewiesen werden, die in den Vortex - und Irisvenen 
fehlte. Weiterhin ubte SEIDEL (1921) Kritik an der Methode von MAG­
NUS und STUBEL, welche in der Iris LymphgefaBe und ein zirkulares 
LymphgefaB im Kammerwinkel dadurch nachweisen wollten, daB sie bei 
Anwendung von ~02 durch ausgetretenen Sauerstof£ sichtbar wurden. 
SEIDEL, erklart daB diese Lymphge£aBe Blutge£aBe seien und daB der 
Sauerstoff kunstliche Lucken im Irisgewebe erzeuge. Der zirkulare 
Raum im vorderen Teil des Kammerwinkels sei kein Lymphge£aB, 
wahrend STUBEL (1923) an ihren Ansichten £esthalt. AlIe diese Arbeiten 
von SEIDEL haben £ortdauernd Widerspruch erfahren durch HAM­
BURGER (1923, 1924), der auf Grund von Versuchen mit Traubenzucker 
erhebliche Differenzen in der Glaskorperflussigkeit und im Kammer­
wasser feststellte und darauf hinweist, daB der Ciliarkorper nicht 
gleichzeitig zweierlei Fliissigkeiten absondern konnte. Fur seine An­
schauung sprachen ferner die soeben erwahnte Auffindung von Lymph-
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gefaBen im Augeninnern durch MAGNUS u. STU-BEL; auch behalte das 
Auge bei starker Drucksenkung seine Funktion bei, wahrend nach 
LEBER nur der intraokulare Druck die Flussigkeitsabsonderung be­
herrsche. HAMBURGER weist auch darauf hin, daB der SCHLEMMsche 
Kanal bei Tieren fehlen kann. Weiterhin kritisiert HAMBURGER die 
Experimente von SEIDEL; die Punktion der Vorderkammer bewirke 
eine den normalen Augendruck tibersteigende Drucksteigerung. Dem­
gegenuber stellte SEIDEL (1923) fest, daB bei offener Verbindung mit 
dem Manometer die sekundare Drucksteigerung ausbliebe, und gegen­
tiber WEISS, der molekulare Krafte (1923) fUr den Farbstoffubergang bd 
SEIDELs Versuchen annimmt, bemerkt SEIDEL, daB auch nicht diffu­
sible Farbstoffe in isotonischer Losung dasselbe Resultat zeitigten. 
Nach WEISS ist der Druck in den Wirbelvenen stets hoher, als der intra­
okulare Druck, wodurch ein AbfluB des Kammerwassers in die Iris­
venen und auch zum SCHLEMMschen Kanal unmoglich sei. Auch LUL­
LIES (1923) stellte fest, daB der Druck im SCHLEMMschen Kanal hOher ist 
als der intraokulare Druck. Manometrische Messungen von SEIDEL 
(1924) an den episkleralen Ciliarvenen ergaben dagegen eine Druck­
steigerung auf Grund von Kompressionsversuchen. Die entgegen­
gesetzten Resultate von WEISS und LULLIES werden auf die Versuchs­
technik zurtickgefuhrt, die eine Drucksteigerung bedingten. 

Die Injektionsversuche von WEEKERS (1922) mit Tuscheinjektion in 
den Glaskorper ergaben eine Ansammlung von Tusche urn den SCHLEMM­
schen Kanal herum. Die Druckmessung in den intraocularen GefaBen 
bei Kaninchen durch LULLIES U. WULKOWITSCH (1924) stellten erheb­
liche hohere Werte fest, als SEIDEL gefunden hatte, und sie vermiBten 
den Sekretionsstrom, der nach SEIDEL in den Cilia,repithelien vorhanden 
sein solI. Nach WEISS u. LULLIES (1924) sei der Venendruck im Augen­
innern hoher als der Augendruck. Es bestehe daher kein hydrostati­
sches Gefalle. Die Versuche von WEEKERS (1922), der Fluorescein und 
nachher ungefarbte Fltissigkeit aus der Pupille treten sah, sprechen 
wieder mehr fur die Tatigkeit des Ciliarkorpers. Nach NORDENSON 
(1924) bildet das Linsendiaphragma ein Hindernis fur den Ubertritt 
von Glaskorperfhissigkeit in die Vorderkammer und nach SAMOILOFF 
(1924), der manometrische Untersuchungen tiber die Reaktion des 
Auges nach Punktion der Vorderkammer anstellte, folgt die Wieder­
herstellung durch Transsudation aus der Iris und dem Ciliarkorper, nicht 
abel' durch Transsudation aus dem Glaskorper. BAURMANN (1925) be­
streitet die von SEIDEL den Ciliarepithelien zugeschriebene Sekretion, 
sowohl was das Vorkommen von intrazellularen Veranderungen als auch 
die Sekretionsstromungen angeht. Der von SEIDEL gefundene Capillar-
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druck muB hoher sein, als ihn SEIDEL angegeben hat, so daB eine Trans­
sudation moglich ist. In der Tat zeigen Versuche von DIETER (1924) 
durch direkten Druck auf den Bulbus, daB der Capillardruck tiber 
50 mm betragen muB. Nach ADLER u. LANDIS (1924) sind die Versuche 
von SEIDEL tiber Eserinwirkung kein Beweis fur die Entstehung des 
Kammerwassers durch Sekretion. Demgegentiber halt SEIDEL (1925) 
an seinen Anschauungen fest. Durch weitere Versuche tiber die Ge­
websatmung des Auges konnte er feststellen, daB durch Cyankalilosung 
die Sekretion zum Aufhoren gebracht wird, was durch Schadigung des 
Oxydationsprozesses erklart wird. Auch Cocain und Adrenalin schwa­
chen die Sekretion durch Hemmung der Sauerstoffzufuhr und Storung 
der Zelltatigkeit, und eskonnte im Gegensatz zum normalen Ciliar­
epithel mit Indophenolblattt eine sehr stark abgeschwachte Farbung fest­
gestellt werden, wie dies auch durch weitere Versuche von SCHMELZER 
(1925) bestatigt wird. 

Beztiglich des Vorkommens von LymphgefaBen im Auge bestatigt 
TRETTENERO (1924) die Versuche von MAGNUS u. STUBEL. Lymph­
gefaBe seien sowohl in der Iris wie in der Aderhaut zu finden. Weiter­
hin stellt TRETTENERO (1924) fest, daB die Stromung des Kammer­
wassers von der Tiefe der Vorderkammer beeinfluBt wird, insofern, als 
bei groBerer Vorderkammertiefe die Stromung mit der Entfernung von 
der warmeren Iris zur kalteren Hornhaut deutlicher wird. Unter­
suchungen von THIEL (1922, 1923, 1925) tiber den Fltissigkeitswechsel 
mit Hilfe von Fluorescein ergaben, daB an gesunden Augen weder aus der 
Irisvorderflache noch aus der Hinterkammer Farbstoff austritt, wohl 
aber bei Entztindungen und nach Punktion. Beim Glaukom erfolgte 
Farbstoffaustritt durch die Pupille, nicht aber durch die Iris, was auch 
an dem noch nicht manifest erkrankten anderenAuge festgestellt werden 
konnte. Die Fluorescinversuche von THIEL lassen die Vermutung zu, 
daB der gesunde Ciliarkorper undurchlassig und nur im Glaukomauge 
durchlassig ist; diese Durchlassigkeit und gesteigerte Absonderung 
konnen aIs eine der Ursachen des Glaukoms angesehen werden. 

Neuere Untersuchungen von ABE u. KOMURA KURAZO (1928) stellten 
fest, daB nach intravenoser Einfiihrung von Fluorescin der Farbstoff 
durch den Lidschlag rascher aus der vorderen Kammer entfernt, die 
Diffusion im Kammerwasser aber dadurch nicht beschleunigt wird. Bei 
narkotisierten Tieren war die Fluorescinausscheidung verzogert. Theo­
retische Berechnungen beziffern die Absonderungsmenge des Kammer­
wassers im Menschenauge pro Minute auf 3,8 cbmm. Alles dieses 
sprache ftir einen Fliissigkeitswechsel im Sinne Lebers. 

Nach MUSSLEVIZ (1928) tritt das Fluorescin nicht durch die Pu-
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pille, sondern auch unmittelbar aus den IrisgefiU3en hervor, wahrend 
PESME u. DEPLANCHE (1927) auf Grund von Kaninchenversuchen an­
nehmen, daB die Ausscheidung nur durch die CiliargefaBe erfolgt. Der 
scheinbare Austritt aus dem Irisrande beruht auf der Existenz lang 
ausgezogener CiIiargefaBe, und YOSHIDA (1929) stellte fest, daB der 
Fluorescingehalt des Kammerwassers abhangig ist von dem des Blutes, 
und daB das zweite Kammerwasser nach einer Stunde denselben Fluores­
ceingehalt hat wie das erste Kammerwasser. Weitere Fluorescinversuche 
von HERTEL (1928) ergaben, daB Anderungen des osmotischen Druckes 
im Blute durch Salz- oder Gelatinelosungen sich auch auf die durch 
Fluorescin umstellbare Fliissigkeitsbewegung im Auge erstrecken, die 
auf Ultrafiltration zuriickzufiihren und damit der Entstehung des 
zweiten Kammerwassers gleichzusetzen ist. 

Es sei auch hier noch auf die Versuche von F. P. FISCHER (1929) 
hingewiesen, die sich mit der Permeabilitat del' Hornhaut und den Vital­
farbungen des vorderen Bulbusabschnittes beschaftigen und feststellen, 
daB Farbstoffe, die nicht durch die Hornhaut in das Kammerwasser 
dringen, auch nach intravenoser Injektion aus dem Blute nicht ins 
Kammerwasser gelangen. 

Auf Grund von Bestimmungen der Kohlensaure im ersten und zwei­
ten Kammerwasser kommt KRONFELD (1929), der auch die Literatur 
iiber die Regeneration des Kammerwassers eingehend beriicksichtigt, zu 
dem Resultate, daB das zweite Kammerwasser durch einen physikalisch­
chemischen ProzeB gebildet wird, del' sich mit Dialyse oder Filtration 
nicht vollstandig deckt. Die nach del' Punktion auftretende Capillar­
erweiterung mit ihren Folgen sei bei Menschen und Tieren verschieden. 

Eine anatomische Untersuchung eines zur Enukleation bestimmten 
Sarkomauges durch RADOS (1922) lieB nur Hyperamie der Ciliarfort­
satze, aber keine GREEFFschen Blasen erkennen, wahrend SAMOILOFF 
(1929) neuerdings auBer del' Hyperamie an einem ganzlich reizlosen 
Menschenauge sparliche GREEFFsche Blaschen alsAusdruck del' reaktiven 
Hypertonie beobachtete. 

Die Untersuchungen von CAR u. ORTYNSKI (1929) iiber die Regene­
ration d(;ls Kammerwassers ergaben, daB 5% Cocain und 2°/00 Diocain 
wirkungslos waren. Glaukosan subconjunctival injiziert, brachte im 
zweiten Punktat geringere EiweiBausscheidung, als beim WESSELYSchen 
Adrenalinversuch. IntensiveI' wirkt Glanduitrin, weniger intensiv Thy­
reoideaextrakt und Insulin. 

Die Anschauungen von SEIDEL erfuhren eine Bestatigung durch die 
Versuche von SERR (1924), del' ebenfalls im Ciliarkorper das Sekretions­
organ des Auges und im Kammerwinkel die HauptabfluBwege sieht. 
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Nach SERR spielen Storungen der Kammerwasserzirkulation neben dem 
Fiillungszustand der GefaBe eine Hauptrolle beim Glaukom .. Weiterhin 
wurde auf die Abdichtung im Kammerwinkel beim Glaukom hin­
gewiesen, die zur Inhaltsvermehrung des Bulbus fiihre. Gegen die von 
SEIDEL benutzte Indophenolreaktion macht. GOLDSCHMIDT (1925) gel­
tend, daB der Reaktionsausfall an· verschiedenen Zellen verschieden sei, 
weshalb man nicht aus der Starke der Farbung auf eine sekretorische 
Tatigkeit schIieBen konnte. 

FRIEDENTHAL (1924) kommt in einer langeren Arbeit zu dem SchluB, 
daB es einen physiologischen PupillenabschluB nicht gibt. Eine intra­
okulare Saftstromung, eine geringe Druckdifferenz und Sprengung des 
physiologischen Pupillenabschlusses gabe es nicht. Den Versuchen mit 
Farbstoffen hafteten viele Fehlerquellen an. Es bestehe keine Druck­
differenz zwischen Vorderkammer und Hinterkammer, wie WEISS an­
nimmt, und es bestehe kein Uberdruck in der Hinterkammer. Dieganze 
LEBERSche Stromungstheorie sei falsch. Gegen die Darstellungen von 
SEIDEL und gegen die LEBERschen Theorien sprache der Umstand, daB 
auch bei ganz weichen Augen keine Ernahrungsstorungen auftreten, 
ebenso wie die durch AdrenaIin erzeugte Mydriasis nicht nachteilig 
wirke. Kammerwasser und Glaskorper hatten nicht die gleiche Zu­
sammensetzung, was sowohI.auf dem Gehalt an leicht diffusiblen Stoffen, 
z. B. Chlornatrium und Traubenzucker, wie auch auf dem Gehalt von 
Kolloiden beruhe. Der SEIDELsche Versuch am fistuIierenden Auge sei 
eben an einem nicht normal funktionierenden Auge gemacht. Die LEBER­
sche Theorie habe die Augenheilkunde viel zu.lange beherrscht. 

v. CZAPODI (1926) weist darauf hin, daB die langdauernde Atropin­
mydriasis auf einen langsamen Fliissigkeitsaustausch hindeute, weil das 
Mittel noch sehr lange im Kammerwasser nachgewiesen wird, und an 
diesem langsamen Fliissigkeitsaustausch ist das Atropin nicht ursachlich 
beteiIigt. Auch MAGITOT (1928) weist darauf hin, daB ein dauernder 
KammerabfluB schwer zu erklaren sei mit Riicksicht auf die lang­
dauernde EiweiBerhohung nach Punktion. Andererseits spricht Boz­
ZOLI (1926) sich dahin aus, daB ein standiger Fliissigkeitsstrom im Auge 
vorhanden sei, welcher nicht auf echter Sekretion beruhe, sondern 
wahrscheinIich durch Filtration oder Dialyse entsteht. Die Stromung 
des Kammerwassers sei eine Warmestromung, der AbfluB erfolge nicht 
nur durch den SCHLEMMschen Kanal, sondern durch den ganzen Kammer­
winkel und die Iris. BENOIT (1925) greift auf friihere Versuche mit 
Tuscheinjektionen in den Glaskorper zuriick, welche eine standige Fliis­
sigkeitsbewegung und die Bedeutung des Kammerwinkels als AbfluB­
weg erweisen sollen. 
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Durch Wagungen von Kaninchenaugen, die punktiert waren, stellte 
ROMER (1927) fest, daB danach ein Gewichtsverlust auftrat, der darauf 
beruhte, daB die intraokulare Sekretion lange nicht hinreichte, um dem 
Auge seine naturliche Spannung wieder zu geben, und SCHMIDT (1926) 
stellte im AnschluB an diese Versuche fest, daB subconjunctivale Injek­
tionen von Eserin nicht durch Flussigkeitsabnahme, sondern dutch 
Elastizitatsverminderung wirkten. Dagegen bewirkten Suprarenin und 
Pilocarpin durch Hyperamie eine Gewichtszunahme. GOLOWIN (1927) 
spricht dem Ciliarkorper die vielleicht auf hormonalen Eigenschaften 
beruhende Tatigkeit zu, das Eintreten von Substanzen ins Auge zu ver­
hindern, und die Eigenschaft, daB er im ubrigen ein spezifisches Pro­
dukt sezerniert. Nach BONNEFON (1926) kommt eine Sekretion aus den 
Ciliarfortsatzen nur dann in Betracht, wenn das sonst bestehende Gleich­
gewicht in der Vorderkammer gestort wird. Bei allen Formen des 
Glaukoms Hndet man das Sekretionsorgan fur das Kammerwasser 
intakt. Beim Glaukom muB die Hypertension als eine Reaktion des 
Organismus aufgefaBt werden zum Zwecke der Erhaltung des Gleich­
gewichts zwischen Sekretion undAbsonderung. Nach DUKE-ELDER ( 1926, 
1927) geht der Flussigkeitswechsel so vor sich, daB das Kammerwasser 
aus den GefaBen des Ciliarkorpers und der Iris nach dem Augeninnern 
filtriert wird; osmotische Krafte bewirken den KammerwasserabfluB, an 
dem jedoch nach Beschaffenheit und Lage der SCHLEMMsche Kanal auch 
beteiligt sei. Eine weitere Arbeit von SAMOILOFF (1927) bestatigt die An­
schauungen von SEIDEL. Nach Reizungen entstehe eine Transudation, 
welche den normalen ProzeB der Absonderung des Kammerwassers 
hemmt. 

In einer Arbeit von REDSLOB (1927) werden die physikalischen und 
chemischen Probleme in Bezug auf den Fliissigkeitsaustausch im Auge 
und die Entstehung des Glaukoms eingehend erortert. Am eingehend­
sten beschaftigt sich mit der Natur der intraokularen Flussigkeit eine 
Monographie von DUKE-ELDER (1927), die die Chemie des Kammer­
wassers und seine Abnormitaten, seine physikalischen Eigenschaften 
und deren Storungen behandelt. 

Nach DUKE-ELDER (1926, 1927) handelt es sich bei der Bildung des 
Kammerwassers nicht um einen Sekretionsvorgang, sondern um ein 
Dyalysat aus dem Blute der Capillaren, deren Wande eine semiperme­
able Membran darstellen. 1m Kammerwasser miisse ein UberschuB 
von negativ geladenen diffusiblen lonen vorhanden sein, und es sei in 
der Tat ein sogenanntesDonnangleichgewicht nachgewiesen worden. 
Zwischen Blut und Kammerwasser bestehe ein Unterschied des os­
motischen Druckes. Nach SERR ist die Dialyse, die DUKE-ELDER an-
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nimmt, ein Bestreben, zwischen zwei vorhandenen Flussigkeiten einen 
Austausch zu schaffen; sie erklart aber nicht die Kammerwasser­
neubildung. 

Wie DUKE-ELDER (1926, 1927) annimmt, besteht ein dauernder 
Stoffaustausch durch die Capillarwande und eine Warmezirkulation in 
der vorderen Kammer. Die Druckveranderungen im Bereiche der 
auBeren und inneren Augenmuskeln seien von groBem EinfluB, ebenso 
Quellungsvorgange im Glaskorper und Abdichtungen des Gewebes, 
besonders im Kammerwinkel. Nach PRIESTLEy-SMITH (1927) ist eine 
gewisse Stromung des Kammerwassers nicht ausgeschlossen, wenn auch 
ein osmotisches Gleichgewicht zwischen Blut und Kammerwasser be­
steht, ebensowenig, daB das Kammerwasser durch Ultrafiltration aus 
den Ciliargefafien entsteht. Auch die Feststellung, daB das venose 
Blut einen haheren osmotischen Druck habe, fl,ls das arterielle, spricht 
fUr eine Stromung. DUKE-ELDER (1929) betont, daB das Kammer­
wasser ein Dialysat sei, das sich im "thermodynamischen Gleichgewicht" 
mit dem Plasma und den CapillargefaBen befinde. Trotzdem findet 
eine standige Zirkulation des Kammerwassers statt, bedingt durch 
standige Kontraktion der inneren und auBeren Augenmuskeln. Damit 
ist eine Mittellinie gezogen zwischen LEBERs und HAMBURGERS wider­
streitenden Ansichten. Mit diesen Anschauungen von DUKE-ELDER 
beschaftigt sich neuerdings SEIDEL (1928) sehr eingehend. Es sei un­
moglich, den Vorgang der Kammerwasserabsonderung als "Dialyse" 
zu bezeichnen und auffallend, daB auf der einen Seite die Stromungs­
theorie abgelehnt und an anderer Stelle wieder befurwortet werde, so 
daB der Autor sich auf den Boden der Theorie von LEBER stellte. DUKE­
ELDER habe eine Reihe wichtiger Tatsachen aus den Versuchsreihen von 
SEIDEL gar nicht erwahnt, wie auch die ubrige Literatur nur sehr unzu­
reichend berucksichtigt worden seL GOLDENBURG (1927) schreibt den 
Capillaren einen wichtigen EinfluB auf die osmotischen Vorgange im 
Augeninnern zu, und der AbfluB erfolge nicht nur durch den SCHLEMM­
schen Kanal, sondern auch durch die Iris. Der FJussigkeitswechsel wird 
begunstigt durch die Einwirkung der Augenmuskeln. 

Nach HILL (1928) schwankt der Kammerwasserdruck mit dem Blut­
druck. DerSekretionsdruck bewirkt, daB der Augapfel trotz der Druck­
schwankungen seine Form behalt. Der Druck im Kammerwasser und 
in den Capillaren muB immer derseJbe sein. Der Strom in den Retinal­
gefaBen hart auf, sobald der Augendruck die Hahe des Blutdruckes er­
reicht hat. Die EHRLICHSChen Fluorescineinspritzungen sollen be­
weisen, daB das Kammerwasser flieBt und daB es auch in den Supra­
chorioidalraum gelangt. Bei der Akkomodation bewegt sich der Ciliar-
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muskel nach HENDERSON (1908) einwarts, wodurch das Kammerwasser 
in die Raume des Ciliarkorpers und das Ligamentum pectinatum ab­
flieBen kann. Nach STARLING (1913) spricht die Struktur der Ciliar­
fortsatze fur einen Sekretionsvorgang. Die Behauptung von HILL sei 
unbewiesen, daB keine Druckdifferenz zwischen Capillaren und der um­
gehenden Druckflussigkeit bestande. Wenn eine Druckgleichheit be­
steht, ist keine Bewegung moglich, und PRIESTLEy-SMITH betont, daB 
der intraokulare Druck von den Ciliarfortsatzen reguliert wird. 

In neueren Arbeiten des letzten Jahres burgerte sich der Name Blut­
kammerwasserschranke ein, besonders nach einer Arbeit von FRANZE­
SCHETTI U. WIELAND (1928), welche eine Erhohung des EiweiBgehaltes 
des Kammerwassers durch Diuretica feststellten. ACHERMANN (1928) 
erganzte diese Versuche dadurch, daB nach Erhohung der Permeabilitat 
diese Schranke durch Theophyllin Fluorescein viel rascher in die Vor­
derkammer eintritt. Sehr eingehend beschaftigten sich FRADKIN U. SVE­
REVA (1927) mit diesem Problem. Sie untersuchten den EinfluB des 
vegetativen Nervensystems und endokriner Stoffe auf die Permeabilitat 
der Schranke und kommen zu dem SchluB, daB nicht die Zellen des 
Ciliarkorpers, sondern die Endothelien der GefaBwande das morpholo­
gische Substrat der Barriere seien. In einer weiteren Arbeit wird mit­
geteilt, daB Pituitrin und Ergotoxin die Permeabilitat der Barriere 
herabsetzen, wie auch z. B. bei Jod und Atropin, wahrend Brom nicht 
ins Kammerwasser ubergeht. Auch GADERTZ U. WITTGENSTEIN (1928) 
untersuchten diese Schranke in Bezug auf diffusible Anionen und Kat­
ionen, von denen festgestellt wurde, daB sie samtlich in das Kammer­
wasser ubergehen konnen, wenn sie im Blut vorhanden sind. Fur Kol­
loide ist diese Scheide dagegen relativ impermeabel; hier muB die Quan­
titat eine ziemlich hohe sein, wenn diese Stoffe in das Kammerwasser 
ubergehen sollen. ABE u. KURAZO KOMURA (1928) stellten fest, daB Jod­
ionen aus dem Blute ins Kammerwasser ubergehen. Dies beruhe auf 
Diffusionserscheinungen zwischen Blut und Kammerwasser im physi­
kalisch-chemischen Sinne. Bezuglich des Uberganges von Stoffen aus 
dem Blute verhalt sich der Liquor cerebrospinalis ahnlich. Nach MA­
GITOT (1928) sind Kammerwasser und Cerebrospinalflussigkeit Dia­
lysate aus mehrfachen Quellen. Eine Stromung besteht weder im Auge 
noch im Liquor; die Flussigkeit wird von den Capillaren produziert, 
wobei eine Reihe verschiedenartiger Krafte wirksam ist. Der Ciliar­
korper kann nicht die QueUe des Kammerwassers sein, ebensowenig 
wie der Chorioidalplexus die des Liquors ist. Auch der Umstand, daB 
die Fische keinen Ciliarkorper haben und das Ausbleiben der Farbung 
des Ciliarkorpers beim EHRLICHSchen Versuch sprachen dagegen. Die 
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Augenflussigkeit wird von denselben Geweben produziert und resorbiert, 
bei sehr langsamem Flussigkeitsaustausch. Das Kammerwasser stellt 
ein durch Dialyse modifiziertes Blutplasma dar. 

Neuere Versuche von HERTEL (1928) kommen zu dem Schlusse, daB 
der Weg diffusibler Farbstoffe aus den GefaBen in das Auge, wie aus 
dem Auge nach den GefaBen derselbe ist, wobei sich das Ciliarepithel 
als undurchlassig erwies, und er schloB daraus, daB die Wanderung des 
Farbstoffes auf osmotischem Wege geschieht. Poos (1928) macht auf 
die Wirkung des Sympathicus bei der Durchbrechung der Blutkammer­
wasserschranke aufmerksam. Demgegenuber betonen MULLER u. PFIM­
LIN (1929), daB sie im Gegensatz zu anderen Autoren nach Sympathicus­
durchschneidung keine Veranderung des EiweiBgehaltes des Kammer­
wassers feststellen konnten. Auch die Reizung des Sympathicus hat 
keinen EinfluB. Nach Punktion wird die Zunahme des EiweiBes durch 
Durchschneidung begunstigt, durch faradische Reizung gehemmt. Die 
neueren Untersuchungen von WESSELKIN (1929) tiber den EinfluB des 
Sympathicus auf die Permeabilitat der Blutkammerwasserschranke 
kommen zu dem Ergebnis, daB der Sympathicus wirkt 1. herabsetzend 
durch Verengerung der GefaBe, 2. steigernd durch Stauung, 3. steigernd 
durch trophische Einflusse. Auch beim Adrenalin, welches die Per­
meabilitat steigert, wirken mehrere Faktoren mit. SERR (1928) weist 
darauf hin, daB es bei der Kammerwasserbildung sich nur um physiko­
chemische oder vitale Krafte handeln konnte. Eine Filtration aus den 
intraokularen Capillaren sei nur moglich, wenn hier der Blutdruck mehr 
als 55 mm betrage, was aber nicht der Fall sei. Auf Osmose beruhende 
Wasserbewegung kame nicht in Frage, da das Blut einen hoheren os­
motischen Druck aufweist als das Kammerwasser. Es handelt sich um 
eine Art Sekretion, bei der die Synthese blutfremder Produkte in Weg­
fall kommt, was durch die anatomische Beschaffenheit der Zellen der 
Ciliarepithelien gestutzt wird. Es war fur diesen Vorgang der Name 
"primitive Sekretion" vorgeschlagen. Nach FISCHER (1928) spricht 
gegen eine sekretorische Funktion der Ciliarepithelien der Umstand, daB 
aIle Farbstoffe, die nicht ins Kammerwasser ubergehen, nur das Ciliar­
epithel, nicht aber die GefaBe farben. Es handelt sich auch nicht um 
einen vermehrten Sauerstoffverbrauch, sondern um eine Speicherung 
von Sauerstoff in diesen ZeIlen, auf Grund von Versuchen mit Indo­
phenolblau. Diese Speicherung von Sauerstoff erkennt SCHMELZER 
(1928) nicht an, der die Reaktion mit Indophenolblau als Beweis fUr 
eine erhohte Tatigkeit der Epithelien ansieht. FRANCESCHETTI u. HAL­
LAUER (1928) konnten mit Theophyllininjektionen nachweisen, daB Ag­
glutinine, hamolytische Ambozeptoren und Prazipitine im Kammer-



Fliissigkeitswechsel und intraokulare Fliissigkeit. 239 

wasser in erhohter Menge auftraten, wahrend der Glaskorper nur an 
Agglutininen reicher war. Bei der durch Diuretica verursachten EiweiB­
vermehrung im Kammerwasser sind in erster Linie die Globuline be­
teiligt. In einer neueren Arbeit stellen HALLAUER u. FRANCESCHETTI 
(1929) fest, daB die Permeabilitat der Schranke fiir homologes Agglu­
tinin groBer ist, wenn es in Form einer Serumfraktion, als wenn es als 
Vollserum bei Kaninchen Anwendung findet. Euglobulin und Pseudo­
globulin aus demselben Immunserum zeigen keinen derartigen Unter­
schied. 

Neuerdings gab SEIDEL (1928) eine Ubersicht iiber die Frage des 
Fliissigkeitswechsels, wobei er seine Untersuchungen eingehend schildert 
und das normale Auge als ein poroses, das glaukomatose als ein abge­
dichtetes Auge bezeichnet, in welchem sich Zirkulationsstorungen und 
Druckanderungen viel nachdriicklicher geltend machten. An der Exi­
stenz eines Causalzusammenhanges zwischen Pupillenweite und Augen­
druck und einer Kammerwasserstromung, die von standiger Sekretion 
der Ciliarfortsatze abhangig ist, wird festgehalten. SchlieBlich sei noch 
erwahnt, daB WOLFRUM (1920) auf Grund seiner vergleichenden anato­
mischen Studien zu der Ansicht kommt, daB unter normalen Verhalt­
nissen eine Beteiligung der Iris am intraokularen Fliissigkeitsstrom 
nicht in Frage kame. 

Gegen die nochmals von SEIDEL verfochtenen Anschauungen wendet 
sich YOM HOFE (1928), der im Gegensatz zu SEIDEL nach Injektion von 
physiologischer Kochsalzlosung ins Kaninchenauge zuerst Drucker­
erhohung und dann langer dauernde DrucksenkUIig erzielte. Es handle 
sich urn einen Kompensationsvorgang, indem die zuerst komprimierten 
GefaBe sich erweitern, wobei auch die Anderung der Elastizitat der 
Gewebe eine Rolle spielt. Wie LOHLEIN schon friiher (1912) bemerkte, 
bediirfen solche Versuche noch der Erganzung, urn festzustellen, ob 
hier nicht ein minimaler Glaskorperverlust im Spiele ist, wogegen 
allerdings der Umstand spricht, daB anfanglich eine Drucksteigerung 
auftritt. 

In der eingehenden Arbeit von SONDERMANN (1929) wird in den 
Druckschwankungen der Diastole und Systole die alleinige Ursache der 
filtrativen Krafte des Auges gesehen. Stoffwechsel im Auge und EiweiB­
gehalt der Lymphe seien gering. 1m Ciliarkorper finde eine sekreto­
risch-aktive Abscheidung eines Ultrafiltrates statt. Nach SONDERMANN 
ist die Fliissigkeitsstromung in der vorderen Kammer gering. Der 
SCHLEMMsche Kanal enthalt im unberiihrten Auge Kammerwasser. 
Der Druck ist im Kanal geringer als in der vorderen Kammer und 
hoher als in den Ciliarvenen; der Druckausgleich erfolgt in den feinen 
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Verbindungsasten, wobei im wesentlichen filtrative Krafte wirken, 
wahrend die Resorption durch die Iris hauptsachlich auf osmotischem 
Wege erfolgt. Blutdrucksteigerungen werden wegen der Umklammerung 
der Arterien durch das Skleralgewebe nicht im vollen MaBe auf das 
Augeninnere iibertragen. Das Druckgefalle zwischen Arterien und 
Venen ist viel geringer als im iibrigen Korper. Diese eingehenden 
Darlegungen werden ohne Zweifel zu zahlreichen Nachpriifungen Ver­
anlassung geben. 

2. Die Bedeutung der Osmose. 
Eine Reihe von Arbeiten beschaftigen sich mit dem kolloidosmoti­

schen Drucke, welcher nach SEIDEL (1924) einen Ubertritt isotonischer 
Losungen durch die GefaBwand in das Blut bewirkt, wahrend der Blut­
druck die Fliissigkeit durch die GefaBwande nach auBen treibt. Das 
Verhaltnis der beiden Krafte ist maBgebend fiir den Fliissigkeits­
wechsel, und die osmotischen Krafte behindern die Absonderung aus 
dem Ciliarkorper und vermehren den AbfluB. Kammerwasserabsonde­
rung durch Filtration kann nur stattfinden, wenn der Capillardruck 
iiber 50 mm Hg betragt, weil der osmotische Druck sich auf 25-30 mm 
und der intraokulare Druck auf 25 mm belauft. Nach SEIDEL (1924) 
liegt tier mittlere Capillardruck bei 30 mm, was er mit Hilfe der Kom­
pressionsmethode £eststellte. Der Venendruck betragt nach diesen Ver­
suchen 25 mm. Ein AbfluB kann nur stattfinden, wenn die intraokularen 
Druckkrafte den Blutdruck iibersteigen. Weitere Uberlegungen fiihrten 
dazu, daB die Absonderung des Kammerwassers nur durch echte Se­
kretion stattfinden konne. Da der Blutdruck in den Irisvenen etwas 
hoher ist als im SCHLEMMschen Kanal, so handelt es sich bei dem Fliissig­
keitswechsel um hydrostatische Krafte, und die Filtration im SCHLEMM­
schen Kanal geht schneller als durch die Iriscapillaren. NachBAuRMANN 
(1925) ist, wie er auf Grund von Untersuchungen iiber die osmotischen 
Triebkrafte annimmt, das arterielle GefaBsystem die QueUe des Kam­
merwassers, zu dessen Entstehung man eine echte Sekretion nicht an­
zunehmen braucht. Refraktometrische Untersuchungen beziiglich der 
EiweiBmenge im Kammerwasser durch SERR (1924) ergaben, daB der 
osmotische Druck der SerumeiweiBkorper beim Glaukom und im nor­
malen Auge gleich sei, also daraus kein ursachliches Moment fUr akute 
oder chronische Glaukome hergeleitet werden konnte. Miotica und 
Mydriatica seien ohne EinfluB, und Schwankungen kamen beim nor­
malen wie beim Glaukomauge vor. Nach JASINSKI (1927) konnte refrak­
tometrisch kein Unterschied im EiweiBgehalt festgestellt werden, nui" 
beim absoluten Glaukom war der EiweiBgehalt hoher; dies hatte aber 
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keinen EinfluB auf die Tension. Nach HEESCH (1926) spielt am enukle­
ierten Auge die "Antiosmose" eine druckbeeinflussende Rolle. WEISS 
und LULLIES (1924) wenden gegen die SEIDELschen Versuche ein, daB 
er den EinfluB der Krystalloide nicht berucksichtigt habe. Unter­
suchungen von GALA (1925) bezuglich der Ionenkonzentration des 
Kammerwassers weisen auf verminderte Aciditat hin, was fur primare 
Schwellung des Glaskarpers sprechen solI. MAWAS U. VINCENT (1926) 
fanden im Gegensatz zu HERTEL, GALA und MEESMANN, daB beim 
Glaukom eine relative Acidose im Kammerwasser vorhanden ist. 
SchlieBlich sei noch erwahnt, daB BAURMANN (1928) bei seinen Unter­
suchungen uber das Vorkommen von Elektrolyten mehr Calcium im 
Serum als im Serumfiltrat und im Kammerwasser fand; dies gilt in 
gleicher Weise fUr Kalium und Natrium. Nach PASSOW (1928) ist der 
Calciumgehalt bei Glaukom meist leicht erhaht, Kalium dagegen ver­
ringert, was auf Beziehungen zum Sympathicus und zu Thyreotoxi­
kosen schlie Ben lieBe. 

Auf Grund von experimentellen Untersuchungen kommt TRoN (1928) 
zu dem Resultat, daB im zweiten Kammerwasser die Kationen (Kalium, 
Calcium) anwachsen, die Anionen (Chlor) abnehmen. Die Abnahme des 
Chlorgehaltes bei Vermehrung des EiweiBgehaltes ist nach ASCHER (1922) 
bei den verschiedensten Versuchsbedingungen zukonstatieren. Das erste 
und zweite Kammerwasser konne als Ultrafiltrat angesehen werden. Eine 
erhahte Permeabilitat der GefaBwande fiihrt zu einer Starung des so­
genannten DONNAN-Gleichgewichtes und zu einem Ubertritt von Kry­
stallen ins Kammerwasser, die sonst, weil an die Blutkolloide gebunden, 
nicht dialysierbar sind. Nach BAUDET u. GERBAULT (1927) ist beim 
Primarglaukom das DONNAN-Gleichgewicht im Kammerwasser gestart, 
dagegen bei iritischem Glaukom unverandert. Eine weitere ausfuhr­
liche Arbeit von MAGITOT (1917, 1927) behandelt die Zusammensetzung 
des Kammerwassers und seine Herkunft. Nach eingehender Schilde­
rung der bisherigen Versuche und Anschauungen erartert MAGITOT den 
Abtransport, der durch Osmose erfolgen solI. DafUr sprache z. B. die 
Erfahrung, daB ein enukleierter und im Serum aufbewahrter Bulbus 
noch tagelang eine Spannung von 10 mm behielte, was durch die vitalen 
Krafte des am Leben bleibenden Gewebes, und damit durch die os­
motische Hypertonie des Kammerwassers bewirkt werde. Ein kon­
tinuierlicher KammerwasserabfluB bestehe nicht. EiweiB und Exsudate 
kannten durch Phagocytose und fermentativen Abbau entfernt werden. 
In sehr eingehender Weise werden auch von WAITE (1927) diese Pro­
bleme erortert. Ferner beschaftigte sich JASINSKI (1927, 1928) ein­
gehend mit dieser Frage, der mit Hilfe der sogenannten BARGERSchen 
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Methode feststellte, daB der osmotische Druck des Kammerwassers 
beim normalen Auge und bei Glaukom hoher ist als der des Blutserums. 

Neuerdings gibt YUDKIN (1929) auf Grund seiner an Hunden ge­
wonnenen Erfahrungen an, daB die intraokulare Fltissigkeit ein Dia­
lysat des Blutplasmas sei. Der intraokulare Druck werde bestimmt durch 
das Wechselspiel des hydrostatischen und des osmotischen Druckes des 
arteriellen und venosen Plasmas, welches durch die besonderen Eigen­
schaften der als Schranke wirkenden Membran bedingt werde. Unter 
normalen Verhaltnissen besteht nach MAWAS (1929) eine Acidose des 
Glaskorpers, die kompensiert ist. Beim Glaukom fehlt diese Kompen­
sation, und die dadurch hervorgerufene Asphyxie wurde durch Dia­
thermie und durch Injektionen von Wasserstoffsuperoxyd bekampft. 
WESSELY (1929) konnte bei experimentellem Kaninchenglaukom eben­
faUs eine Acidose des Glaskorpers feststelIen, und auch TERRIEN (1929) 
bestatigt die Resultate von MAW AS. 

Versuche von VINCENT (1928) tiber die Einwirkungen von Adre­
nalineintraufelungen auf die Ionenkonzentration des Kammerwassers 
ergaben eine Senkung derselben und auch des Gesamtkohlensaure­
gehaltes. 

REDSLOB (1927) halt die Acidose des Kammerwassers ftir eine Ab­
wehrreaktion, die man untersttitzen mtisse, wie er dies mit Phosphor­
saureeinspritzungen in den Glaskorper mit Erfolg versucht habe. 

Eine Reihe weiterer Untersuchungen beschaftigt sich mit der Wasser­
stoffionenkonzentration im Kammerwasser, die HERTEL (1921) beztig­
lich der Hohe des Augendruckes fur belanglos halt, und MEESMANN 
(1924) gibt an, daB die Konzentration beim Menschen und Tier gleich 
sei. Die Tension sei abhangig von der Konzentration, die beim Glaukom 
vermindert sei, und diese kommt als Ursache, wenn auch nicht allein, 
in Frage. Die Druckanderung sei unabhangig vom Glaskorper. Es sei 
der Zustand der das Kammerwasser abfiihrenden GefaBe wichtig. 
Starke Drucksenkung erzielte KRoNFELD (1925) durch Injektion von 
Natriumphosphat. Nach den Untersuchungen von DUKE-ELDER (1926) 
an Katzen beruht der intraokulare Druck auf der Impermeabilitat der 
das Innere des Auges auskleidenden Zellagen, des hydrostatischen 
Druckes in den Capillaren und dem osmotischen Druckverhaltnis zwi­
schen Blut und Augeninhalt. Neuere Versuche von W. S. und von P. M. 
DUKE-ELDER (1929) an durchstromten Tieraugen stellten fest, daB der 
intraokulare Druck bei einer Zunahme der osmotischen Konzentration 
der Blutkrystalloide falIt, mit ihrer Abnahme ansteigt; bei den Blut­
kolloiden verhalt sich die Sache ebenso, wahrend Wasserstoffionen­
konzentration und intraokularer Druck konform gingen. 
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JASINSKI (1927), der den Leitungswiderstand des Kammerwassers 
untersuchte fand, daB er beim Glaukom gegenuber dem normalen Auge 
nicht verandert sei. Wenn es beim absoluten Glaukom der Fall sei, 
werde dies durch hochmolekulare Bestandteile verursacht. Unter­
suchungen von GAEDERTZ u. WITTGENSTEIN (1927, 1928) an Warm­
bluteraugen ergaben, daB der NaCI-Gehalt des Kammerwassers unter 
dem des Plasmas liegt. 

Eingehende Untersuchungen von MEESMANN (1924) kommen zu dem 
Resultate, daB das Glaukom durch osmotische Druckunterschiede nicht 
zu erklaren sei. Auf Grund des sogenannten DONNAN-Gleichgewichtes, 
das fur die Zusammensetzung des Kammerwassers von ausschlag­
gebender Bedeutung sei, kommen osmotische Krafte fur Druck­
schwankungen nicht in Frage. 

Nach DE DECKER (1929) wird durch osmotische Reize und nach­
folgende Plasmavermehrung der normale Augendruck nicht beeinfluBt. 
Trotz starker Plasmavermehrung bewirken heiBe und Lichtbader nur 
eine geringfugige Senkung des Augendruckes. 

3. Der Kammerwinkel und die vordere Kammer. 
Die Rolle des Kammerwinkels beim Glaukom ist Gegenstand vieler 

weiterer Arbeiten geworden, seitdem die Monographie von SCHMIDT­
RIMPLER erschienen ist. Den anatomischen Teil dieser Frage hat kurz­
lich ELSCHNIG (1928) in mustergultiger Weise bearbeitet und ich ent­
nehme dieser Darstellung folgende Daten. Man hatte schon gelegentlich 
friiher die Wurzelsynechien der Iris festgestellt, bis durch die Unter­
suchungen von WEBER und KNIES die haufige Anlagerung der Iris­
peripherie an der Hinterflache der Hornhaut nachgewiesen wurde. 
Diese Wurzelsynechie wird als Folge einer adhasiven Entzundung auf­
gefaBt, wahrend ULBRICH und WEBER das Vorrucken der Iriswurzel 
auf mechanischem Wege erklart haben wollten, wie auch HEERFORDT 
diese Theorie anerkannte. Spater stellte ELSCHNIG fest, daB es sich bei 
der ventilartigen Anlage der Iris urn eine Druckdifferenz zwischen Vor­
derkammer und Hinterkammer handelt. CZERMAK u. BIRNBACHER 
(1886) erklarten dann weiterhin die Seichtheit der Vorderkammer durch 
senile Volumenzunahme der Linse und vielleicht auch durch eine Blockie­
rung des Kammerwinkels, die auf entzundlichen Veranderungen be­
ruhen solI. Durch ein Mydriaticum wird dieser Kammerwinkelab­
schluB vermehrt. Die Saugtatigkeit des SCHLEMMschen Kanals und die 
Sekretion des Kammerwassers druckten die Iris immer weiter in den 
Kammerwinkel, wo es zu Verwachsungen kommt, die im Anfang noch 
durch Miotica gelost werden konnen. Spater nahm CZERMAK (1897) fUr 
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die Blockierung des Kammerwinkels lediglich mechanische Ursachen, 
so besonders die Volumenzunahme der Linse, an. Seitdem SCHNABEL 
gezeigt hatte, daB der VerschluB der Kammerbucht nicht notwendiger­
weise zur Drucksteigerung fiihren miisse, beobachtete man, daB um­
gekehrt bei Drucksteigerung der Kammerwinkel offen sein konne. 
Immerhin ist die Zahl der Glaukome mit tiefer Vorderkammer sehr 
gering, und es handelt sich in den von ELSCHNIG angefiihrten Fallen 
meistens urn Sekundarglaukome oder urn Hydrophthalmus. Hier kann das 
Ligamentum pectinatum sklerosiert und mit Pigment durchzogen sein. 
Es muB aber, da die Irisanlagerungen partieU sein konnen, der ganze 
Umfang des Kammerwinkels untersucht werden. ELSCHNIG weist be­
sonders darauf hin, daB die Wurzelsynechien beim sog. unkompen­
sierten Glaukom fehlten, wenn es sich urn eine praexistente Myopie 
handelte, wie es in einem Fall von ISCHREYT (1910) der Fall war; 
bei der von VERHOEFF (1912) gefundenen Sklerose des Ligamentum 
pectinatum handelte es sich urn eine Folge der Wurzelsynechie. 
Den von ELSCHNIG angefiihrten Fallen von anatomischer Unter­
suchung des Kammerwinkels fiige ich noch die von HENDERSON (1908), 
THOMSON (1921) und GREEVES (1914) hinzu, ferner den Befund von 
COMBERG (1928), der im Kammerwinkel bei tuberkuloser Iridocyclitis 
die Pracipitate ein Fadenwerk von der Hornhauthinterflache zur Iris 
bilden sah, wobei eine Blutung den VerlotungsprozeB unterstiitzte. 
HERRY (1929) konnte durch ErhOhung des Druckes in der hinteren 
Augenkammer eines herausgeschnittenen Auges eine Vortreibung der 
Ciliarfortsatze gegen die Iris erzielen, und diese Blockade muB urn so 
leichter erfolgen, wenn der Ciliarkorper hyperamisch ist. Dagegen ist 
wohl einzuwenden, daB dann bei Cyclitis wohl haufiger Glaukom auf­
treten miiBte, als es der Fall ist. 

Einige Arbeiten befassen sich speziell mit der Wurzelsynechie vom 
klinischen Standpunkt aus. Der Versuch von HESSE (1914), mit einer 
Durchleuchtungslampe beim primaren Glaukom eine Gewebsverdich­
tung festzustellen, gelang nicht, wohl aber beim Sekundarglaukom mit 
vergroBertem Bulbus. Auch URIBE Y TRONCOSO (1921) konnte beim 
Glaukom mit Hilfe der Durchleuchtungslampe Wurzelsynechien fest­
stellen, deren Bedeutung auch von FUCHS (1908) und von GOLDEN­
BURG (1928) fiir die Entstehung des Glaukoms hervorgehoben, von 
URIBE Y TRONCOSO und von THORBURN (1927) jedoch nicht anerkannt 
wird. 

Weitere Arbeiten befassen sich mit der Pigmentansammlung in der 
Kammerbucht. Nach SCALINCI (1907) sind die Veranderungen im Kam­
merwinkel beim akuten Glaukom Folgen der Drucksteigerung und beim 
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Glaucoma simplex, langsam sich entwickelnd, die Ursache. Anatomisch 
war hier, wie auf der Hornhauthinterflache, bei alteren Leuten freies 
Pigment festgestellt worden, und zwar besonders reichlich in glau­
komatosen Augen. Diese anatomischen Untersuchungen werden von 
ELSCHNIG genauer angefuhrt, und es wird das Verhaltnis des Pig­
mentes zu den Zellen und die Beschaffenheit des Pigmentes eingehend 
besprochen. 

Seitdem die Spaltlampe in die klinische Diagnostik Eingang gefunden 
hat, ist es auch klinisch moglich gewesen, derartige Befunde zu erheben, 
die schon LEVINSOHN (1908) als bedeutsam fUr die Entstehung des 
Glaukoms bezeichnet hatte und auch von SALZMANN (1914) festgestellt 
waren. Besonders durch KOPPE (1916) ist auf die Rolle des Irispigmentes 
hingewiesen worden, welches vor allem fUr die Fruhdiagnose von Wich­
tigkeit ist. Die eingehende Beschreibung von KOPPE laBt erkennen, daB 
im Bereiche der Iris und des Kammerwinkels auch beim Glaukom weit­
gehende Pigmentveranderungen vorhanden sind, und im Glaukom­
anfalle kommt es nicht nur zu einer AbstoBung und zum Zerfall der 
Pigmentzellen der Hinterflache, sondern auch der oberfHichlichen 
Irislagen. Vor allen Dingen wurden Pigmentverschiebungen in solchen 
Augen festgestellt, die kurz darauf klinisch als glaukomatos befunden 
wurden. Die Pigmentverschiebung ist besonders dann diagnostisch be­
deutsam, wenn auf beiden Augen Druckunterschiede bestehen; nach 
PESME (1924) konnen auch Iris und Cornea diesen Pigmentstaub bei 
Glaukom aufweisen. Die Pigmentzerstreuung wird auf eine angeborene 
Schwache oder trophische Storung des Gewebes zuruckgefuhrt. Die 
Pigmenttrummer verstopfen die Lymphwege und fiihren zu einer 
Lymphstauung, die dem Glaucoma simplex zugrunde liegen soIl, und 
diese Zirkulationsbehinderung trifft auBer dem Kammerwinkel auch 
die Iris, was durch HAMBURGER (1923) besonders durch Hinweis auf 
die Versuche mit Tusche wahrscheinlich gemacht wird. Auch KAMINS­
KAJA (1925) halt diese Pigmentverschiebungen fur spezifisch fur Glau­
kom. Diese Anschauung von KOPPE und anderen wird von VOGT (1917) 
und seinem SchUler MOSCHLER (1922) nicht geteilt; er halt die Pigment­
zerstreuung fur eine senile Erscheinung, die beim Glaukom nicht starker 
auftritt als bei anderen Gesunden. Auch BIRCH-HIRSCHFELD auBert 
Zweifel, ebenso COMB ERG, KUFFLER und STEINDORFF, die in einer Dis­
kussion zu den entgegengesetzten Anschauungen von LEVINSOHN (1922) 
Stellung nahmen und auch HANSSEN (1918) macht darauf aufmerksam, 
daB diese Pigmentzerstreuungen auch in nicht glaukomatosen Augen 
vorkamen und in zwei anatomisch untersuchten Glaukomaugen fand 
sich wohl Pigmentzerstreuung, aber keine Verstopfung des Kammer-
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winkels. Von SCHIECK (1918) wird besonders auf die Bedeutung der 
Pigmentbefunde im Kammerwinkel fiir die Wahl der operativen Me­
thode hingewiesen. Die Beobachtungen von KOPPE (1918) und von 
BROOSER (1923) bestatigen dies, wahrend KREIKER einen anderen 
Standpunkt vertritt. Auch YOSHIDA (1927) spricht der Pigmentzer­
streuung keine Bedeutung fiir die Entstehung des Glaukoms zu, weil 
auch in nicht glaukomatosen, starker pigmentierten Japaneraugen im 
Geriistwerk des Ligamentum pectinatum Pigmentstaub zu finden sei 
und die Japaner nicht haufiger vom Glaukom befallen wiirden als an­
dere Volker. JESS (1923) konnte eine Pigmentzerstreuung auf der 
Linsenkapsel bei beginnendem Glaukom feststellen, und THORBURN 
(1927), der sich auch der Durchleuchtungsmethode bediente, fand in 
einer groBen Reihe von Glaukomaugen, daB eine periphere vordere 
Synechie nicht bestand, wahrend bei vollstandiger Synechie die Druck­
steigerung fehlen kann, weshalb ihre Bedeutung fiir das Glaukom be­
stritten wird. 

DaB der Kammerwinkel plotzlich auch durch andere korpuskulare 
Elemente verschlossen werden kann, zeigt der Fall von SALA (1904), 
wo nach Discission einer Cataracta fluida kurz nachher Glaukom auf­
trat. Dasselbe ist wohl bei Cholesterin der Fall, wie z. B. WEINTRAUB 
(1926, 1927) in dem Glaskorper und im Kammerwasser Cholesterin­
krystalle sah, und SAFAR (1926) konnte beobachten, daB nach Ent­
leerung der vorderen Kammer wegen Staroperation ein solches Glaukom 
verschwand. Auch die Beobachtung von BusAccA (1927) iiber das Vor­
kommen der von VOGT (1928) beschriebenen Hautchenbildung auf der 
vorderen Linsenkapsel (siehe Sekundarglaukom durch Linsenerkran­
kungen) spricht fiir eine mechanische Behinderung des Abflusses, und 
in der Tat wird auch beim Glaukom eine von der Entziindung unab­
hangige derartige Hautchenbildung festgestellt. 

KOYANAGI (1920), der das Auftreten von glaukomatosen Druck­
steigerungen nach einem Wespenstich durch die Cornea beobachtete, 
hat die Sache experimentell nachgepriift. Er stellte fest, daB durch die 
toxische Wirkung eine proliferierende Entziindung im Kammerwinkel 
auf tritt, deren Produkte den Kammerwinkel blockieren. 

SchlieBlich sei noch des mechanischen Hindernisses gedacht, welches 
fiir den AbfluB des Kammerwassers dadurch geschaffen wird, daB nach 
Traumen oder operativen Eingriffen Epithel in die Vorderkammer ein­
dringt und hier einen Teil des Kammerwinkels iiberzieht, oder, wie in 
einem Fall von ELSCHNIG (1928), Vorderkammer und Hinterkammer von 
Epithel ausgekleidet waren. Auch DUVERGER und MORAx (1909) be­
schreiben einen ahnlichen Fall, wie ich auch unter meinen Praparaten 
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einen charakteristischen Fall dieser Art gesehen habe. Nach ELSCHNIG 
kommt auBer der Blockierung des Kammerwinkels vielleicht noch in 
Frage, daB das Epithel durch aktive Tatigkeit eine Veranderung in der 
Beschaffenheit des Kammerwassers herbeifiihrt. 

Die wichtige Rolle des Kammerwinkels wird auch von KUSEL (1906) 
betont, der dem Ciliarmuskel die Schuld gibt, daB bei seinem Versagen 
die Entfaltung des Blattwerkes im Ligamentum pectinatum verhindert 
wird, wozu das Auge besonders durch Hypermetropie geneigt ist; da­
durch werden die Prodromalanfalle erkHirt; Mydriasis und Schwache 
aller Art wirken zur Entstehung des Anfalles mit, wahrend eine starke 
Akkommodationsanstrengung giinstig wirke. Beim Glaucoma simplex, 
dem haufig Myopie zugrunde liege, fehle eben ein kraftiger Ciliarmuskel; 
dieser Ansicht schloB sich auch ADOLPH (1907) an, wie auch THOMSON 
(1911) dem Ciliarmuskel die Erweiterung des Kammerwinkels zuschrei bt. 
Nach WIPPER (1918) tragt die bindegewebige Alterssklerose der Ader­
haut die Schuld an einer Verminderung des Lymphabflusses aus dem 
Glasktirperraum, wodurch die Iris nach vorn gedrangt wiirde. Die wich­
tige Rolle der Intaktheit des Ligamentum pectinatum wird weiterhin 
von HENDERSON (1908) betont, und RAEDER (1923) sieht in einer pri­
maren Stenose im Kammerwinkel die Ursache des Glaucoma simplex, 
wahrend die anderen Formen des Glaukoms infolge des VorgepreBt­
werdens der Iris eine Verlegung des Kammerwinkels durch periphere 
Synechien aufweisen sollen. Diese Insuffizienz des Kammerwinkels be­
streitet BRUNS (1925) mit dem Hinweis, daB sie weder die flache Vorder­
kammer, noch den Prodromalanfall erklaren ktinnte. Nach HERBERT 
(1923) besteht in der Gegend des SCHLEMMschen Kanals ein System von 
elastischen Fasern; zur Offenhaltung fehle der elastische Zug yom Ciliar­
ktirperverschluB, wahrend durch Eserin das Ligamentum pectinatum 
entfaltet wird. In einer weiteren Arbeit beschaftigt sich HERBERT 
(1923) mit der Kittsubstanz, welche die glatte Muskulatur mit elasti­
schen und hyalinen Geweben verbindet, selbst sehr fest und elastisch 
ist und mechanische Wirkungen auf Zu- und AbfluB hat, so daB auch 
damit Beziehungen zum Glaukom gegeben sind. FORTIN (1929) will 
den Ciliarmuskelfasern eine strangulierende Wirkung auf die GefaBe zu­
schreiben, wodurch Sekretion und Tension abnehmen. Damit steht 
wohl im Widerspruch die Annahme des Autors, daB eine Schwache des 
Ciliarmuskels zu Glaukom fiihre, wobei Alter und Hypermetropie be­
giinstigend wirken sollen. 

Wenn WEILL (1920) darauf aufmerksam macht, daB Glasktirper­
hernien in die vordere Kammer, insbesondere nach Staroperationen und 
Discissionen und Verletzungen, Glaukom im Gefolge haben ktinnen, so 
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wird jeder Operateur diese Erfahrung bestatigen konnen. Eine vollige 
Verlegung des Kammerwinkels dtirfte hierbei nur in seltenen Fallen in 
Fiage kommen, weit hauiiger aber dtirften Zerrungserscheinungen an 
den Ciliarfortsatzen zu Zirkulationsanderungen ftihren. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, daB die Bestimmung der Tiefe der 
vorderen Kammer mit optischen Hilfsmitteln gefordert wurde. So gibt 
WESSELY (1911) an, daB das stereophotometrische Verfahren geeignet 
ist, die Tiefe der vorderen Kammer exakt zu messen. Als diagnostisches 
Hilfsmittel fUr die Erscheinungen itn Bereiche des Kammerwinkels 
wurde zuerst von TRANTAS (1928) und spater von SALZMANN (1914) die 
Diaphanoskopie, spater als Gonioskopie bezeichnet, empfohlen. In seiner 
neuesten Arbeit tiber diesen Gegenstand kommt TRANTAS (1928) zu dem 
SchluB, daB weder die Wurzelsynechien, noch abnorme Pigmentierungen 
des Skleralrandes fUr Glaukom pathognomisch seien. NORDENSON (1924) 
empfiehlt die Gonioskopie, wobei er weder den Wurzelsynechien, noch 
der Pigmentverstopfung eine Rolle zuerkennt. Das Offenbleiben des 
Kammerwinkels beim Glaucoma simplex und seine Verletzung beim 
akuten Glaukom sprachen fUr die Glaskorpertheorie. Neuerdings em­
pfiehlt URIBE Y TRONCOSO (1914) die Gonioskopie mit Hilfe eines 
Apparates, der eine Kombination von Mikroskop und Periskop dar­
stellt und bei Kolobomen einen Einblick bis zur Ora serrata gestattet. 

In engster Beziehung zum Kammerwinkel steht auch die Frage 
nach der Tiefe der Vorderkammer, mit der sich eine neuere Arbeit von 
RAEDER (1923) beschaftigt. Speziell gilt seine Untersuchung auch der 
Lage der Linse bei glaukomatosen Zustanden. Die Abhangigkeit der 
Vorderkammertiefe vom Druck vor und hinter der Linse wird eingehend 
erortert. Als wichtigstes Ergebnis dieser Untersuchung ist anzuftihren, 
daB der statische Bau des Auges ein derartiger ist, daB er einen ver­
schiedenen Druck in der Vorderkammer und Corpus vitreum zulaBt, 
jedoch nur unter gleichzeitiger Veranderung der Kammertiefe. So findet 
sich nach RAEDER eine Hache Vorderkammer bei Aderhauttumoren, bei 
akuten Glaukomen, bei hamorrhagischen Glaukomen und bei gewissen 
Formen von Panophthalmie; eine tiefe Vorderkammer bei den von ERD­
MANN experimentell erzeugten Glaukomen, bei Hydrophthalmus, bei 
einigen Formen von juvenilem Glaukom und bei vielen Formen von 
Iridocyclitis. 

Dieser Untersuchung von RAEDER gingen einige Untersuchungen 
voraus, mit Hilfe einer neuen Methode die Lage und Dicke der Linse 
im menschlichen Auge festzustellen, besonders bei Refraktionsano­
malien. 
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4. Quellungsvorgange im Auge. 
Eine Reihe von Arbeiten beschaftigt sich mit der Frage der Ab­

sorption von Wasser durch das Auge. Nachdem man bisher angenom­
men hatte, daB der erhohte Druck der zirkulierenden Fliissigkeit die Ur­
sache der yom Zellgewebe festgehaltenen Fliissigkeitsmenge ist, oder 
aber, daB die Fliissigkeitsansammlung ein Produkt der Osmose sei, ist 
FISCHER (1909) der Ansicht, daB die Quellungsfahigkeit der hydro­
philen Kolloide das wichtigste sei; hiervon hange die Wasseraufnahme 
abo Der Quellungszustand eines enukleierten Auges sei urn so starker, 
je konzentrierter die Saure ist; der Zusatz einer alkalis chen Losung ver­
ringere das Quellungsvermogen. Dementsprechend behandelte FISCHER 
mit HAYWARD Glaukompatienten mit subconjunctiver Injektion von 
Natriumkaliumtartarat und Natriumnitrat, das wirksamer und voll­
kommen unschadlich war. Damit wurde eine langer dauernde Druck­
senkung erzielt. Dieser Versuch wurde von HAPPE (1910) nachgepriift, 
der zu dem Resultat kommt, daB die sehr schmerzhafte Methode auf 
Menschenaugen nicht iibertragbar und verwertbar sei. Auch KNAPE 
(1910) konnte zwar die Befunde FISCHERS iiber die Saurequellung an 
enukleierten Augen bestatigen, haIt aber die Anschauung iiber die Wir­
kung der injizierten Salzlosung speziell auf das Glaukomauge fUr ver­
fehlt. Auch WOLFF U. SCHAUTE (1912) konnten einen therapeutischen 
Erfolg beim Menschen nicht erzielen. FURTH u. HANKE (1913) stellten 
eingehende Versuche an enukleierten Augen an und bestatigten die kurz 
vorher von RUBEN (1912) geauBerte Ansicht, daB die Steigerung infolge 
der Saurewirkung durch Quellung der Sclera bedingt sei, neben einer 
viel geringeren Quellung des Glaskorpers. Die Anschauung von RUBEN, 
daB die spatere Drucksenkung in solchen Fallen durch Verschwinden 
der Sauremengen bedingt sei, konnen die Autoren nicht teilen; es han­
delt sich vielmehr urn eine vermehrte Durchlassigkeit der Sclera. Durch 
die Saurequellung nimmt das Gewicht und die Dicke der Sclera zu. 
Nach RUBEN kann die so erzeugte Steigerung des intraokularen Druckes 
den Blutdruck ubertreffen. In einer weiteren Arbeit von RUBEN (1913) 
wurde festgestellt, daB auch beim akuten Glaukom Quellungsvorgange 
in der Bulbuskapsel in geringem MaBe vorkommen, jedoch sei dieses 
nie die alleinige Ursache des Glaukoms, sondern nur ein unterstiitzendes 
Moment. SMITH (1916) bekennt sich als Anhanger der FISCHERschen 
Theorie ebenso wie MCCAW (1915). MEESMANN (1924), der sich ein­
gehend mit der Wasserstoffionenkonzentration beschaftigte, halt eine 
Verminderung derselben nicht fiir die Ursache der Drucksteigerung beim 
primaren Glaukom. Diese Drucksteigerungen sind, unabhangig yom 
Glaskorper, zuruckzufiihren auf Anderungen im Quellungszustand der 
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intraokularen GefaBe. Ebenso konnte HERTEL (1921) zeigen, daB bei 
Glaukomen eine Erhohung der Wasserstoffionenkonzentration, also eine 
Ubersauerung, nicht festzustellen ist. KUBIK (1927) fand bei Glau­
komen keine Alkalose; in sieben Fallen war die aktuelle Reaktion 
normal, in acht Fallen nach der sauren Seite hin verschoben, was auf 
die Stauung zuriickgefiihrt wird. Eingehende experimentelle Unter­
suchungen von NAKAMURA (1925) stellten ebenfalls fest, daB der Augen­
druck unabhangig von der Wasserstoffionenkonzentration ist, und daB 
die Herabsetzung des Innendruckes des Auges durch die Salzlosung be­
dingt sei. Nach MEESMANN (1925) besteht das Wesen des primaren 
Glaukoms in einer zur Quellung des inneren Auges fiihrenden BIut­
alkalose. Die Experimente von HEESCH (1926) an enukleierten Augen 
lieBen bei der Quellung eine Dickenzunahme der Sclera erkennen, welche 
das Volumen des enukleierten Bulbus verringert. Nach DOMINGUEZ 
(1926) zeigen enukleierte Schweineaugen in saurer Losung betrachtliche 
Drucksteigerungen, wahrscheinlich durch Quellung des Glaskorpers. 
Dieselbe Quellung kann durch alkalische Losungen erzielt werden, 
wahrend Aqua dest. sich als indifferent erwies. Auch LOBECK (1928, 
1929) experimentierte mit frisch enukleierten Schweineaugen und stellte 
fest, daB der Glaskorper durch geringe Veranderungen seiner aktuellen 
Reaktion nach der sauren oder alkalis chen Seite hin an Volumen etwas 
zunimmt. Sollte beim Menschen beim Glaukom eine Glaskorperquellung 
durch Veranderung der aktuellen Reaktion auftreten, so ware sie eher 
als Folge der Drucksteigerung anzusehen, weil die bisherigen Erfah­
rungen iiber die aktuelle BIutreaktion nicht fiir eine primare Einwirkung 
des Glaskorpers sprachen. 

In einer neueren Arbeit kommt LOBECK (1928, 1929) zu dem 
Resultate, daB bei Korpertemperatur iiberlebender tierischer Glas­
korper bei Veranderung der aktuellen Reaktion eine Quellung nicht 
erkennen laBt. 

Nach den Versuchen von REDSLOB u. REISS (1928) fiihrte die In­
jektion von sauren Fliissigkeiten in den Glaskorper von Kaninchen zu 
einer bis zu 20 Tagen andauernden Drucksenkung, wahrend alkalische 
Losungen eine voriibergehende Drucksteigerung erzeugten. Gelatine­
losungen vermindern den Druck. 

In einem FaIle von absolutem primarem Glaukom wurde mit Phos­
phorsaure eine Drucksenkung erzielt. 

5. Blutbeschaffenheit und Glaukom. 
Eine Arbeit von SCALINCI (1908) befaBt sich mit der Viskositat des 

Blutes. Er stellt fest, daB diese beim Glaucoma simplex und Hydroph-
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thalmus nicht verandert ist. Wenn der EiweiBgehalt sich erhoht und 
damit Hypertonie und kein Glaukom entsteht, so handelt es sich bei 
akuten Formen des Glaukoms urn eine Stauung als Ursache und nicht 
als Folge der Drucksteigerung. ALEXANDRES (1912) gibt an, daB die 
Viskositat des Blutes beim Glaukom herabgesetzt sei und beim Glau­
coma haemorrhagicum eine Hydramie bestande. Nach ASCHER (1920) 
erfolgt die Senkungsgeschwindigkeit bei hohem Blutdruck und beim 
Primarglaukom rascher und wird durch erhohte Salzkonzentration ver­
langsamt. Dabei darf die von SCHNEIDER (1920) zu anderen Zwecken 
benutzte Zentrifugierung nicht angewendet werden, weil es sich hier 
urn einen ganz anderen Vorgang handelt. Spatere Arbeiten von ASCHER 
(1922) konnten seine frtiheren Resultate bestatigen, wie er auch in einer 
neueren Arbeit (1925) tiber die Wasserstoffionenkonzentration eine be­
schleunigte Senkungsgeschwindigkeit feststellen konnte. Neuere Unter­
suchungen von FRANCESCHETTI u. GUGGENHEIM (1929) konnten eine 
Beschleunigung der Blutkorperchensenkung weder beim akuten noch 
beim Sekundarglaukom nachweisen. Auch beim Glaucoma simplex tiber­
wogen normale Senkungszahlen. Die Resultate von ASCHER seien viel­
leicht dadurch zu erklaren, daB zwischen Mannern und Frauen nicht 
unterschieden sei, welch' letztere normalerweise eine hohere Senkungs­
geschwindigkeit aufweisen, die auch in geringem MaBe bei alteren Leu­
ten vorkommt. Beim Glaucoma chronicum und simplex fand SOHMEL­
ZER (1930) normale Senkungswerte, wenn keine Kachexie vorlag. 

Nach ROLLANDI (1921) war bei zwolf Glaukomkranken achtmal eine 
Vermehrung der Harnsaure imBlute nachzuweisen. ADDARIO (1925) 
nimmt auf Grund eines Falles von Xanthelasma und Fettinfiltration eines 
Teiles der Iris eine Verringerung der Resorptionsflachen an, die durch 
Hypercholesterinamie, als Ursache einer Drucksteigerung, bedingt sei. 
SALVATI (1928) fand beim hamorrhagischen Glaukom neuerdings eine 
Vermehrung der Lipoide. Er konnte experimentell bei Hunden durch 
Lipoidzufuhr gIaukomahnliche Veranderungen erzeugen und fand eben­
so beim Menschen erhohten Cholesteringehalt des Blutes, den er fUr die 
Drucksteigerung verantwortlich macht. Weiterhin sei erwahnt, daB bei 
Glaukomkranken ein normaler Gehalt an Fermenten durch KRENEN­
CUGSKAJA (1928) nachgewiesen wurde, speziell ein solcher an Katalase, 
Amylase und Lipase. WESSELY (1927) stellte eine Verringerung des 
Antagonisten des Adrenalins, des Cholins und des Jodes fest. Nach 
PASSOW (1928) besteht bei Glaukom meist ein hOherer Calcium- und 
niedrigerer Kaliumgehalt, was auf Sympathicuseinfltisse und auf Thyreo­
toxikosen hindeuten solI. 

Neuere Untersuchungen von MEESMANN (1925) hatten das Resultat, 
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daB bei erhohter Tension und beim Glaukom die Alkaleszenz des Kam­
merwassers erhoht sei. Die erwartete aktuelle Reaktion des Blutes wurde 
berechnet und bestimmt nach HASSELBACH aus der freien und gebunde­
nen Kohlensaure. Die Alkaleszenz fiihre zur Quellung der Linse, des 
Glaskorpers und damit zum Glaukom. Von SEIDEL (1925) wird das 
Vorhandensein einer Alkalose bestritten; er fiihrt die Veranderung des 
Kammerwassers auf die Veranderung der Blutzirkulation beim Glau­
kom zuriick, und GOLDSCHMIDT (1925) sagt, daB z. B. bei Epilepsie eine 
Blutalkalose bestehe, aber keine erhohte Glaukomdisposition. BAUR­
MANN (1925), der mit der Gaskettenmethode arbeitete, vermiBte auch 
eine Erhohung der Alkaleszenz, und HAMBURGER erwahnt, daB durch 
Einfiihrung von Magnesium ins Auge bei den Versuchen von ROMER 
eine Erweichung eingetreten sei. Auch SCHMERL (1927), der ebenfalls 
mit der Gaskettenmethode zur Bestimmung der Wasserstoffionen­
konzentration arbeitete, konnte beim Glaukom keinen Unterschied in 
der Alkaleszenz des Blutes feststellen. Auch KRONFELD (1925) und 
KUBIK (1927) messen der aktuellen Kammerwasserreaktion keine Be­
deutung bei. In sehr eingehender Weise beschaftigt sich SCHMELZER 
(1927) mit dieser Frage und nimmt Stellung gegen die Annahme von 
MEESMANN beziiglich der Quellung des Glaskorpers. Er bediente sich 
der colorimetrischen Methode von CULLEN und von VAN SLYKE. Es 
wurden eine ganze Reihe von Glaukomaugen auf Alkalose und Gesamt­
kohlensauregehalt untersucht und immer zur Kontrolle die Blutprobe 
einer glaukomfreien Person gepriift. Durch sehr subtile Versuche wurde 
festgestellt, daB das Glaukomblut gegeniiber dem normalen Blut keine 
Alkalose besitzt. Es kann sich wohl beim Glaukom eine alkalische Blut­
reaktion bei gewissen Kreislaufstorungen ebenso zeigen, wie bei glau­
komfreien Patienten. Auch die Versuche mit Uberatmung und Ein­
verleibung von doppelkohlensaurem Natron p,er os erzeugten eine Er­
hohung des Alkaligehaltes des Blutes, niemals jedoch eine Steigerung, 
vielmehr durch osmotische Einfliisse eine Senkung des Augendruckes. 
Zu demselben Resultat kommt neuerdings KADLICKY (1927), der die 
Alkali- und Kohlensaurespannung nach Insulin untersuchte. Auch 
GALA u. MELKA (1928) lehnen eine Blutalkalose beim Glaukom ab, auf 
Grund ihrer Resultate bei Versuchen nach dem Verfahren von VAN 
SLYKE, ebenso WAGNER u. ENDRES (1928), die mit Hilfe der Uberventi­
lation der Lungen vergeblich eine Alkalose zu erzeugen versuchten. 
Ganz andere Ansichten iiber die Glaukomgenese entwickelt neuerdings 
HUDELO (1929), der eine Acidose beschuldigt; entweder fiihrt diese 
durch verminderte Kohlensaureausscheidung infolge von GefaBstorun­
gen im Auge und in seiner Nachbarschaft zur Tensionssteigerung oder 
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durch vermehrte Produktion von Kohlensaure infolge von Sympathicus­
storungen und Entziindungen. 

KLEOZKOWSKI (1911) gibt an, daB er im Blute von 13 Glaukom­
kranken Adrenalin mit Hilfe der biologischen Reaktion von EHRMANN 
nachgewiesen habe, welches auf den Blutdruck und den Sympathicus 
wirke; der Blutdruck war in allen Fallen erhoht. Eine Bestatigung dieser 
Ansicht brachte auch die Methode von COMESANTI und ZANGFROGNINI, 
s. LOHLEIN (1912), die gleichzeitig den Versuch machten, das Vorkommen 
des einseitigen Glaukoms zu erklaren. Einen weiteren Beweis fur die Ver­
mehrung des Adrenalingehaltes sieht KLECZKOWSKI (1912) darin, daB 
et bei zwolf chronischen Glaukomfallen elfmal eine Verminderung der 
Neutrophilen, und in neun Fallen eine Verminderung der eosinophilen 
Leukocyten fand. Demgegenuber konnten VOGT u. JAFFE (1902) bei 
vier verschiedenartigen Glaukomfallen eine Vermehrung des Adrenalin­
gehaltes nicht feststellen. WHLEIN (1912) untersuchte 20 Glaukomaugen 
und erhielt mit Plasma und Serum in 17 Fallen ein negatives Resultat 
und in drei Fallen beiverschiedenen Froschaugenpaaren verschiedene 
Resultate. KLECZKOWSKI habe verschiedene Fehlerqw311en nicht be­
rucksichtigt. Auch ROSCHKOW (1914) konnte mit der Durchstromungs­
methode am Kaninchenohr nach KRAKOW keine GefaBverengerung nach 
Seruminjektion bei normalen Augen wahmehmen, und bei sechs Glau­
komfallen nur dreimal. Ebenso erhielt GILBERT (1912) mit dem Blute 
Glaukomkranker und von Arteriosklerotikem negative Resultate. Nach 
POLUCHORA (1929) ist bei Glaukom der Calciumgehalt des Blutes 
niedriger als in der Norm, ebenso nach Entfernung der Epithelkorper­
chen, dagegen ist der Zuckergehalt erhoht. v. N6NAY (1929) fand bei 
26 Fallen von primarem Glaukom 17mal eine Verminderung des Blut­
cholesteringehaltes, wahrend er bei Schwangeren meistens erhoht und 
der Augendruck niedrig war. Neuerdings berichtet WESSELY (1927) 
und spater PASSOW (1928), daB er mit Hilfe einer neuen Methode bei 
33 Glaukompatienten in 48% der FaIle eine Vermehrung von vaso­
constriktorischen Stoffen festgestellt habe. Es handelte sich wahr­
scheinlich um eine Adrenalinamie, und es wird eine Sympathicotonie 
und Thyreotoxikose fur wahrscheinlich gehalten. 

6. Gefa:l3einwirkungen. 
Die wichtige Rolle vasomotorischer Einflusse wird weiterhin von 

verschiedenen Autoren hervorgehoben. So ist nach ZIRM (1917) der 
Fiillungszustand der ChorioidalgefaBe die Hauptsache, wobei noch andere 
Faktoren, wie Rigiditat der Sclera, eine Rolle spielen konnen. Nach 
P ARISOTTI (1924) spielt die Innervation eine groBe Rolle ; die den 



254 Fliissigkeitswechsel und intraokulare Fliissigkeit. 

Kammerwinkel verlegende 1rissynechie sei keineswegs ein konstanter 
Befund; die 1ridektomie ube auf diese Innervation einen groBeren 
EinfluB aus. MAGITOT schreibt den Vasomotoren einen druckregu­
lierenden EinfluB zu, besonders auf das GefaBsystem der Uvea, eine Er­
klarung, die er auch auf das traumatische Glaukom anwendet. CON­
STANTIN (1924) und HANNEMANN (1925) betonen die Wichtigkeit des 
Sympathicus, wie auch ABADIE (1927) meint, daB die Wirkung der 
1ridektomie wohl zum Teil auf Ausschaltung des Sympathicus beruht. 

Nach THIEL (siehe Kapitel X1IIA) ist bei Glaukomkranken der 
Tonus im sympathischen System erhoht und damit der Tonus im 
Parasympathicus herabgesetzt. Der Sympathicus reguliert die Durch­
lassigkeit der GefaBwande. 1st der Tonus gesteigert, so wird die Durch­
lassigkeit groBer, bei Lahmung dagegen geringer; dies ist mit der ver­
langsamten Fluoresceinausscheidung nachzuweisen. Bei Lahmung des 
Sympathicus findet nach Poos U. SANTORI (1929) der Durchtritt der 
Miotica und von Adrenalin in vermehrter Menge statt. Dabei wurde 
diese Tatsache fUr Adrenalin auf biologischem Wege durch Einwirkung 
des Kaninchenkammerwassers auf den Froschbulbus in vitro nachge­
wiesen. Nach subconjunctivalen Dionininjektionen konnte SAMKOWSKY 
(1927, 1928) eine langer dauernde Erhohung des EiweiBgehaltes nach­
weisen, was fur erhohte Durchlassigkeit der GefaBwande spricht. 

Ein SympathicuseinfluB, derauf dem Wege tiber das Ganglion 
sphenopalatinum bei einem an Ozaena leidenden Patienten nach 
CALOGERO (siehe Kapitel VII) ein Glaukom erzeugt haben soll, ist 
wohl zweifelhaft. Es handelt sich wohl urn ein zufalliges Zusammen­
treffen wie in den Fallen von FISH (siehe Kapitel VII), der eine er­
hohte Tension bei akuten und chronischen Nebenhohlenerkrankungen 
beo bachtete. 

Von Wichtigkeit sind auch die neueren Untersuchungen von P AR­
RISIUS (1924), der an Glaukomkranken in 23 Fallen stets Capillar­
schaden fand, welche bei jiingeren Leuten auf eine schwere Vasoneurose 
hinweisen, wahrend sie bei alteren Menschen mit Arteriosklerose und 
Hypertonie einhergingen. Das haufigere Auftreten des Glaukoms bei 
Frauen, das sogenannte emotielle Glaukom und die Hereditat sprachen 
dafur, daB bei der Glaukomgenese die Konstitution bezuglich der Fak­
toren des GefaBsystems eine Rolle spielt. SCHEERER, PARRISIUS und 
MAYER-LIST (1924) stellten besonders beim Glaukom mit niedrigem 
Blutdruck Veranderungen an den Capillaren, unregelmaBige Stromun­
gen und Stasen fest, die auf eine schwere Vasoneurose zuruckzufiihren 
seien. SCHEERER (1924) macht darauf aufmerksam, daB glaukomatose 
Drucksteigerungen wohl in hoherem MaBe von primaren GefaBverande-
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rungen abhangen. Auch die Untersuchungen von BILGER (1923) an 
zwei Glaukomkranken stellten bei jiingeren Leuten an den peripheren 
Capillaren Anzeichen schwerer Vasoneurose und im sonstigen GefaB­
system bei alteren auBer der Vasoneurose noch Anzeichen im Sinne 
spastischer Zustande an den Capillaren fest. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB die genaueren Beob­
achtungen der GefaBe bei Verdacht auf Glaukom notwendig sind, und 
daB funktionelle GefaBstorungen wohl in organische Veranderungen all­
mahlich iibergehen konnen, wie auch nach GILBERT (siehe Kapitel XI) 
neben Blutdrucksteigerung und vasomotorischen Einfliissen GefaB­
storungen der verschiedensten Art beim Glaukom eine ursachliche Rolle 
spielen konnen, indem bei diesen GefaBsklerosen vasomotorische Ein­
fliisse zur Steigerung des Capillardruckes und zur venosen Stauung und 
vermehrter Transsudation fiihren konnen, wobei auch der Refraktions­
zustand eine Rolle spielt. Nach TENNEY (siehe Kapitel V) fiihren Ge­
faBerkrankungen desCiliarkorpers zuDrucksteigerungen im Glaskorper, 
und dabei spielt weder die Enge des zirkumlentalen Raumes, noch die 
Enge der Vorder kammer eine Rolle. Auch CHARLIN (siehe Ka pitel V) weist 
auf die wichtige Rolle der Erkrankung des GefaBsystems beim Glaukom 
hin, und FRACASSI (1925) bezeichnet neben anderen Schadlichkeiten 
Lues, Tuberkulose und Tabakvergiftung als besonders wesentlich. Ei­
genartig ist die Beobachtung von KUMMELL (1921), der auf Schadigung 
der Hornhaut durch Rontgenstrahlen eine voriibergehende brucksteige­
rung auf 30 mm auftreten sah, die man wohl auch nur auf GefaBwir­
kungen zuriickfiihren kann. 

An dieser Stelle sei auch auf die Arbeit von FISCHER (1925) iiber die 
Beeinflussung des Blutumlaufes in der Netzhaut durch die Miotica und 
Mydriatica, Adrenalin usw. hingewiesen. 

Neuerdings wird auch die Wichtigkeit von Capillarendothelstorungen 
beim Glaukom betont. Die Uberlegung, daB unter Umstanden Storun­
gen des Fliissigkeitsaustausches durch die Capillaren auch beim Glau­
kom vorliegen konnen, veranlaBte SCHMIDT (1927), diese Frage bei 
Glaukomkranken experimentell naher zu untersuchen. Es handelt sich 
urn den von MARx eingefiihrten Trinkversuch, bei dem es sich nicht nur 
urn eine Nierenfunktionspriifung, sondern urn eine Priifung von noch 
viel komplizierteren Funktionen handelt, urn ein Zusammenspiel von 
Plasmaendothelien, Gewebsfliissigkeit und Zellen. Es zeigte sich, daB 
bei der tonometrischen Priifung von Glaukomkranken ohne ausgespro­
chene Arteriosklerose und ohne sonst klinisch erkennbare Nieren­
erkrankung unter 16 Fallen 15mal ein abnormer Verlauf del' Blutver­
diinnung und del' Diurese auftrat, woraus bei den anscheinend klinisch 
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gesllllden Patienten eine Storllllg der Capillaren nachzuweisen war. Es 
wird darauf hingewiesen, daB das Glaukom ein Ausdruck einer Capillar­
Endothelstorllllg am Auge sein konne. Nach SCHMIDT (1929) ist eine 
Beeinflussung des Augendruckes nur auf dem Wege tiber die GefaBe 
moglich, wie der Autor auf Grund neuerer Untersuchungen mit Hilfe 
des Trinkversuches bei Glaukompatienten feststellte. 

Eine Dissertation von HILLENBRAND (1925) aus der Bonner Kliuik 
kommt zu dem Resultate, daB die starkere Diurese den Augendruck, 
wenn auch nur in geringem Grade, beeinfluBt, weil der Augendruck im 
normalen Auge bestrebt ist, die Norm wiederherzustellen. Wird der 
Druck herabgesetzt, so spielen wahl osmotische Vorgange eine Rolle, 
wahrend eine Steigerllllg durch Anderllllg der Blutverteilllllg im arteriel­
len GefaBsystem bedingt ist. 
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x. ExperimenteUes Glankom. 
In den vorausgehenden Kapiteln ist die durch Einwirkungen alier 

Art zu erzielende Anderung des intraokularen Druckes eingehend be­
sprochen worden. Fast durchweg wird durch diese Einwirkungen nur 
eine vortibergehende Steigerung erzielt, nicht aber ein andauerndes 
Glaukom, welches die anatomische Untersuchung der Druckwirkungen 
im Augeninnern gestattete. 

So war es begreiflich, daB man schon frtihzeitig darauf bedacht war, 
auf experimenteliem Wege Glaukome zu erzeugen. Diese Versuche 
hatten jedoch kein konstantes Ergebnis, und vor allen Dingen wurden 
keine dauernden Schadigungen erzielt, bis es ERDMANN (1907) gelang, 
mit einer neuen Methode bei Tieren Glaukom in viel sicherer und nach­
haltigerer Weise zu erzeugen. Bevor ich auf die Ergebnisse der Arbeit 
von ERDMANN eingehe, folge ich dem von ihm gegebenen Uberblick tiber 
die friiheren Bemiihungen, auf experimentellem Wege ein Glaukom zu 
erzeugen. Diese Versuche bewegten sich zunachst in der Richtung durch 
kiinstliche Vermehrung des Zuflusses Drucksteigerungen zu erzielen. 
Auf dem Wege der Nervenreizung wurde nur vortibergehend eine Druck­
zunahme konstatiert, dagegen wurde durch Unterbindung der Vortex­
venen eine hochgradige venose Hyperamie und eine erhebliche Druck­
steigerung erzielt, wie aus den Arbeiten von KOSTER (1895) u. a. hervor­
geht.Wenn auch gelegentlich beim Kaninchen nach Verlauf von 
Stunden ein Platzen des Augapfels im Limbus beobachtet wurde, so 
erwies sich doch im allgemeinen die Drucksteigerung als vortibergehend, 
so daB auf diesem experimentellen Wege die ftir Glaukom charakteri­
stischen Veranderungen im Augeninnern nicht erzielt werden konnten. 
Andere Experimente, z. B. durch Unterbindung des Sehnerven ein 
Glaukom zu erzeugen, haben ebenfalis keinen Erfolg gehabt. So war es 
begreiflich, daB man sich mehr Erfolg davon versprach, wenn es gelang, 
die AbfluBwege im Kammerwinkel zu verlegen. Die Versuche von 
HEISRATH (1895), durch partieUe und totale, vordere und hintere 
Synechien ein Glaukom zu erzeugen, waren ohne Erfolg, wahrend WA­
GENMANN nach einer Hornhauttransplantation ringformige vordere 
Synechien mit folgender Ektasie des Bulbus und Druckexkavation der 
Papille beobachten konnte. Ebenso erzielte ULRICH (1891) durch Iris­
einheilung nach Hornhautexstirpation einige Male eine Drucksteigerung, 
die sich wahrscheinlich durch Verlegung des Kammerwinkels erklaren 
laBt. Die Versuche von BENTZEN (1895), von KOSTER (1895) und von 
RAMBOLOTTI (1903) zeitigten keine brauchbaren Resultate, ebensowenig 
die Versuche von KNIES, von SCHMIDT-RIMPLER, LEBER und WEBER 
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(s. ERDMANN), welche 01 in die Vorderkammer injizierten. LEBERkonnte 
nach Injektion von sterilen Staphylokokkenkulturen in zwei Fallen 
Ektasie der Bulbuswandung und Exkavation erzeugen, und die von 
BERBERICH (1894) vorgenommene pathologisch-anatomische Unter­
suchung ergab eine Verwachsung im Kammerwinkel. Weitere Ver­
suche von BENTZEN mit Bakterienkulturen und Jodlosung waren er­
folglos, wahrend mit Ammoniaklosung eine dauernde Drucksteigerung 
erzielt werden konnte, und GEERING (1896) berichtet, daB MELLINGER 
durch Einspritzung von Sublimatlosung in die Vorderkammer deut­
liche Drucksteigerungen erzielte. BAJARDI (1901) beobachtete zweimal 
Drucksteigerungen nach Einspritzen von Glaskorper in die Vorder­
kammer, ebenso URIBE Y TRONCOSO (1905), dem dasselbe mit Hiihner­
eiweiB voriibergehend gelang. Neuere Versuche von BENTZEN waren 
erfolgreich, als er durch Auskratzung des Kammerwinkels eine Ver­
legung der AbfluBwege versuchte. Auch die Versuche von HEISRATH, 
durch Atzung mit Sauren eine Entziindung im Kammerwinkel hervor­
zurufen, hatten Erfolg. SCHOLER und BENTZEN (s. ERDMANN) wandten 
die Cauterisation der Limbusgegend an. Sicherer wurden die Resultate, 
nachdem auf Vorschlag von KOSTER (1895) von BENTZEN die Conjunc­
tiva pericorneal durchschnitten, Muskelansatze gelost und in 2 mm 
Breite die oberflachlichen Schichten der Sclera abgetragen wurden. 
Durch Atzung des verdiinnten Gewebes entstand eine deutliche Infil­
tration der FONTANAschen Raume. Ohne die Verdiinnung der Sclera 
konnte keine Druckerhohung erzielt werden. Erfolgreich waren auch 
Versuche von BARTELS (1925), der die Muskelansatze umschniirte und 
im iibrigen die GefaBe am Limbus durchtrennte, doch war hier die 
Tensionserhohung nur voriibergehend. Durch Elektrolyse gelang es 
PARISOTTI (1911), anatomische Veranderungen im Kammerwinkel bei 
Tieren nachzuweisen. AIle diese Versuche ergaben keine konstanten 
Resultate; auch waren die Entziindungen in den Augen so vorherrschend, 
daB das Bild eines reinen unkomplizierten Glaukoms nur ausnahmsweise 
zustande kam. Es bedeutete daher einen groBen Fortschritt, als ERD­
MANN mit Hilfe einer neuen Methode weit bessere Resultate erzielte. Er 
bediente sich einer elektrolytischen Punktiernadel als + -Elektrode und 
erzeugte damit in der Vorderkammer Niederschlage. Es kam sehr bald 
zur Drucksteigerung, VergroBerung des Auges, Vertiefung der Exkava­
tion, und es stellte sich heraus, daB das durch Elektrolyse abgeschiedene 
Eisen hier eine erhebliche Zellwucherung speziell des Endothels der 
Lymphspalten hervorbrachte. Die begleitenden entziindlichen Er­
scheinungen waren jedoch gelegentlich sehr storend, so daB ERDMANN 
sich veranlaBt sah, das Eisen vorher elektrolytisch abzuscheiden, und 
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das damit beladene Kammerwasser einem anderen Tiere ins Auge zu 
spritzen. So entstand direkt nach der Einspritzung eine Kontraktion 
besonders der IrisgefaBe und der Pupille. Anatomische Untersuchungen 
ergaben, speziell im unteren Abschnitt der FONTANAschen Raume, mit 
Eisenteilen durchsetzte glashautige Wucherungen eines endothelogenen 
Bindegewebes. Das auf diese Weise erzeugte Glaukom ftihrte zu einer 
erheblichen Ausdehnung der Bulbuswand, wobei die Sclera verdtinnt 
wurde, aber auch neues Gewebe entstand. Entztindliche Erscheinungen, 
speziell die in der Cornea wurden zurtickgebildet, und eine Atrophie der 
Aderhaut und der Netzhaut und RiBbildungen der DESCEMETschen 
Membran konnten anatomisch nachgewiesen werden. Bei 32 Versuchen 
gelangen 24. Die Sicherheit dieses Erfolges laBt sich ftir Untersuchungen 
am Glaukomauge weitgehend nutzbar machen. So studierte schon ERD­
MANN die Wirkung der Mydriatica, die den Druck erhohten und der 
Miotica, die den Augendruck senkten. Fluorescein beim Glaukomauge 
angewandt, trat ins Kammerwasser tiber, wahrend Hamolysine nicht 
nachzuweisen waren. Wenn ERDMANN hervorhebt, daB der EiweiB­
gehalt im Kammerwasser groBer sei und dies auf Zirkulationsstorungen 
zurtickftihrt, so kann diese Erklarung wohl kaum ftir die reinen FaIle 
von traumatischem Glaukom gelten, weil sowohl der Erfolg der Therapie 
als auch die Beobachtung von SALA (siehe Kapitel V) bei Cat. fluida 
darauf hinweisen, daB hier eiweiBhaltiges Material die Obliteration des 
Kammerwinkels her beiftihrt. 

Die Methodik von ERDMANN wurde einer umfangreichen Unter­
suchung von SCHREIBER u. WENGLER (1909) zugrunde gelegt, welche 
speziell die Veranderungen an der Netzhaut und am Sehnerven stu­
dierten. Die Resultate von ERDMANN wurden durchweg bestatigt, und 
es zeigte sich eine betrachtliche Dehnbarkeit der Netzhaut des Kanin­
chens und groBe Toleranz gegen allmahlich auftretende Drucksteige­
rung. Ebenso konnten am Hundeauge starke VergroBerungen des 
Glaukomauges erzielt werden und die dabei auftretende Nervendege­
neration bis in den Tractus opticus verfolgt werden. Die Erfolge am 
Kaninchen bestatigen auch die von ERDMANN hervorgehobene Ent­
stehung der Exkavation als typische Druckexkavation. Die Beob­
achtung von LIN PAU HUA (1929) tiber Versilberung der Hornhaut und 
Glaukom bei Berufsargyrie wird mit dem Eindringen von Silberpartikel­
chen in den Kammerwinkel im Sinne der ERDMANNschen Versuche er­
klart. 

Wenn neuerdings ROSIN (1928) betont, daB bisher aIle Versuche, auf 
experimentellem Wege Glaukom zu erzeugen, fehlgeschlagen seien, so 
ist das wohl im Hinblick auf das Gesagte nicht richtig, urn so weniger, 
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als bei dem von ihm vorgeschlagenen Vorgehen - experimentelle Er­
zeugung von GefaBveranderungen -'- doch auch nur bestimmte Formen 
von Sekundarglaukom erzeugt werden konnten. 

Versuche von REUSE (1913) bewegen sich in der Richtung, eine Er­
weiterung der vorderen Kammer zu erzielen. Wahrend sich nach Ein­
bringung eines Stiickes Lippenschleimhaut ein Epitheliiberzug bildete, 
gelang es mit einem Silberplattchen, den Kammerwinkel zu erweitern. 
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XI. Glaukomtheorien. 
In der Bearbeitung von SCHMIDT-RIMPLER wurden die bis dahin auf­

gestellten Glaukomtheorien ausfiihrlich besprochen, die sich im wesent­
lichen nach drei Richtungen hin bewegen, indem die Rypersekretion 
oder Fliissigkeitsretention in erster Linie verantwortlich gemacht und 
dann, worauf SCHMIDT-RIMPLER besonderes Gewicht legt, den Elasti­
zitatsverhaltnissen der Sclera besondere Aufmerksamkeit geschenkt 
wurde. Wie bei der Geschichte des Glaukoms, muB ich mich auch bei 
diesem Kapitel darauf beschranken, eine kurze Ubersicht iiber das zu 
geben, was bei SCHMIDT-RIMPLER ausfiihrlich dargestellt wurde und 
daran einige kurze Betrachtungen iiber neuere Glaukomtheorien anzu­
schlieBen. 

Die Sekretionstheorie. 
Die von DONDERS vertretene Ansicht, daB die Rypersekretion der 

Augenfliissigkeit auf NerveneinfluB zuriickzufiihren sei, wurde von 
mehreren Autoren geteilt. Insbesondere beschaftigten sich hiermit 
v. RIPPEL und GRUNHAGEN, welche nicht nur das akute, sondern auch 
das Glaucoma simplex auf zentrale oder periphere Reizungen zuriick­
fiihren wollten, die im hinteren Augapfelabschnitt eine vermehrte Fliis-
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sigkeitsausscheidung bewirken und Linse und Iris nach vorne drangen 
sollen. Durch die Uberdehnung der Sclera wiirden auch die AbfluB­
wege durch die Vortexvenen behindert. Je schlechter der Sympathicus 
funktioniere, desto leichter konne eine Blutdrucksteigerung einen 
Schaden anrichten. Auch MOOREN und SCHWEIGGER sprechen sich 
dahin aus, daB eine Sekretionsneurose im Spiele sei, und besonders 
SCHWEIGGER ist ein entschiedener Gegner der Theorie von der Behinde­
rung des Abflusses im Kammerwinkel. Ein NerveneinfluB wird auch 
von LAQUEUR angenommen, der darauf hinweist, daB die Exstirpation 
des Ganglion Gasseri den Augendruck nicht verandert. Blutdruck­
steigerungen werden von ADAMUK angenommen, und ABADIE beschul­
digt sympathische Einfliisse, wie auch ANGELUCEI beim Hydrophthal­
mus Sympathicusschadigungen fiir bedeutungsvoll halt. Andere Auto­
ren nehmen entziindliche Veranderungen oder GefaBstorungen im Sinne 
von GRAEFE an. Diese Anschauungen, die besonders von FUCHS ver­
treten werden, basieren auf den Veranderungen, die besonders in den 
vorderen Aderhautpartien gefunden werden. 

GefaBveranderungen funktioneller und organischer Art, besonders im 
Bereiche der Papille, werden von SCHNABEL als Ursache der Exkavation 
durch Lacunenbildung angesehen, eine Anschauung, die auch spater 
eine Zeitlang von ELSCHNIG vertreten wurde. Naheres hieriiber findet 
sich in dem Kapitel Exkavation. 

Funktionelle Storungen in Abhangigkeit von allgemeinen Sekre­
tionsstorungen, organische GefaBveranderungen, besonders arterio­
sklerotische Prozesse wurden weiterhin von SULZER, TERSON, ZIMMER­
MANN und anderen fiir die Hypersekretion verantwortlich gemacht. 

Nach dem Erscheinen der Arbeit von SCHMIDT-RIMPLER wurde die 
Entziindungstheorie von BJERRUM (1912) vertreten. Das Glaukom be­
ruhe nicht auf einer Stauung, sondern auf einer durch Toxine bedingten 
Entziindung, welche intermittierend auftretend, die Prodromalanfalle 
auslosen soll. Eserin befordere den Ubertritt von Substanzen, die die 
Toxine unschadlich machten. Auch SATTLER (1916) glaubt, daB der 
Ausbruch des Glaukoms auf to xis chen Vorgangen beruht, wie auch ORR 
(1914) und DAVIS (1928) toxische Einwirkungen auf das Ciliarepithel 
annehmen. Als Kuriosum sei erwahnt, daB nach KERRY (1925) eine 
Abart des Staphylokokkus albus beim Glaukom entziindliche Verande­
rungen hervorrufen soIl, wobei in der Diskussion betont wird, daB 
kranke Zahne und intestinale Infektion wichtig waren, wahrend P AL­

TRACCA (1921) die Wichtigkeit endokriner Storungen betont. Nach 
SCALINCI (1909) sind die entziindlichen Gewebsveranderungen eine 
Folge der Drucksteigerung, und diese Gewebsveranderungen fiihrten 
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beim Glaucoma simplex zur langsamen Drucksteigerung. Nach TERSON 
{1908) entsteht das Glaukom durch ein Odem; beim hamorrhagischen 
Glaukom handele es sich um eine Hypersekretion auf der Grundlage 
von primaren GefaBerkrankungen, wobei der Glaskorper und die Sclera 
nicht beteiligt sind. NUEL (1908) betrachtet die Kongestion der GefaBe 
als eine Folge der Hypertonie. Auch BJERRUM (1912) miBt der Hyper­
sekretion die Schuld bei, wobei die Drucksteigerung aber weder ffir die 
Flachheit der Vorderkammer, noch fiir die Enge der Pupille verant­
wortlich zu machen sei. 

Die Retentionstheorien. 
Die Behinderung des Abflusses im Kammerwinkel als Ursache des 

Glaukoms basiert in erster Linie auf den anatomischen Untersuchungen 
von KNIES, der im Glaukomauge die Obliteration feststellte und auf 
experimentellen Untersuchungen von LEBER. Auch WEBER spricht sich 
entschieden gegen die Lehre von der Hypersekretion aus und glaubt, 
daB dauernde Drucksteigerung nur durch AbfluBbehinderung zustande 
kommen konne, wobei die Elastizitat der Sclera, besonders im jugend­
lichen Alter durch VergroBerung des Bulbus einen Ausgleich schaffen 
konne. WEBER legt besonderen Wert auf die starke Anschwellung der 
Ciliarfortsatze, die auf venoser Stauung beruhen solI. DEVRIES macht, 
im Sinne von KNIES und WEBER, entziindliche Veranderungen im 
Kammerwinkel, die er als primare betrachtet, verantiwortlich. HENDER­
SON (siehe Kapitel IX) fiihrt den VerschluB des Kammerwinkels auf eine 
fibrose Entartung der Fasern des Ligamentum pectinatum zuruck und 
glaubt, daB die Irisvorderflache an der Resorption beteiligt sei. 

Auch PRIESTLEy-SMITH (siehe Kapitel IX) schlieBt sich der KNIES­
WEBERSchen Theorie an und legt besonderen Wert auf die Hyperamie 
der Ciliarmuskelgegend. Bei Enge des zirkumlentalen Raumes wird die 
Iriswurzel nach vorne gedrangt, wobei die GroBe der Linse und eine zu 
kleine Cornea disponierend wirkten. 

BIRNBACHER und CZERMAK (siehe Kapitel IX) beschuldigen Storun­
gen des Lymphabflusses und besonders entziindliche Veranderungen, die 
zu Veranderungen der Vortexvenen fiihren, wobei vasomotorische Ein­
fliisse und Rigiditat der Sclera mitspielen sollen. Chronisch entziindliche 
Vorgange und venose Stauungen erklaren die Glaukomsymptome. Es 
sind primar entziindliche Vorgange, die sich im Kammerwinkel abspielen 
und es handelt sich nicht etwa um Folgen der Drucksteigerung. Diese 
Anschauung iiber die Rolle der Entziindung hat spater CZERMAK (siehe 
Kapitel IX) nicht mehr aufrechterhalten, sondern mehr mechanische Ver­
haltnisse durch Enge der Vorderkammer in den Vordergrund gestellt. 
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Andere Theorien fiihren die Drucksteigerung auf eine odematose 
Schwellung des Glaskorpers zurtick, auf Grund von Stauungserschei­
nungen in den Choreoidalvenen. STILLING betont die Wichtigkeit der 
hinteren AbfluBwege, deren Bedeutung auch LAQUEUR betont. Ver­
hangnisvoll werden diese Abschntirungen erst wenn die vorderen Fil­
trationswege verlegt sind. Storungen im LymphabfluB durch Erkran­
kung der GefaBwande und dadurch bedingte veranderte Beschaffen­
heit der Lymphe nimmt KUHNT an, wie auch URIBE y TRONCOSO die 
Wichtigkeit des EiweiBreichtums des Kammerwassers betont. Es wird 
weiter von einigen Autoren auf die Behinderung des Abflusses durch 
eiweiBhaltige Exsudate und Pigmenteinlagerungen, Blut und Linsen­
massen hingewiesen. Ftir die Behinderung des Lymphabflusses, also 
ftir eine Lymphstauung macht CANTONNET besonders Niereninsuffizienz 
verantwortlich, wahrend ULRICH eine Sklerose des Bindegewebes in 
der Iris als Ursache annimmt, wodurch Zirkulationsstorungen ge­
schaffen wtirden, die sich auf den Ciliarkorper fortpflanzen. 

Zu diesen auszugsweise aus der Arbeit von SCHMIDT-RIMPLER 
wiedergegebenen Anschauungen sind nur noch wenige aus neuerer Zeit 
hinzuzuftigen. So ist nach HEERFORDT (1911, 1912) das Glaucoma 
simplex durch eine Lymphostase bedingt, welche jedoch keinen Druck 
tiber 55 mm erzeugen konne. Die anderen Glaukomformen bezeichnet 
er als hamostatische Glaukome und diese Hamostase sei durch Kom­
pression der Vortexvenen bedingt, die die Ursache der anatomisch nach­
weisbaren Veranderungen sei. Die von HEERFORDT gefundenen Ver­
anderungen an den Vortexvenen, die eine Klappenwirkung entfalten 
sollen, konnten vonELSCHNIG (1928)nicht bestatigt werden, und ELSCH­
NIG wirft dieser Theorie vor, daB sie keine Auskunft gebe tiber die Ur­
sache der Drucksteigerung, die zum Versagen der Vortexvenen fiihren 
solI; die im Ciliarkorper erzeugte Blutstauung konne nie die alleinige 
Ursache der Iriswurzelsynechien sein. 

Auch ELLIOT (1916) lehnt die Theorie von HEERFORDT ab, ebenso 
die Meinung von FERGUS (1915), daB das Glaukom eine GefaBerkran­
kung sei. Die Theorie von THOMSEN (1910), welche dem Muskel des 
Ciliarkorpers eine aktive Rolle bei der Fltissigkeitsbewegung, ebenso wie 
der Elastizitat des Ligamentum pectinatum zuschreibt, sei beachtens­
wert. Die Ansicht von HENDERSON (1910), daB die an sich bedeutungs­
volle Verdichtung des Ligamentum pectinatum die Hauptsache sei, 
wird nicht anerkannt, ebensowenig die Theorie von FISCHER (1909). 
Nach ELLIOT gebiihrt der Theorie von PRIESTLEy-SMITH (1912) volle 
Beachtung; die Hypertrophie der Ciliarfortsatze, und beim Glaucoma 
simplex die GroBenverhaltnisse der Linse, seien wichtige Faktoren; 
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ebenso das Seichterwerden der Vorderkammer und die Kleinheit des 
Glaukomauges. Wichtig sei ferner das Verhaltnis zwischen GroBe des 
Augapfels und GroBe der Linse. Beim Glaucoma simplex sind diese 
Faktoren die wichtigsten; beim akuten Glaukom spielen GefaBverande­
rungen eine Rolle. 

VERHOEFF (1925) glaubt, daB die bisherigen Experimente und Unter­
suchungen das Ratsel der Glaukomentstehung nicht gelost haben. Er 
zieht zu seiner Erklarung klinischeund histologische Befunde heran. 
Seine Anschauung ist folgende: Durch Altersveranderungen der Mem­
brana hyaloidea leidet ihre Durchlassigkeit und es wird Mucin im 
Glaskorper festgehalten, wodurch eine Storung im Flussigkeitsstrom 
der Netzhaut entsteht; dadurch wird die Linse vorwarts gedrangt, 
und der Filtrationswinkel verlegt, wozu noch die Quellungsfahigkeit 
des Mucins kommt. Fur die Entstehung von GlaukomanfaIlen kommen 
die PupiIlenweite, GefaBdruck und endocrine und nervose Storungen 
in Frage. 

Nach BAILLART und MAGITOT (siehe Kapitel IX), die die Zirkulations­
verhaltnisse des Auges einer eingehenden Betrachtung unterziehen und 
dabei die Rolle des Kammerwassers ganz auBer acht lassen, ist das 
Glaukom eine Folge von endophlebitischen Prozessen, die den AbfluB 
aus den Venen behindern. 

Was nun die BeteiIigung der SkIer a angeht, so ist bereits auf die ent­
ziindlichen Veranderungen im Bereiche der Vortexvenen hinge wiesen 
worden, welche bei der Theorie HEERFORDTB im Vordergrunde stehen. 
Weiterhin wurden Altersveranderungen der Sklera im Sinne einer fet­
tigen Degeneration besonders durch COCCIUS verantwortlich gemacht. 
Auch STELLWAG haIt eine rigide Sclera fur die Ursache einer Erschwe­
rung des Abflusses aus den Venen. Auf dieser Basis bewegen sich die 
Anschauungen von ARLT uber die Bedeutung der Altersveranderungen 
der Sklera. STRAUB legt Wert auf die Tatsache, daB die normale Ader­
haut den Glaskorperdruck truge, weshalb bei Sklerose des Aderhaut­
gewebes durch Verlust der Elastizitat die Sklera starker in Anspruch 
genommen werde, eine Anschauung, die von KOSTER bestritten wurde, 
wahrend NIKOLAI und VENNE MANN sie teilten. Mit der Rolle der 
Sklerose befassen sich auch die Arbeiten von RUBEN (1913) und von 
BURNHAM (1920) und von CASOLINO (1926). 

BOURGEOIS (1919) halt den Mangel an elastischen Fasern in der 
Sklera fur wichtig bei der Entstehung des Glaukoms. Nach EpPENSTEIN 
(1920) erfahren die elastischen Elemente durch den DehnungsprozeB 
keine wesentlichen Veranderungen. Die elastischen Fasern tragen zur 
Formerhaltung des Bulbus beL Nach KADLICKY (1923) ist beim Glau-
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kom von Bedeutung, daB Zirkulationsverlangsamung zu kolloidemi­
schen Veranderungen des Glaskorpers HUnt. 

Die Beschaffenheit der Sclera spielt auch eine Rolle in der Theorie 
von STRANSKY (1912, 1913), der ein echtes, entziindliches Retentions­
glaukom und eine Sekretionshypertonie von dem Glaucoma simplex 
unterscheidet, welches auf einer Scleritis indurativa beruhen solI, die 
wie schon oben erwahnt wurde von STRANSKY aber anatomisch nicht 
nachgewiesen wurde. Seine Anschauungen stiitzen sich vielmehr nur 
auf die Erfolge der sogenannten Gittersklerotomie. . 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB SCHON die Primarglaukome auf 
Akkomodationsiiberanstrengung zuriickfiihrt. Genaueres iiber diese 
Theorie findet sich ebenfalls bei SCHMIDT-RIMPLER. 

Mit Recht hebt SCHMIDT-RIMPLER hervor, und das gilt auch noch 
fiir heute, daB keine der verschiedenen Glaukomtheorien voll befriedigt. 
Man wird ihm ohne weiteres beistimmen miissen, wenn er sagt, daB ver­
schiedene Momente im Einzelfall in Betracht kommen konnen. Auf 
die weiteren Ausfiihrungen von SCHMIDT-RIMPLER brauche ich an dieser 
Stelle nicht einzugehen, da in den Kapiteln Drucksteigerung und Ex­
kavation das Notwendige gesagt wurde. 

Am Schlusse seiner Arbeit iiber die pathologische Anatomie des 
Primarglaukoms kommt ELSCHNIG (1928) zu dem Resultate, daB die 
pathologische Anatomie das Ratsel des Glaukoms nicht losen kann. 
Bei den akuten Formen spielen die Veranderungen im Kammerwinkel 
eine Rolle. 1st jedoch die Kammerbucht frei, so ist es schon fraglich, ob 
die Verdichtung des Ligamentum pectinatum und Veranderungen in 
den Vortexvenen Ursa{)he oder Folge der Drucksteigerung sind. In 
vielen Fallen handelt es sich, auch wenn Iris und Ciliarkorpervorder­
flache beteiligt oder wenn die Vortexvenen verschlossen sind, nicht urn 
ein anatomisch bedingtes Retentionsglaukom. 

1st die Kammerbucht frei, so handelt es sich nach ELSCHNIG urn ein 
kolloidchemisches Problem. Unsere Kenntnisse iiber die chemische 
und physikalische Beschaffenheit der Augenfliissigkeit und speziell des 
Kammerwassers, welche zu weitgehender Schadigung des Gewebes, 
z. B. zu Pigmentabschilferungen fiihren kann, sind ebenso wie die 
Quellungszustande des Glaskorpers noch in dem Anfangsstadium. Der 
intraokulare Druck ist nach ELSCHNIG eine Funktion verschiedener mit­
und gegeneinander wirkender Kri1fte. Zu- und AbfluB der Augenfliissig­
keit werden durch vielerlei Krafte beeinfluBt, die uns langst nicht aIle 
bekannt sind. Nervenreiz beeinfluBt die Sekretion bzw. die Filtration 
und der allgemeine Blutdruck und Druck in den AugengefaBen sind 
ebenfalls von Bedeutung. Beziiglich des Abflusses des Kammerwassers 
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wird man auf die Druckdifferenz zwischen Irisvenen und SCHLEMM'schem 
Kanal achten mtissen und andererseits auf den Inhalt der Vorderkam­
mer. Hier spielen auch osmotische Einwirkungen eine Rolle, auBerdem 
ist die Menge der intraokularen Fltissigkeit, die gesamte Gewebsmasse 
und die Elastizitat der Bulbuswandung von Bedeutung. ELSCHNIG 
schlieBt mit der Feststellung, daB, solange nicht aIle die in Betracht 
kommenden, den intraokularen Druck beeinflussenden Krafte bekannt 
sind, es nicht moglich ist, z. B. ein dauernd kompensiertes Glaukom 
anatomisch zu erklaren. Diese Betrachtungen gelten auch in weit­
gehendem MaBe ftir den Kliniker, der sich davor htiten soIl, eines der 
genannten Momente einseitig in den Vordergrund zu stellen. 

Ein Referat tiber eine von CONSTENTIN (1919) geauBerte Theorie 
spricht von Anpassungs- und Absondervorgangen im Organismus, deren 
Ausdruck das Glaukom sei. 

Nach FRACASSI (1925) ist das Glaukom eine GefaBerkrankung ma­
terieller oder funktioneller Art. Das Glaukom ist ein Odem, infolge 
zu geringer Fltissigkeitsabfuhr, wahrend bei der Hypotonie die Zufuhr 
unzulanglich ist und beide Erkrankungen konnen in demselben Auge 
abwechselnd auftreten. 

FRIEDENWALD (1929) sucht die Ursache des Glaukoms in einer 
Schadigung der Capillarwande in den Ciliarfortsatzen. Funktionelle 
Storungen, Stauungen und Intoxikationen konnen beteiligt sein. Diese 
Storungen im Bereiche der Capillaren der Ciliarfortsatze, wie sie bei 
akutem Glaukom vorkommen, konnten FRIEDENWALD u. PIERCE (1929) 
auch durch Einspritzung von Histamin in die vordere und hintere Augen­
kammer erzeugen. 

In einer Zusammenfassung der neueren Auffassungen tiber den 
Mechanismus des Glaukoms spricht sich KRONFELD (1929) ftir die alte 
LEBERsche Theorie aus. 

Es seien hier ferner noch die Referate erwahnt tiber die Atiologie 
des Glaukoms, welche auf dem internationalen KongreB in Amsterdam 
erstattet wurden. 

So spricht sich DUKE-ELDER (1929) dahin aus, daB die Druck­
steigerung bei Glaukom auf einer Storung des dynamischen Gleich­
gewichtes beruht, welches durch das Verhaltnis vom capillaren Blut­
druck, osmotischer Spannung des Blutplasmas und des Kammerwassers 
einerseits und dem Volumeninhalt des Auges andererseits bestimmt wird. 

Nach HAGEN (1929) sind die vorderen AbfluBwege von groBer Be­
deutung. Das Kammerwasser entsteht durch Ultrafiltration oder eine 
Art Sekretion aus den Ciliarfortsatzen. Druckerhohung entsteht durch 
Volumenvermehrung des Bulbus durch gesteigerten Fltissigkeitsgehalt. 

Peters, Glaukom. 18 
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Die Druckkurven deuten mit ihrer Verschiedenheit auf eine verschiedene 
Pathogenese einzelner Glaukomformen hin. Von groBer Bedeutung ist 
die Befreiung des Kammerwinkels durch Miotica. 

MAGITOT (1918) betont, daB zwischen hohem Augendruck und den 
meisten klinischen Symptomen des Glaukoms keine Parallele besteht. 
Das Wesen des Glaukoms sei ein Odem und dessen Ursachen in GefaB­
oder Gewebsstorungen zu suchen. Osmotische Vorgange und Wasser­
stoffionenkonzentration sind neben nervosen, toxischen und hormonalen 
Einfliissen neben zellularer Autolyse von Bedeutung. Die Hauptsache 
liegt in der gestorten Permeabilitat der Capillarwandungen, die durch 
GefaBerkrankungen oder durch gesteigerte Erregbarkeit des Nerven­
systems vorbereitet werde. 

WESSELY (1929) fiihrt aus, daB die chemisch-physikalischen Theo­
rien die Vorgange beim Glaukom nicht restlos erklaren konnen. Die 
Konstitutionspathologie hat bisher keinen Faktor, z. B. Kreislauf, 
Sympathicus, Osmose und innere Sekretion fiihrend in den Vordergrund 
stellen konnen, so daB man letzten Endes immer wieder auf die Gewebe 
des Auges zuriickkommen muB. Allgemeine somatische und ortliche 
Ursa chen sind schwer voneinander zu trennen. 

Auf Grund seiner Untersuchungen tiber den Augendruck kommt 
SONDERMANN (1929) zu dem Schlusse, daB beim sog. inflammatorischen 
Glaukom neben Altersveranderungen die erschwerte Uberleitung des 
Kammerwassers aus der hinteren in die vordere Kammer eine Rolle 
spielt, wahrend beim Glaucoma simplex die AbfluBhemmung ftir das 
Venenblut in der Sclera verstarkt sei. Versagen die AbfluBwege im 
Kammerwinkel, dann entsteht Insuffizienz der Ausgleichsorgane im 
vorderen Bulbusabschnitt und damit Drucksteigerung. 

In der Diskussion tiber das Glaukom auf dem Amsterdamer Kon­
greB betont HERBERT (1929) nochmals seine Anschauungen iiber die 
Entstehung des Glaukoms: Beeintrachtigung der Irisbewegung durch 
Verziehung des Ciliarkorpers hinter den Kammerwinkel infolge der 
Akkommodation und Verziehung des zu weit peripher angelegten Kam­
merwinkels durch Retraktion des radiaren Teils des Ciliarmuskels, und 
TERSON (1908, 1929) weist nochmals auf die nervosen Einfliisse hin, 
die ein Odem zur Folge haben sollen. Nach KESTENBAUM (1929) ent­
steht Glaukom durch das Vorriicken eines aus Linse, Zonula, Ciliar­
korper und Iris bestehenden Septums und diese Form wird durch Be­
freiung der Iris aus ihrer fehlerhaften Lage durch Medikamente oder 
operative Eingriffe beeinfluBt, was bei den anderen Formen, wo das 
Septum verdichtet oder die durchtretende Fliissigkeit verandert ist, nicht 
moglich ist. 
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PASSOW (1929) glaubt, daB ein Teil der Glaukome auf einer Storung 
der Schilddrusenfunktion und speziell auf Storungen des Wasserhaus­
haltes beruht und GOUTERMANN (1929) fiihrt die Ubererregbarkeit des 
Sympathicus beim Glaukom auf eine Storung des Kalkstoffwechsels 
zuruck. 

ROSSI (1929) weist auf die wichtige Rolle des GefaBsystems hin und 
fiihrt das akute Glaukom auf einen "GefaBshock" zuruck, wahrend das 
Glaucoma simplex Ausdruck einer chronischen Capillarerkrankung seL 

Wenn RODRIGUEZ DE MORAES (1929) die eitrigen Nebenhohlen -
speziell die Kieferhohlenerkrankungen - fur wichtig halt und auf Besse­
rungen des Glaukoms durch Resektion des Nervus infraorbitalis hin­
weist, so wird er wohl mit diesen Anschauungen allein stehen. 
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XII. Die Prognose des Glankoms. 
Die PrOgIlOse des Glaukoms war bis zu der Tat ALBRECHT V. GRAEFEs 

eine auBerordentlich schlechte, wofiir SCHMIDT-RIMPLER die pessimi­
stischen AuBerungen von SICHEL und DESMARRES als die Anschauung 
der damaligen Zeit wiedergibt. Es diirfte wohl im allgemeinen der Satz 
gelten, daB ein unbehandeltes Glaukom nur in den seltensten Fallen 
nicht zum Ruin des Auges fiihrt, der auch nach langerer Dauer des 
Stillstandes immer noch eintreten kann. 

Seitdem die medikamentose und operative Therapie eingesetzt hat, 
haben sich diese Verhaltnisse wesentlich geandert und man kann in 
einer Reihe von Fallen von vo1liger Heilung des Glaukoms sprechen, 
denen allerdings auch solche gegeniiberstehen, bei welchen weder die 
medikamentose noch die operative Behandlung des Leidens den Still­
stand zuwege brachte, und auch solche, bei denen das operative Vor­
gehen den Verfall des Sehvermogens beschleunigt hat. 1m allgemeinen 
gilt der Grundsatz, bei den verschiedenen Glaukomformen moglichst 
bald, d. h. friihzeitig zu operieren, ohne daB auch hier eine bestimmte 
Gewahr fiir den Enderfolg gegeben ist. Am besten scheint die Prognose 
bei denjenigen Fallen zu sein, bei denen langdauernde Prodromalan­
falle durch einen operativen Eingriff kupiert wurden, wofiir SCHMIDT­
RIMPLER einige pragnante Beispiele anfiihrt, denen ich noch einen 
Fall hinzufiigen mochte, bei welchem nach langjahrigen prodromalen 
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Glaukomanfallen plotzlich ein schwerer akuter Anfall auftrat, bei dem 
eine hintere Sklerotomie und Iridektomie Hilfe brachten, so daB zur 
Zeit trotz anfanglicher schwer resorbierbarer Blutung keine Beschwerden 
mehr bestehen und das frtihere Sehvermogen annahernd wieder erreicht 
ist. DaB man den ominosen Endausgang in vielen Fallen lediglich durch 
medikamentose Behandlung lange Jahre hindurch hinausschieben kann, 
betont neuerdings besonders ABADIE (1913), der unter anderen auch auf 
das tragische Geschick des franzosischen Ophthalmologen JAVAL hin­
weist, der nach zwolfjahriger Anwendung der Miotica sich schlieBlich 
operieren lieB und doppelseitig erblindete. MORAX u. FOURRIERE (1914) 
geben an, daB die Dauerresultate nach friihzeitiger Operation nicht 
ganz ungiinstig seien. In fiinf Fallen sei das zweite Auge kurz nach 
der Operation des ersten Auges erkrankt. Wenn nach gut gelungener 
Operation der Druck anfangs reguliert war, so kann das Sehvermogen 
spater durch Linsentrtibungen und GefaBveranderungen sich ver­
schlechtern. BURNHAM (1924), der im Glaukom anscheinend eine be­
sondere Form der Cyclitis sieht, halt die Prognose bei akut schmerz­
haftem und temporar schmerzhaftem Glaukom ohne Exkavation ftir 
gut, wahrend die schmerzfreien Augen mit Exkavation eine schlechte 
Prognose geben sollen. 
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XIII. Die Behandlung des Glaukoms. 

A. Die nicht operative Behandlung. 
Zusammenhangende Aufsatze tiber die nicht operative Therapie des 

Glaukoms sind in groBerer Anzahl erschienen. Es kann nicht meine 
Aufgabe sein, auf jede Einzelheit derartiger Ausfiihrungen einzugehen, 
und es muB dem Einzelnen tiberlassen bleiben, sich bei therapeutischen 
Studien mit diesen Arbeiten naher zu beschaftigen. Es handelt sich 
urn folgende Autoren: VEASEY (1908), YOUNG (1908), BLESSIG (1909), 
HELBRON (1909), HEINE (1909), MAHER (1909), SYKLOSSY (1911), 
TOOKE (1912), SUZUKI (1912), BIJLSMA (1912), GILBERT (1912), CORDS 
(1914), MAGHY (1920), GORGES (1924), BURDON COOPER (1925), CALHOUN 
(1925), HOLZER (1925), SAMOILOFF (1927), JESS (1928), MEESMANN 
(1928), CURDY (1928), GIFFORD (1929), ROBERTSON, LINDNER (1929). 
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Es kann auch an dieser Stelle um so weniger auf diese Arbeiten einge­
gangen werden, weil die Grenzen zwischen operativer und nicht ope­
rativer Behandlung keineswegs scharfe sind. 

Es seien jedoch kurz die Ansichten erwahnt, welche von den 
Referenten tiber das Glaukom auf dem internationalen KongreB in 
Amsterdam geauBert wurden. So kommt DUKE-ELDER (1929) zu dem 
Schlusse, daB die operative Behandlung nur palliativen, keinen kura­
tiven EinfluB hat. MAGITOT (1929) miBt der Allgemeinbehandlung 
groBe Bedeutung bei, nehen der konservativen Behandlung durch Mio­
tica und hormonale Einwirkungen. WESSELY (1929) warnt davor, alt­
bewahrte MaBnahmen durch theoretische Erwagungen zu verdrangen. 
So hoch auch der Wert der lokalen und allgemeinen medikamentosen 
Therapie einzuschatzen ist, so darf doch der richtige Termin zu opera­
tivem Eingreifen nicht versaumt werden. 

Ein ausfiihrliches Referat tiber die. Glaukomtherapie bringt neuer­
dingsLOHLEIN (1929), der darauf hinweist, daB eine sinngemaBe Be­
handlung zur Voraussetzung hat, daB man das Wesen der Erkrankung 
kennt, was fUr das Glaukom nicht zutrifft, weshalb wir vor]aufig den 
Hauptwert darauf legen mtissen, sein Hauptsymptom, die Druck­
steigerung, zu hekampfen. Auf die medikamentose Therapie beschrankt 
sich das Referat von THIEL (1925). 

Es sei hier auch noch kurz auf einige Autoren verwiesen, die groBen 
Wert auf die Allgemeinbehandlung legen, wie z. B. LACAT (1929), 
PASSOW (1929). 

1. N ebennierenpraparate. 
Adrenalineinwirkung. Die Wirkung des Adrenalins auf den GefaB­

apparat des Auges gab schon friihzeitig Veranlassung zu experimentellen 
Studien und therapeutischen Versuchen auch beim Menschen. Die erste 
ausfiihrliche experimentelle Arbeit verdanken wir WESSELY, der ver­
schiedene Nebennierenpraparate prtifte und feststellte, daB sie neben 
der Pupillenerweiterung Drucksenkung hervorrufen, letzteres speziell 
durch Verengerung der CiliargefaBe. Der Druck wurde manometrisch 
bestimmt. Eintraufelungen waren ohne Wirkung, es muBte subcon­
junctival injiziert werden. Eine Losung von 1% kann nach WESSELY 
(1905) an sich den Augendruck nicht beeinflussen, wohl aber die Wir­
kung der Miotica untersttitzen. In einer eingehenden Arbeit von Ru­
BERT (1909) werden die verschiedenen Ansichten zusammengestellt, 
welche tiber die Wirkung des Adrenalins bis dahin (1909) geauBert 
waren. Negative Resultate erhielten TIMOFEJEW (1898), KILJUSCHKO 
(1904), BARRAUD (1895), HALLOT (1897), LANDOLT (1899) und VIGNES 
(1902). TREUTLER (1905), GRAND CLEMENT (1904), BATES (1896), ED-
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SALL (1901), FERDINANDS (1902), AMAT (1902) und REYNOLDS (1901) 
schatzten die Wirkung des Adrenalins bei verschiedenen Augenerkran­
kungen und sahen beim Glaukom eine Besserung der subjektiven und 
objektiven Symptome. Weitere Autoren sehen im Adrenalin nur ein 
unterstiitzendes Mittel fiir die Miotica, wie DARIER (1927), GOLOWIN 
(1895), KIROHNER (1902), NIEDEN (1902), RAMONI (1905), SOHWEINITZ 
(1902, 1927), WOLFFBERG (1902) und ZIMMERMANN (1900); demgegen­
iiber berichten MAo CALLAN (1905), PARSON (1904) und GAMA PINTO 
(1912) iiber Drucksteigerungen, ebenso will SENN (1905) den Adrenalin­
zusatz nur beim chronis chen Glaukom angewendet wissen. Die Unter­
suchungen von RUBERT (1909) kommen zu dem Resultat, daB Adrenalin 
einen EinfluB auf den intraokularen Druck ausiibt in Losungen von 
1 : lOOO; daB der Druck erst gesenkt wird, dann sich erhoht, urn wieder 
zu sinken. Dies geschieht beim Glaukom und am gesunden Auge; je­
doch ist die Amplitude der Schwingungen beim Glaukom groBer und 
die Wirkung halt langer an als beim normalen Auge. Es kann beim 
Glaukomauge zu einem Anfall kommen. Wiederholte Adrenalinein­
traufelungen erhohen die Tension urn ein geringes. 

Schon 1907 hatte ERDMANN (1914) an der hiesigen Augenklinik Ver­
suche gemacht, die er 1914 publizierte. Er berichtet iiber die Wirkung 
fortgesetzter subconjunctivaler Injektionen von Nebennierenprapa­
raten beim Kaninchen und ihre therapeutische Verwendung beim 
Menschen. Es wurde festgestellt, daB auch bei langerer fortgesetzter 
Injektion am Tierauge keine erhebliche Schadigung gesetzt wurde, wah­
rend eine allgemein toxische Wirkung besonders auf die groBen GefaBe 
festgestellt werden konnte. Gestiitzt auf diese Versuche versuchte ERD­
MANN diese Injektionen auch beim Menschen, die sich bei Iritis, Horn­
hauterkrankungen und entziindlichen Prozessen bewahrten. Beim 
Glaucoma simplex konnte eine langer dauernde Drucksenkung erzeugt 
werden, wobei die Mydriasis sich als unschadlich erwies. Bei dem so­
genannten entziindlichen Glaukom muB man nach ERDMANN von der 
Anwendung dieser Praparate Abstand nehmen. 

Wie spater GRADLE (1924), KAFKA (1924) und HAMBURGER (1924) 
feststellten, ist demnach ERDMANN der Erste gewesen, der die sub­
conjunctivale Anwendung der Nebennierenpraparate empfahl. Diese 
kurz vor dem Kriege veroffentlichte Arbeit war vollsta'ndig in Ver­
gessenheit geraten, und erst einige Jahre spater stellte KOLLNER (1916) 
fest, daB subconjunctivale Injektionen in der Tat eine Drucksenkung 
im Auge erzielen konnen. Es sind auch von ihm kleinere Dosen ver­
wendet worden, aber es ist die Sache therapeutisch nicht weiter ver­
folgt worden. 1921 hat KNAPP (1921) bei 65 Primarglaukomen fUnfmal 
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mit einigen Minuten Zwischenraum AdrenaIin eingetraufelt, er bemerkte 
dabei 60mal eine Pupillenerweiterung, 40mal war die Tension unver­
andert und 20mal nahm die Tension ab, fiinfmal zu. Die Miotica wirkten 
gut; wenn bei einseitigem Glaukom am anderen Auge eine Mydriasis 
erzeugt wiirde, sprache dies fiir eine Glaukomdisposition; es handelte 
sich dabei nicht urn eine Konstriktion der GefaBe, sondern die Fliissig­
keit sammelte sich in der Hinterkammer an. In der Folgezeit wurden 
von FROMAGET (1921) retrobulbare AdrenaIininjektionen empfohlen, 
womit eine GefaBverengung erzielt und Glaukomanfalle kupiert wurden. 
ABADIE (1928) gibt an, daB nach Entfernung des Ganglion supremum 
des Sympathicus die Erfolge besser waren; e benso machten LIEBERMANN 
(1923) und SANDER-LARSON (1925) damit gute Erfahrungen. BONNEFON 
(1923) erlebte zweimal Glaukomanfalle bei diesem Verfahren, das nur 
fiir akute und hamorrhagische Glaukome Anwendung finden solI. 

Eine Wendung in dieser Frage trat ein, als HAMBURGER (1923, 
1924) sich den therapeutischen Versuchen mit Nebennierenpraparaten 
zuwandte. Seine unausgesetzten Bemiihungen und seine temperament­
volle Begriindung der von ihm angewandten Therapie haben zur Folge 
gehabt, daB eine sehr reichhaltige Literatur iiber diese Frage entstand, 
und wohl iiberall Versuche nach dieser Richtung hin gemacht worden 
sind. HAMBURGER nahm an, daB beim Glaukom der Uvealtraktus durch 
Erschlaffung des Sympathicus blutreicher sei. Es kame nun darauf 
an, den erschlafften GefaBen durch Sympathicusreizung ihren Tonus 
wiederzugeben. Speziell beim Glaucoma simplex zeigte sich eine starke 
Mydriasis, die z. B. auch nach Ablassen des Kammerwassers bei Nach­
staroperationen bestehen blieb, wie dies auch WESSELY (1905) an Ka­
ninchen feststellte. Die Mydriasis ist imstande, Synechien zu sprengen; 
die Drucksenkung bleibt einige Tage bestehen. Diese Erscheinung kann 
auch auf dem anderen Auge beobachtet werden. Die Wirkung der Mio­
tica wird nach subconjunctivaler Suprarenininjektion verstarkt; einmal 
wurde ein akuter Anfall beobachtet. Diese Angaben von HAMBURGER 
wurden bald darauf von SALUS (1910) bestatigt in Bezug auf die Druck­
senkung und die fiir die ophthalmoskopische Untersuchung erwiinschte 
Mydriasis, die auch von MAGITOT als schatzenswerte Beigabe erklart 
wird. Auch HAGEN (1924) bestatigte die Drucksenkung, die vor allen 
Dingen in den friihen Stadien und vor Operationen wertvoll sei. In­
zwischen berichtet HAMBURGER iiber weitere Erfahrungen, die die friihe­
ren bestatigten. Er gibt dabei zu, daB Versager vorkommen, und weist 
auf einen giinstig verlaufenden Fall von HEIMANN (1924) hin. Weitere 
Bestatigungen der HAMBURGERSchen Ausfiihrungen brachten die Mit­
teilungen von BRAUN (1924), GRADLE (1924), JAENSCH (1924) und von 
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MANS (1924), der ebenso wie ROMER u. KREBS (1924) und andere darauf 
hinwies, daB die am zweiten Auge beobachteten Erscheinungen nicht 
als sympathische betrachtet werden dtirfen, weil sie auf dem Wege der 
Blutbahn zustande kamen. Auch THIEL (1925) erzielte beim Glaucoma 
simplex eine Drucksenkung mit Adrenalin, welches den Sympathicus 
erregen solI, wahrend Pilocarpin den Parasympathicus erregt. Das 
wirksamste Prinzip sei die Verengerung der UvealgefaBe; operative Ein­
griffe wtirden aber nicht entbehrlich gemacht. Der Austritt von Fluo­
rescein ins Kammerwasser werde durch Adrenalin, Pilocarpin und 
Eserin verzogert, was auf die gefaBkontrahierende Wirkung hindeutet. 
Beim hamorrhagischen und akuten Glaukom sei das Mittel kontra­
injiziert. Weitere Bestatigungen brachten KAFKA (1924), der im tib­
rigen ofters Allgemeinerscheinungen beD bachtete. HEGNER (1924), SAFAR 
(1924), KAYSER (1924), KADLICKI (1924) rtihmen die neue Behand­
lung, wahrend HERTEL (1924) und STOCK (1924) sich weniger opti­
mistisch aussprechen und WEINBERG (1924) und KARELUS (1924) sich 
durchaus ablehnend verhalten. RENTZ (1924) gibt wie CORDS (1924) 
an, bei akuter Iritis giiustige Resultate erhalten zu haben. RENTZ 
sah bei weiter Pupille eine Drucksenkung, die langere Zeit anhielt, 
wobei gleichzeitige Wirkung auf das zweite Auge und auch ein akuter 
Anfall beobachtet wurde. Storend sind Bindehautverwachsungen und 
Allgemeinerkrankungen in Form von Herzklopfen oder Schwindel. Eine 
weitere Mitteilung von HAMBURGER bestatigt (1925) die bisherigen Er­
fahrungen mit Suprarenin, welches die Auspressung der hyperamischen 
Uvea bewirkt und mit einer Steigerung des Stoffwechsels und Er­
weichung einhergeht. In der Diskussion zu seinem 1924 in Heidelberg 
gehaltenen Vortrag betont ELSCHNIG (1924) das Vorkommen von Ohn­
machtsanfallen. BIRCH-HIRSCHFELD und BIELSCHOWSKY haben gute 
Wirkungen erzielt, und ROMER u. KREBS (1924) loben das Mittel bei 
Glaucoma simplex, welches die Wirkung der Miotica begiiustigt. Diese 
werden jedoch von KOLLNER (1920) hoher bewertet als das Adrenalin. 
Weiter berichtet HAMBURGER (1925) tiber die Zusammenwirkung von 
Suprarenin und Eserin. Wahrend von FERTIG (1924) an dem Berliner 
Material von SILEX bei 25 Kranken kein Erfolg und zweimal ein akuter 
Anfall beobachtet wurde, konnte WIESENTHAL (1924) an dem Material 
von FEHR die Wirkung des Mittels bestatigen. 1m Jahre 1925 folgten 
weitere Bestatigungen der Wirkung der Suprarenininjektionen, durch 
THIEL (1925). Auch ERDMANN (1925) berichtet tiber seine weiteren Er­
fahrungen, die die friiheren weitgehend bestatigen, besonders, daB sie 
die Wirkung der Miotica verstarken. Das Mittel sei jedoch nicht jahre­
lang zu gebrauchen; die gelegentlichen Drucksteigerungen seien zu be-
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seitigen; das zweite Auge sei auch manchmal beteiligt, und zwar ge­
schieht dies auf dem Wege der Blutbahn. BALABONINA (1927) konnte 
auch in akuten Fallen eine Drucksenkung erzielen, und die Druck­
steigerungen, die BARTATSCHUKOW (1925) auftreten sah, sind wohl 
durch ungeeignete Falle bedingt gewesen. Wahrend JESS (1925) die 
Erfahrungen mit Adrenalin nicht fiir ermutigend und auch bei Iritis 
fiir ungleichmaBig halt, ebenso auch IMRE (1925) wegen der Gefahr 
der Drucksteigerung bei subkutaner und subconjunctivaler Injektion, 
konnten EpPENSTEIN (1925) und RING (1925) giinstige Resultate erzielen. 
SAMOILOFF (1925), der beim Kaninchen manometrische Untersuchungen 
vornahm, die er optisch registrierte, wobei er zuerst Drucksenkungen, 
dann eine geringe Steigerung ohne Blutdrucksteigerung sah, konnte beim 
Glaukom Drucksenkungen ohne folgende Drucksteigerung beobachten. 
Diese Drucksenkung blieb beim absoluten Glaukom aus, es wurde der 
Druck sogar anfangs gesteigert. Auf Grund von Untersuchungen an 
Tieren, denen die Venae vorticosae unterbunden wurden, kommt ROSCIN 
(1927) zu dem Resultat, daB das Adrenalin den Druck nur voruber­
gehend senkte, also seine Anwendung beim akuten Glaukomanfall wohl 
aussichtslos sei, wie auch PARKER (1929) beim Glaucoma simplex mit 
subconjunctivalen Injektionen unter zwolf Fallen nur einmal Erfolg 
sah. Auch STELLA (1927) sah giinstige Wirkungen und die Erfahrungen, 
welche LOHLEIN (1926) machte, beziehen sich auf die Einwirkung des 
Suprarenins auf die Tageskurve. Wenn das Suprarenin versagte, war 
die Wirkung des Pilocarpins meist gunstiger, wenn aber Pilocarpin 
versagte, wirkte Suprarenin nicht giinstiger. GRADLE erzielte mit einem 
in Suprarenin getrankten Tampon das gleiche wie mit subconjuncti­
valer Injektion. SAMOILOFF u. MUSELEWITZ (1929) wandten Tabletten 
an, die fur 2 Tage wirkten. STOCK (1925) und SCHONFELDER (1925) 
konnten beim Sekundarglaukom Drucksenkungen feststellen, und SAM­
KOWSKY (1926)riihmt dasNachlassen der Schmerzen bei akuten Formen. 
HAMBURGER (1925) auBert sich weiter dahin, daB ihm z. B. RENTZ 
(1924) zu Unrecht nachgesagt habe, er miBbillige das operative Ver­
fahren. Er verwendet das Suprarenin, wenn die Miotica versagen, und 
operiert, wenn das Suprarenin versagt. 

In seinen unermudlichen Bestrebungen, die Sicherheit des Ver­
fahrens zu verstarken, ging HAMBURGER (1925, 1926) zu einem Er­
satzpraparat uber. Es ist ein rechtsdrehendes Suprarenin mit Brenz­
katechin, ein Mittel, welches den Namen "Glaukosan" erhielt. So 
dreht sich in der Folgezeit die Diskussion um die Wirkung dieses 
Mittels. Auch die weiteren Erfahrungen von HAMBURGER (1926) mit 
diesem neuen Mittel bestatigen, daB es ebenso wie das Suprarenin 
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wirkt. Seine Wirkung beruhe auf einer Entziindung, welche das Haupt­
prinzip sei, nicht aber die Pupillenweite. Da das Suprarenin after 
Drucksteigerungen hervorruft, ist es nicht in die Blutbahn zu bringen. 
Nach Glaukosananwendung seien bisher noch keine akuten Anfalle be­
kannt geworden1• Die giinstige Wirkung dieses Mittels konnte FEHR 
(1926) bestatigen. Das von anderer Seite empfohlene Histamin, welches 
eine ahnliche Zusammensetzung habe, wurde von HAMBURGER als ge­
fahrlich und teuer bezeichnet. Auch JAENSCH (1926) und WEGNER 
(1926) haben giinstige Erfahrungen gemacht; letzterer stellte fest, 
daB das Mittel dort wirkt, wo Miotica versagen, die Wirkung laBt 
jedoch nacho Wichtig sei die ZerreiBung von Synechien, die auch von 
LOBEL (1926) erzielt wurde, ebenso auch von MARIOTTI (1926). In der 
Diskussion zu WEGNERs Vortrag bezeichnet HANSSEN das Mittel als 
gefahrlich und ERDMANN betont die Schmerzhaftigkeit der Glaukosan­
behandlung,. welche gegen Suprarenin keine Vorteile bieten solI. Nach 
ARCHANGELSKY (1926, 1928) wirkt das Glaukosan wie Adrenalin; der 
EinfluB auf den Druck ist nicht konstant; im Gegensatz zu den Mioticis 
mache es Schmerzen; der Blutdruck wird auch nicht beeinfluBt. Wei­
tere giinstige Wirkungen beobachteten KocH (1927), SELIGSTEIN (1927) 
und auch HOFFMANN (1927) gegeniiber EGTERMEYER (1926), der nach 
Glaukosanbehandlung einen Hornhautzerfall sah, bei hohem Blutdruck 
und Arteriosklerose. HAMBURGER (1926) bemerkt hierzu, daB nicht das 
Mittel, sondern die Art der Anwendung entscheidend sei; es sei hier 
statt der Eintraufelung ein Augenbad verabreicht worden, was zu ver­
werfen sei. MOCK (1926), der bei hohem Blutdruck zwei Hornhaut­
erosionen sah, hat nach HAMBURGER (1926) unzweifelhaft Schadigungen 
durch das Tonometer verursacht. NONAY (1927, 1928) sah einmal eine 
Hornhautschadigung, die giinstig beeinfluBt wurde. BRETAGNE (1927) 
erlebte eine Drucksteigerung, die von einer II Tage dauernden Druck­
senkung gefolgt war. WIENER (1929) erlebte bei chronischen Glaukomen 
nur einmal einen Versager. 

Eine ausfiihrliche Arbeit iiber die Nebennierenpraparate riihrt her 
von VANNAS (1926), der bei 61 Glaukomaugen 36mal eine Drucksenkung 
beobachten konnte, IImal eine Drucksteigerung sah und 14mal eine 
Anderung vermiBte. Die Normalisierung des Druckes gelang nur, wenn 
er nicht iiber 44 mm gestiegen war. Der Druck war meistens am ersten 
Tage nach der Injektion am niedrigsten und dauerte 1-4 Tage. Eine 
leichte Drucksteigerung, die vor dem Anfall auftrat, fiel zeitlich mit der 
Pupillenerweiterung zusammen. Am besten reagierten die FaIle von 
Glaucoma simplex, bei den anderen Formen wirkten die Mittel nicht; 

1 Siehe auch GIFFORD (1929). 
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es ist sogar Drucksteigerung zu erwarten. Das Adrenalin bzw. Supra­
renin steht den Mioticis in therapeutischer Beziehung nacho Auch im 
anderen Auge konnten bedeutende Druckschwankungen beobachtet 
werden. Etwa 40% der Patienten waren gegen Adrenalin uberempfind­
lich. Es ruft eine Drucksenkung durch Wirkung auf die GefaBe der Uvea 
hervor, wobei auch noch Veranderungen im Gewebe oder in der Augen­
flussigkeit eine Rolle mitspielen, die fur die Drucksenkung und deren 
Dauer verantwortlich zu machen sind. GRONHOLM (1929) kommt auf 
Grund seiner Erfahrungen zu dem SchluB, daB Adrenalin schwacher 
wirkt als die Miotica, und nur beim Glaucoma simplex verwendbar sei. 
Die Beobachtungen von GREDSTEDT (1927) bestatigen im groBen und 
ganzen die bisherigen Erfahrungen. Besonders ausgesprochen war die 
SynechienzerreiBung bei Iritis glaucomatosa. Die Mydriasis war nicht so 
ausgiebig, wie HAMBURGER sie beschreibt. Durch das Fehlen von Neben­
erscheinungen verdient das Glaukosan den Vorzug vor Suprarenin. 1m 
allgemeinen scheint das Mittel intensiver und anhaltender zu wirken 
als das Suprarenin. 

Nach den Untersuchungen von ROSZIN (1926, 1927) blieb die Wir­
kung des Adrenalins auch nach Entfernung des obersten Halsganglions 
bestehen, weil das Adrenalin auch direkt auf die Zellen einwirkt. Druck­
steigerung trat auf nach Unterbindung der Venae vorticosae. Bei Ka­
ninchen erzielten Adrenalininjektionen eine Drucksenkung, die aber 
bald durch eine Drucksteigerung abgelost wurde, weshalb das Mittel 
fur akute Glaukome nicht brauchbar ist. Uber giinstige Wirkung von 
Pilocarpin- und Adrenalininjektionen bei akutem Glaukom berichtet 
LAMB (1926). Ebenso ist ABADIE (1928) Anhanger der Adrenalininjek­
tionen. Neuerdings empfiehlt ABADIE (1928, 1929) tausendfache Ver­
dunnungen von Adrenalin neben PiIocarpin einzutraufeln und innerlich 
Ergotin und Calciumchlorur zu geben. Seine Angaben uber Druck­
senkungen wurden von BAILLART (1927) fur unrichtig erklart. Auch 
PERLIS (1927) schiitzt die Adrenalinbehandlung, die auch bei akuten 
Glaukomanfallen Anwendung finden kann. Ebenso gilt DARIER (1927) 
als ein Anhanger dieser Anwendungsmethode, der neuerdings eine gute 
tjbersicht uber diese Frage gibt. Ausfuhrliche Tierversuche von FEDERICI 
(1926) bestatigen die Resultate fruherer Autoren; beim Glaukom erwies 
sich jedoch die Wirkung bei akuten Fallen und beim hiimorrhagischen 
Glaukom als nicht zuverlassig. Von der Wirkung des Mittels sind 
weiterhin KLJATSCHKO (1926), HEROLD (1927, 1929) und SALVATI (1928) 
befriedigt. Ersterer betont, daB man bei absolutem Glaukom mit diesem 
Mittel besonders die Schmerzen beseitige. Glaukosan sei wirksam beim 
Glaucoma simplex, Iritis glaucomatosa und bei alten Leuten. Ebenso 
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spricht sich MURAWLESCHKIN (1927) dariiber aus. SABATA(1927) sah auch 
Drucksenkungen beim akutan Glaukom. Weniger giinstig spricht sich 
PASSOW (1929) aus, der die Wirkung beim Primarglaukom rasch vor­
iibergehen sah; giinstigere Wirkung beobachtete er beim Sekundar­
glaukom und bei Iritis glaucomatosa. Auch sei das Mittel zweckmaBig 
zur Vorbereitung zur Operation. WRIGT U. NAGAR (1929) sind von 
der Wirkung des Glaukosans nicht befriedigt. HAMBURGER (1926) 
kommt an der Hand von WEGNERS und ARCHANGELSKIs Arbeiten, die 
Bestatigungen brachten, noch einmal auf die von ihm angeregte Therapie 
zuriick und bemerkt neuerdings gegeniiber STOCK (1929), daB Glaukosan 
auch beim Glaucoma simplex Anwendung finden kann, wenn man nach 
den Glaukosantropfen mehrfach Eserin eintraufelt. Weitere Unter­
suchungen iiber den EinfluB der Adrenalinpraparate bestatigen die von 
friiheren Autoren hervorgehobene Wirkung. BAILLART (1927), der das 
Glaukom fiir eine Sympathicotonie halt, schreibt dem Adrenalin zu, 
daB es der ErschOpfung des Sympathicus entgegenarbeitet. Uber gute 
Resultate berichtet neuerdings auch GAPEJEFF (1928), der gleichzeitig 
mit Pituitrin ahnliche Resultate erhielt, jedoch seien die Blutdruck­
stelgerungen geringer und die Mydriasis fehle. Zustimmend lauteten 
auch die Mitteilungen von UNGERER (1928), der bei subkutaner und 
intravenoser Injektion geringe Druckschwankungen sah, und bei lokaler 
Anwendung Mydriasis und Drucksteigerung erzielte. Auch GIFFORD 
(1929), der nach dem Vorschlag von GRADLE 2%ige Butynlosung an­
wandte, nachdem er den Bindehautsack mit einer Adrenalinlosung 
1: 1000 befeuchtete, erzielte nach 1-2 Stunden Drucksenkung. Er 
halt Adrenalin und Glaukosan fiir ein wertvolles Hilfsmittel beim Glau­
coma simplex; beim Sekundarglaukom und inflammatorischen Glaukom 
darf es nicht angewandt werden. Das Vorkommen akuter AnfaIle, die 
man auch beim Glaucoma simplex beobachtete, brauchten nicht abzu­
schrecken. NONAY (1927, 1928) lobt das Mittel beim Glaucoma simplex 
und Iritis, besonders beim Glaukom vor der Operation.' Auf Druck­
steigerung muB man gelegentlich gefaBt sein. Bedenklich sei jedoch 
die langere Anwendung in kurzen Zwischenraumen. MURAWLESKIN 
(1929) erzielte mit subconjunctivaler Suprarenininjektion mehrmals 
Drucksteigerungen, denen eine Drucksenkung folgte. Besonders wirk­
sam sei die Anwendung in den Friihstadien, wirkungslos dagegen beim 
akuten Glaukom. Auch PISCHEL (1911, 1928) lobt die drucksenkende 
Wirkung und die Unterstiitzung der Miotica, jedoch miissen die FaIle 
wegen der Gefahr der gelegentlichen Drucksteigerungen in Beobachtung 
bleiben. Wenn PLETNEWA (1927) glaubt, daB auf Grund der Erfahrungen 
mit dem links und rechts drehenden Glaukosan die Operationen gegen 
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Glaukom allmahlich entbehrlich werden, muB man nur vor solchem 
Optimismus warnen. Wahrend ELLET und RYCHENER (1928) beim hamor­
rhagischen Glaukom eine Drucksenkung mit Aminglaukosan erzielten, 
sah BRETAGNE (1927) diese Wirkung in einem ahnlichen Fall schnell vor­
iibergehen. Gegen BOHM (1928), der nach Linksglaukosan einen akuten 
Anfall sah, wo Aminglaukosan eine Senkung nicht herbeifiihrte, macht 
HAMBURGER geltend, daB er nicht beiderseitig eintraufeln durfte, und 
daB BOHM weiter einen Fehler damit gemacht hatte, daB er fiinf Tage 
tatenlos zusah. Gegeniiber der Arbeit von GREDSTEDT (1927), die auf 
die nach Glaukosanbehandlung beobachteten Hornhautschadigungen 
hinwies, bemerkt HAMBURGER (1928), daB die FaIle von EGTERMEYER 
und MOCK als nicht beweiskraftig abgelehnt worden seien. 1m allge­
meinen konnte HAMBURGER (1926) in einer neueren Arbeit feststellen, 
daB dem Glaukosan eine giinstige Wirkung in vielen Fallen nicht ab­
zusprechen sei. Uber giinstige Erfahrungen mit Glaukosan wird ferner­
hin von RAuH (1929) aus der GieBener Klinik berichtet, wenn e~ auch 
zweifelhaft bleibt, ob Operationen nicht doch schlieBlich gemacht 
werden miissen. HEROLD (1927, 1929) gibt an, daB die Drucksenkung 
bei verschiedenen Glaukomformen nur gering und kurzdauernd gewesen 
sei. In drei Fallen wirkten nachher die Miotica, die vorher versagt hat­
ten und zweimal trat ein akuter Anfall auf, von denen einer nach 
Aminglaukosan zuriickging. Auch GIFFORD (1929) fiirchtet beim Glau­
kosan das Auftreten akuter Drucksteigerungen. CASTRESANA (1929) 
hat keinen derartigen Fall gesehen, wohl aber GRADLE (1929) zwei 
FaIle. In der Diskussion zu einem Vortrage von ELLET u. RYCHENER 
(1928) gibt GRADLE weiter an, daB nach Glaukosan die Wirksamkeit der 
Miotica gesteigert wiirde und mehrere Redner halten das Linksgla ukosan 
nicht fiir besonders wirksam. Nach DUKE-ELDER (1927) ist das Glau­
kosan nur voriibergehend wirksam, steigert aber die Wirkung des Eserin. 
Ahnlich sind die Erfahrungen von ARCHANGELSKY (1928), der dreimal 
einen akuten Anfall auslaste. Wir diirfen wohl erwarten, daB auf 
diesem Gebiete noch weitere Fortschritte erzielt werden. SchlieBlich sei 
noch erwahnt, daB LEWIS (1927, 1928) akute Anfalle nach Epinephrin 
auftreten sah, dem er sonst als endocrinem Mittel die Wirkung zu­
schreibt, daB es den Fliissigkeitswechsel reguliert. YOM HOFE (1928) 
sah bei dauernder Adrenalinanwendung Hypotonie entstehen. Diese 
darf man nicht mit einer Starung der sekretorischen Funktion erklaren, 
sondern es wird eine direkte Beeinflussung der GefaBwand des Bulbus 
herbeigefiihrt. Experimentell beobachtete HIROSE (1928) nach Ligatur 
der Aorta descendens, nach Sympathicusreizung oder Adrenalinbehand­
lung Drucksenkungen, bei gleichzeitiger Carotisligatur Drucksteige-
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rungen. Intraveni:>se Adrenalininjektionen bewirkten einen erhohten 
Blutdruck und vermehrte Sekretion. Nach Versuchen von MOISEJUK­
KOSTOJANZ (1928) bewirkte das Adrenalin an isolierten GefaBen des 
Rindsauges nur eine geringe Konstriktion. 

Die Erfahrungen von BONNEFON (1929) mit retrobulbaren Adrena­
lineinspritzungen bei chronischen Glaukomen lehren, daB man damit 
den Augendruckherabsetzen kann, wahrend dieses Verfahren bei starker 
Drucksteigerung oder bei absolutem Glaukom versagen oder gar druck­
erhohend wirken kann. Wirksam ist die mechanische Wirkung der 
Kompression und die dynamische Wirkung durch Beeinflussung der 
GefaBe. 

TIber die Adrenalinbehandlung sprach man sich auf dem inter­
nationalen KongreB in Amsterdam im ganzen dahin aus, daB sie nur in 
beschramktem Umfange erfolgreich zur Behandlung bestimmter FaIle 
herangezogen werden konne. UNGERER (1929) gibt neuerdings in einer 
ausfiihrlichen Arbeit an, daB das Adrenalin ein brauchbares therapeuti­
sches Hilfsmittel sei, besonders gegen Glaucoma simplex, nicht aber 
gegen die anderen Formen des Glaukoms; die Wirkung der Miotica wird 
verstarkt, besonders nach sUbconjunctivalen Injektionen; retrobulbare 
Injektionen wirken prompt, aber nur kurzdauernd, weshalb sie vor 
Operationen angebracht sind. 

2. Miotica. 
Seit 1/2 Jahrhundert sind zur Bekampfung des Glaukoms die Miotica 

ausgiebig angewendet worden. Fast gleichzeitig empfahlen LAQUEUR, 
der selbst an Glaucoma simplex litt, und A. WEBER das Physostigmin, 
den aus der Calabarbohne gewonnenen Stoff, der als salicylsaures Eserin 
in 1/2-1%iger Losung gewohnlich Verwendung findet. LAQUEUR emp­
fahl das Mittel zur Drucksenkung beim Glaucoma simplex, bei dem 
schon eine Iridektomie gemacht war, wie iiberhaupt das Mittel, auch vor 
der Iridektomie angewandt, bessere Aussichten schaffen solI. Auch 
WEBER hatte die drucksenkende Wirkung des Eserins festgestellt, die 
sich aber nur auf die Vorderkammer erstreckte, wahrend der Glas­
korperdruck erhOht wiirde. Gestiitzt auf vorsichtige Messungen wandte 
WEBER das Mittel auch beim Glaukom an, dessen Fortschritt aufgehal­
ten werden konnte. Seine Befiirchtungen, daB durch Stauung in den 
CiliargefaBen Blutungen entstehen konnten, erwiesen sich zwar als 
gegenstandslos, jedoch wandte WEBER lieber Pilocarpinum muriaticum 
an, welches in manchen Fallen besser wirkte als das Eserin. Seit dieser 
Zeit haben die beiden Mittel in der Augenheilkunde ihr Biirgerrecht er­
worben. Die in den meisten Fallen eintretende Miosis solI dadurch 
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wirken, daB der Kammerwinkel mechanisch von den Iriswurzelsyne­
chien befreit wird. Aber schon LAQUEUR erkannte, daB die pupillen­
verengernde Wirkung nicht allein ausschlaggebend sei, weil auch bei 
akutem Glaukom, wo Miosis ausbleibt, eine Wirkung erzielt wurde, die 
nur durch Einfliisse auf die Zirkulation erklart werden konnte. Was die 
dauernde Wirkung des Eserins angeht, so hat man mit dem Dbel zu 
rechnen, daB es gelegentlich follikulare Bindehautkatarrhe hervorruft, 
die nur durch Abwechselung mit Pilocarpin wieder riickgangig gemacht 
werden konnen. DaB langer stehende Eserinlosungen sich ponceaurot 
farben, ist zwar ein Zeichen fUr gewisse Zersetzungsvorgange, die man 
durch olige Losungen oder durch Salbenform auszuschalten gesucht hat, 
was ich jedoch nie fiir notig gehalten habe, weil nach meinen Erfahrungen 
auch rotgewordene Eserinlosungen an Wirksamkeit nichts verlieren. Die 
Anwendung der Miotica ist durchweg mit leichten Schmerzen verbun­
den, die sich bei akuten Fallen verstarken konnen. Im allgemeinen 
pflegen die leicht ziehenden Schmerzen, die sich besonders nach Eserin 
einstellen, bei langerer Anwendung zu verschwinden. Weit unangeneh­
mer sind die nach Eserineintraufelungen beobachteten akutan Glau­
komanfalle, wie z. B. SCHMIDT-RIMPLER einen solchen bei chronisch­
entziindlichem Glaukom beobachtete. Weitere derartige Falle sahen 
BLANCO (1908) und LEPLAT (1908), letzterer, nachdem eine wegen Iritis 
hervorgerufene Mydriasis beseitigt werden sollte. Hier trat nach Atro­
pin eine Besserung ein, jedoch erblindeten beide Augen spater an 
Glaukom. RABINOWITSCH (1913) sah nach Eserin zweimal ein akutes 
Glaukom auftreten,' welches auf Pilocarpin zuriickging. In einem Fall 
trat nach einer lridektomie ein Anfall auf, der nach Eserin zuriickging 
und es blieb Eserin auch weiterhin wirksam. WESSELY (1910), der 
eine ahnliche Erfahrung machte, stellte experimentell beim Kanin­
chen fest, daB Eserin eine voriibergehende Hyperamie und ErhOhung des 
EiweiBgehaltes im Kammerwasser erzeuge, eine Erfahrung, die eine 
Erklarung fUr Glaukomfalle beim Menschen abgibt. Auch HAYASHI 
(1923) stellte Drucksteigerungen nach Eserin fest. Durch genaue Beob­
achtungen ergab sich, daB Eserin zuerst eine leichte Drucksteigerung 
hervorruft und dann erst die Pupille enger wird. Schon friiher hatten, 
wie HAYASHI anfiihrt, SCHIOTZ, LANGENHAN, KITIGATA und GJESSING 
beim normalen Auge eine Drucksenkung von 5-6 mm festgestellt, die 
von LAQUEUR, WICHERKIEWICZ und KNAPPE bezweifelt wurde, wahrend 
GOLOVIN (1895) eine anfangliche Steigerung beobachtet haQen wollte. 
Diesen gelegentlichen unerwiinschten Wirkungen des Eserins stehen die 
FaIle gegeniiber, bei denen das Eserin lange erfolgreich angewendet 
wurde, so daB operative Eingriffe hinausgeschoben oder vermieden 
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werden kOIlllten, wie auch nach vollzogener Operation die Miotica zur 
Sicherheit ofters eingetraufelt wurden. Besonders POSEY (1907, 1914, 
1920)tritt fur die Daueranwendung der Miotica ein, und legt Wert auf 
eine maximale Miosis. Auch LAWSON (1913) konnte 13 Jahre hindurch 
mit Eserin ein Glaukom in Schach halten, bei dem sofort nach Aus­
setzen des Mittels farbige Ringe gesehen wurden; und CHENEY (1915) 
lobt die dauernde Anwendung der Miotica besonders bei alteren Leuten. 
ZOBEL (1911) kannte einen Patienten, der nach einem Glaukomanfall 
mit Erfolg 40 Jahre Pilocarpin gebraucht hatte; ebenso vermiBte 
SCHREIBER (1911) dabei einen Anfall. Auch KOTZLE (1907) lobt die 
Anwendung der Miotica beim Glaucoma simplex auf Grund der Er­
fahrung von SCHLEICH, die in einer Diskussion von anderen Rednern 
bestritten wurden. DE SCHWEINITZ (1927) schatzt die Daueranwendung 
der Miotica und empfiehlt auf Grund der an einem Fall gewonnenen Er­
fahrung den Eserinkatarrh mit Rosenwasser, mit Acid. boric. und Natr. 
chlorat. zu bekampfen. MARLOW (1928), der 35 Fane bis zu 14 Jahren 
hindurch mit einer Mischung von Eserin-Pilocarpin und Oocain be­
handelte, halt die Iridektomie ebenfalls nicht fur sicherer. Wahrend 
BEARD (1910) den moglichst langen Gebrauch der Miotica empfiehlt, 
warnt LAKAH (1910) davor. Besonders ABADIE (1927, 1928, 1929) tritt 
fur den Gebrauch der Miotica ein, die auch in zwei weiteren von ABADIE 
u. SPEVILLE mitgeteilten Fallen wirkten, nachdem das andere Auge 
durch eine Iridektomie zugrunde gegangen war. Auch BASSO (1929) 
nimmt an, daB man durch Miotica eine Dauerheilung erzielen konne und 
TmBAuDET (1929) auBert sich ahnlich wie ABADIE. Dieser Daueran­
wendung der Miotica stehen andere Erfahrungen gegenuber, auf die bei 
den operativen Eingriffen eingegangen werden soIl. 

Ein weiteres Anwendungsgebiet der Miotica stellen nach SALUS 
(1910) die Fane dar, wo eine Cataracta intumescens mit Drucksteige­
rung einhergeht. 

Eine Reihe weiterer Arbeiten beschaftigt sich mit dem Vergleich 
der Wirkung der Miotica. Es sei das Pilocarpin in der Wirkung kon­
stanter als das Eserin, das unregelmaBiger wirke. GILBERT (1912) 
empfiehlt nach v. ARLT (1912) das Pilocarpin mit Dionin. Das Pilo­
carpin senkt den Druck anfanglich starker als dies der AderlaB tut, 
seine Wirkung sei aber schon voruber, wenn die des Aderlasses be­
ginnt. LAMB (1914) konnte durch subconjunctivale Injektionen von 
Pilocarpinund Adrenalin, bei ortlicher Anwendung von Eserin-Dionin, 
bei 17 akuten Glaukomen und einem doppelseitigen hamorrhagischen 
Glaukom Erfolge erzielen. Auch TmEL (1928) legt neuerdings Wert auf 
die Kombination drucksenkender Medikamente. Auffallend sind auch 
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die Beobachtungen von YOM HOFE (1928) und von LOHLEIN (1926), die 
feststellten, daB, wenn Pilocarpin den Druck weit unter die Norm senkt, 
eine Glaukomdisposition vorliegen kann. Nach BABA (1925) ist bei 
Eserin eine Steigerung des Effektes, besonders der Miosis, durch Ver­
zettelung der Gesamtdosis zu erzielen. Auch YOM HOFE (1928), der auf 
die unangenehmen Sehstorungen nach Pilocarpin aufmerksam macht, 
die schon HESS an sich selbst beobachtete und auf Schadigung der 
Fovea zuriickfiihrte, empfiehlt statt der 2%igen <>fters eine 1/4%ige 
Losung anzuwenden. 

Was nun die Wirkung der Miotica angeht, so wurde darauf hinge­
wiesen, daB LAQuEUR und WEBER die Befreiung des Kammerwinkels 
fiir das Wesentlichste hielten, aber daB auch zirkulatorische Einfliisse 
eine Rolle spielen. So wirkte nach BARRETT und ORR (1911) Eserin auch 
noch nach zwei Iridektomien, wo keine Synechie vorlag, also keine Befrei­
ung des Kammerwinkels notig war. Nach KOLLNER (1920) wirken die 
Miotica in erster Linie durch die Kontraktion der inneren Augenmus­
keln, vielleicht auch durch die Vasoconstriktion. Die Verbreiterung der 
Iris konne zweifellos zur Entfaltung des Ligamentum pectinatum dienen. 
Hier wirken drucksteigernde und drucksenkende Komponenten neben­
einander. Dadurch erklarten sich die gelegentlichen Anfalle. Nach 
SEIDEL (1922) befordern die Miotica besonders die Absonderung aus 
den Zellen und aus dem Ciliarkorper, was aus den Fluoresceinversuchen 
hervorgeht. Der KammerwasserabfluB sei erleichtert, und der Zugang 
zum Kanal freigemacht. Die Drucksenkung bei Miosis und Steigerung 
bei Mydriasis erfolge nur bei vorderer enger Kammer. Die Miotica 
wirken beim Glaukomauge nicht durch eine verminderte Fiillung der 
intraokularen GefaBe, weil Eserin im Gegenteil eine Hyperamie be­
wirke. Nach PUSCARIU u. NITZULESKU (1925) wirken Atropin und Pilo­
carpin nicht durch Anderung der Pupillenweite, sondern Pilocarpin 
subconjunctival angewendet ruft eine 14tagige Drucksenkung hervor, 
wahrend die Miosis dagegen nur einen Tag dauert. PUSCARIU u. CERKER 
(1925) geben an, daB Pilocarpin, subconjunctival injiziert (0,03-0,05g), 
beim normalen Auge eine geringe, am Glaukomauge eine starke Sen­
kung bewirkt. Nach TmEL (1928) wurden beim Meerschweinchen­
versuch die zufiihrenden und besonders die abfiihrenden GefaBe, die 
vorher gestaut waren, weit; wenn die Wandung unter hoherem Druck 
stand, war die Fluoresceinausscheidung vermehrt; ware sie weniger 
permeabel, dann sei die Ausscheidung geringer. Eine Drucksenkung 
kommt auch zustande, wenn die Iris fehlt. Wie neuerdings SAMOILOFF 
(1929) auf Grund experimenteller Studien mitteilt, ist bei der druck­
senkenden Wirkung des Pilocarpins weder ein EinfluB des allgemeinen 
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Blutdruckes noch auch des Druckes in den AugengefaBen zu erkennen. 
Nach experimentellen Versuchen von SCHMIDT (1927) bewirkt das Pilo­
carpin eine Volumenzunahme des Auges durch Hyperamie. Weiter 
stellte SCHMIDT (1927) an neun unbehandelten Glaukomen durch den 
Trinkversuch fest, daB Pilocarpin die Drucksteigerung verhindert, also 
auf dem Umwege tiber die GefaBe wirkt. SchlieBlich sei noch erwahnt, 
daB FRANKOWSKA (1925) bei Kindem mit normalen Augen mit 1/2%iger 
Eserinlosung erst eine leichte Drucksteigerung und dann eine Senkung 
beobachtete, und GROENOUW (1911) stellte fest, daB nach 3-4 Stun den 
nach dem Tode die Pupillenweite durch Atropin und Eserin noch zu 
beeinflussen sei. Uber die Wirkungsweise der Miotica gibt die Arbeit 
von HAYAsm (1923) in historischer Beziehung dahin Auskunft, daB 
STOCKER und PFLUGER gewohnlich eine Trigeminusreizung annahmen, 
KITAGATA und SEIDEL Hypersekretion, wahrend er selbst einen erhohten 
Tonus der Recti und eine Stauung durch GefaBkompressioIi. annimmt. 
Von Wichtigkeit sind auch die Feststellungen von TmEL (1928), daB 
die Tagesschwankungen bei Glaukom mit nicht allzuhoher Druckstei­
gerung bei der Anwendung der Miotica bestehen bleiben. Bei Buphthal­
mus konnte durch Miotica gelegentlich der morgendliche Anstieg ver­
hindert werden. Beim sog. inflammatorischen Glaukom ist die Wirkung 
der Miotica prognostisch nicht zu verwerten. Auch sei hier noch ver­
merkt, daB nach den experimentellen Untersuchungen von POOS u. 
SANTORI (1929) die zur konservativen Glaukombehandlung dienenden 
Substanzen in vermehrter Menge ins Kammerwasser tibertreten, wenn 
der Sympathicus gelahmt war. 

Unter der Bezeichnung "das starkste Mioticum" empfahl HAM­
BURGER im Jahre 1926 ein kompliziertes Amin ((1-Imid-azetyl-athyl­
amin-dichlorhydrat), welches auch als "Histamin" bezeichnet wird. 
Ftir diese Mittel schlagt HAMBURGER (1926) die Bezeichnung "Amin­
glaukosan" vor. Ich halte diesen Vorschlag nicht ftir sehr glticklich, 
weil man unwillktirlich auf den Gedanken kommt, daB es sich hier 
ebenfalls urn ein Nebennierenpraparat handelt, was gar nicht der Fall 
ist. Mit diesem Ergotinpraparat erzeugte HAMBURGER maximale Miosis 
und auch Drucksenkung und bezeichnete es als einen Vorzug des Mittels, 
daB es eingetraufelt werden konne, und zwar in 10%iger Losung. Beim 
akuten Glaukom sei die Wirkung unsicher. Gegen JAGER (1927), der 
nach Eintraufelung einer 2%igen Losung von Aminglaukosan eine, die 
Operation hindernde, Chemosis sah, betont HAMBURGER, daB eine 
10%ige Losung gebraucht werden solIe und daB man die Chemosis 
leicht durch Eintraufelung von Suprareninlosung zum Verschwinden 
bringen kann. Gegen BOHM (1928), der nach Linksglaukosan einen 
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starken akuten Anfall beobachtete, wo Aminglaukosan eine Senkung 
nicht erzielte, sagt HAMBURGER (1928), daB nicht beiderseits eingetrau­
felt werden diirfe, und wenn GREDSTEDT (1927) trotz wirksamer Adre­
nalinbehandlung in zwei Fallen die Operation notwendig werden sah, so 
hatte man das Histamin versuchen miissen. ELLET U. RYCHENER (1928) 
sahen beim hamorrhagischen Glaukom eine Drucksenkung mit Amin­
glaukosan, aber bei sechs anderen Glaukomfallen keinen Erfolg; auch 
GAPEJEFF (1928) hatte mit Aminglaukosan gute Erfolge und hebt her­
vor, daB nur eine geringe Blutdruckerniedrigung eingetreten sei. BRE­
TAGNE (1927) sah diese Wirkung schnell voriibergehen. Nach DIETER 
(1928) wirkt das neue Mittel, wie er schon vor HAMBURGER auf Grund 
von Versuchen festgestellt hatte, auf den GefaBapparat und nicht auf 
die Pupilleninnervation. YOM HOFE (1927) bezeichnet es als gefaB­
erweiternd, ebenso wie das Acetylcholin, welches auch die GefaBwand 
zelle beeinfluBt. Wie Tyramin wirke auch Histamin. Acetylcholin hatte 
keine unmittelbare Wirkung auf den Augendruck. NachBAILLART (1927) 
wirke das Aminglaukosan als ein Antagonist des Atropins und nicht des 
Adrenalins vermindernd auf den Bulbusinhalt. Schon 1926 konnte HAM­
BURGER auf drei Faile hinweisen, die durch Aminglaukosan geheilt seien 
und auch im folgenden Jahre brachte er weitere Mitteilungen. CASTRE­
SANA (1929) empfiehlt Aminglaukosan zur Druckherabsetzung vor Opera­
tionen, wahrend GRADLE (1922) das Mittel fiir nutzlos halt. DUKE-ELDER 
(1927) gibt an, daB es schmerzhaft und in der Wir kung nicht gleichmaBig, 
in Verbindung mit Eserin besser sei; auch ARCHANGELSKI (1928) ist 
von der Wirkung wenig befriedigt. GIFFORD (1929) gibt an, daB das 
Aminglaukosan gelegentlich versagt und die Gefahr inflammatorischer 
Reizung erhoht. Auch WRIGHT U. NAGAR (1929) fallen ein ungiinstiges 
Urteil iiber Aminglaukosan, wobei sie auf gleichlaufende Erfahrungen 
von DUKE-ELDER und Low hinweisen. 1ch selbst habe iiber das Amin­
glaukosan noch keine eigenen Erfahrungen, kann aber von vornherein 
gewisse Bedenken nicht unterdriicken, wenn es sich urn eine langer 
dauernde Anwendung des Mittels handelt, weil eine dauernde Beein­
flussung der GefaBe, speziell ihrer Durchlassigkeit, doch wohl zu ana­
tomischen Veranderungen fiihren muB, die fiir die Ernahrung des Auges 
nicht gleichgiiltig sein konnen. Dieses Bedenken, welches fiir das Er­
gotaminderivat geltend gemacht wird, muB auch gegen die dauernde An­
wendung von Nebennierenpraparaten erhoben werden. Als voriiber­
gehend anzuwendendes Mittel wird es weiter zu priifen sein, und man 
wird HAMBURGER die Anerkennung nicht versagen konnen, daB er un­
ermiidlich bestrebt gewesen ist, die medikamentose Therapie des Glau­
koms zu fordern. 
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Anhang. 

Die Behandlnng der Iridocyclitis glaucomatosa. 
Die Behandlung der mit Drucksteigerung einhergehenden Formen 

von Iritis undIridocyclitis glaucomatosa stellt manchmal ein schwieriges 
Problem dar, insofern als die in erster Linie zur Bekampfung der Ent­
ziindung angewandten Mydriatica hier Schaden stiften konnen. So beob­
achtete GOLDZIEHER (1899) in fiinf Fallen erhebliche Drucksteigerungen. 
WAGNER (1900) konnte diese Drucksteigerungen bei Iritis rheumatica 
durch Pilocarpin bekampfen undWESSELY(1910) sah beim Ulcuscorneae 
serpens einen Glaukomanfall bei bestehender Iritis, der sich nach Eserin 
wiederholte, wahrend Homatropin den Anfall beseitigte. CRAMER (1920) 
behandelte zwei solcher FaIle, wagte es aber in dem einen nicht, Eserin 
oder Pilocarpin zu geben. Nach MALLING (1923) ist bei den iritis chen 
Glaukomen die Eserinwirkung unzuverlassig, dagegen ist Pilocarpin 
besser. Eine schematische Behandlung ist meist nicht durchfiihrbar; 
mit der Operation soIl man zuriickhaltend sein. Auch HAGEN (1925) 
gibt an, daB der Effekt bei Anwendung von Pilocarpin und Atropin 
in solchen Fallen unberechenbar sei; im Anfang jedoch muB Atropin 
gegeben werden. LARSSEN (1924), der 50 FaIle beobachtete, gibt an, 
daB es sich um eine Entziindung handelt, die als solche behandelt werden 
muB, wobei die operativen Resultate im allgemeinen schlecht seien. 
Demgegeniiber betont HAGEN (1925), daB man den Atropingebrauch oft 
wegen starker Schmerzen einschranken miisse. Auch bei Iritis serosa 
sei Atropin durch Pilocarpin zu ersetzen. Neuerdings hat sich STOCK 
(1928) eingehend hiermit befaBt. Er unterscheidet die Iritis beim Glau­
kom, die unter Umstanden einen operativen Erfolg zunichte machen 
kann, und ein Glaukom bei Iritis, in solchen Fallen ist die Drucksteige­
rung, besonders bei Iritis serosa, nicht zu fiirchten. Energische Behand­
lung der syphilitischen Iritiden durch Salvarsan beseitigen die Druck­
steigerung,ebenso wie intravenose Atophanylinjektionen bei rheuma­
tischer Iritis. Bei endogenen Fallen wirkt auch Urotropin. Handelt es 
sich um zirkulare Synechien mit Drucksteigerung, dann empfiehlt STOCK 
zuerst Glaukosan und wenn dieses nicht wirkt, wird der Iridektomie 
eine Transfixion vorausgeschickt. Bei dieser Gelegenheit weist STOCK 
auch auf die schlechten Erfahrungen hin, die man erleben kann, wenn 
das Leiden auf der Grundlage einer Tuberkulose oder sympathischen 
Ophthalmie beruht. Die postoperative Iritis laBt sich nach STOCK nicht 
schematisch behandeln. In mehreren Fallen trat nach Scopolamin ein 
Glaukom auf. 

Zu diesem Problem auBerten sich in neuerer Zeit noch mehrere Au-
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toren. Wahrend McMULLEN (1928) auch bei Drucksteigerung Atropin 
gibt und bei dessen Versagen operiert, zieht GREEVES (1928) die Miotica 
vor. BURNHAM (1928) bevorzugt bei akuten Fallen subkutane Pilo­
carpininjektionen, Quecksilber und Jodbehandlung, und in der Dis­
kussion zu seinem Vortrag erwahnt CLEGG, daB er Atropin und Miotica 
vermeidet und Dionin vorzieht. GRAVES empfiehlt vorsichtigen Ge­
brauch der Miotica, wahrend BUTLER mit Homatropin und Pilocarpin 
abwechselt, WmTEHEAD die Miotica nicht schatzt und HERBERT Atro­
pin gibt. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daB man in diesen Fallen 
genotigt ist zu probieren. ZweckmaBigerweise kann man yom Glauko­
san Gebrauch machen, welches nach meiner Erfahrung Synechien 
sprengen kann, wie auch DUKE-ELDER (1927), HAITZ (1929) und HEROLD 
(1927, 1929) von diesem Mittel mit Erfolg Gebrauch machten. Wenn 
REID (1928) die Sclerotomie bevorzugt, so steht dem doch wohl ent­
gegen, daB bis zum Abklingen der Reizerscheinungen manchmal kost­
bare Zeit vergeht. Auch HAMBURGER (1929) warnt vor friihzeitigem 
Operieren und weist auf die Erfolge von STOCK (1928) hin, der mit Glau­
kosan Ofters die Synechien und damit die Drucksteigerung zum Ver­
schwinden brachte. 

3. Anderweitige Medikamente zur Drucksenkung. 
Es liegt eine Reihe von Einzelmitteilungen vor, bei denen auf 

Grund von Tierversuchen auch die Moglichkeit betont wird, eventuell 
auch beim menschlichen Glaukom durch Medikamente Erfolge zu er­
zielen. Es sind zunachst verschiedene Mittel gepriift worden, welche 
den Blutdruck senkten. So konnte WOLFF (1926) mit Antitonin bei 
Tieren erhebliche Drucksenkungen erzielen, und ZEEMANN (s. WOLFF) 
teilte mit, daB er beim hamorrhagischen Glaukom neben Blutdruck­
senkung eine erhebliche Augendrucksenkung beobachtet habe. RICCA 
(1913) erhielt mit Hypotonin Drucksenkungen bei Kaninchen und 
glaubt, daB man es beim Menschen versuchen konnte, und JAENSCH 
(1926) stellt von Nitroskleran fest, daB es den Blutdruck, aber nicht 
den Augendruck senkt. 

Von dem Gedanken ausgehend, daB die sympathische Innervation 
fiir die vegetative Funktion des Auges von groBer Bedeutung ist, unter­
suchte TmEL (1926) das Ergotamin (Gynergen) in Bezug auf seine Wir­
kung auf den Binnendruck des gesunden und des glaukomatosen Auges, 
weil dieses Gift in ausgesprochener Weise den Sympathicus lahmt. Von 
den verschiedenen aus dem Mutterkorn gewonnenen Praparaten zeich­
net sich das Ergotamin und das Ergotoxin gegeniiber dem Tyramin und 
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Histamin, von denen eine Mischung unter dem Namen Tenosin her­
gestellt ist, durch seine absolute Reinheit aus. Es zeigte sich, daB das 
Mittel bei subkutaner Injektion oder Resorption vom Magen aus den 
Druck in ausgesprochenem MaBe senkt, und zwar war die Drucksenkung 
viel nachhaltiger und sicherer, als es nach NaCI-Injektionen, AderlaB 
oder Organtherapie der Fall ist. Die Miosis ist dabei nicht ausschlag­
gebend, sondern die Lahmung der sympathischen Fasern im Augen­
innern, wodurch die Sekretion im Auge eingeschrankt wird. Es eignet 
sich das Glaucoma simplex am besten fiir diese Behandlung. Beim 
Sekundarglaukom hat das Mittel nur Erfolg, wenn eine Hyperamie der 
IrisgefaBe oder Hypersekretion des Kammerwassers zu bekampfen ist. 
Auch HElM (1927) berichtet iiber erfolgreiche Anwendung des Gynergens 
in Tablettenform beim Glaukom. HElM glaubt, daB neben Sympathicus­
hemmung die erhohte Tatigkeit des Parasympathicus eine Rolle spielt, 
und HANSSEN (1928) bemerkt, daB das Ergotamin (Gynergen) eine 
prompte Drucksenkung herbeifiihrt, mahnt jedoch zur Vorsicht, weil 
dabei Nekrosen an den Extremitaten beobachtet worden seien. STOWER 
(1920) berichtet iiber 31 Faile von Glaukomkranken, die mit Gynergen 
behandelt wurden, und zwar mit dreimal taglich 0,5 ccm des Original­
praparates subkutan injiziert oder dreimal taglich drei Tabletten peroral 
bekamen. Beim Gebrauch dieser Dosen wurden Nebenerscheinungen 
nicht beobachtet. Die Erfahrungen von SWWER stimmen mit denen 
von TmEL iiberein, daB das Mittel dort am besten wirkt, wo das GefaB­
system noch in Ordnung ist. In der Diskussion berichtet BENDER, daB 
zwei Faile ausgesprochenen Glaukoms weder auf Gynergen noch andere 
Glaukommittel reagierten und TmEL hebt weiterhin hervor, daB das 
Gynergen durch Lahmung des Sympathicus die Durchlassigkeit der 
GefaBe vermindert. Er habe durch elektrische Reizung eine verminderte 
Kontraktionsfahigkeit des Dilatator pupillae nachgewiesen, was er 
gegeniiber Poos (1927) hervorhebt, der die Sympathicusliihmung durch 
Gynergen am Auge bestritten hatte. Nach Poos wirkt das Ergotamin 
am Kaninchenauge als ein typisches Sympathicusreizmittel, welches 
gleichzeitig den Parasympathicus reizt. Poos U. SANTORI (1929) stell ten 
fest, daB am Menschenauge das Gynergen ahnlich wie das Adrenalin 
und Physostigmin wirkt, denn es stimuliert den Sympathicus durch 
Sensibilisierung der sympathischen Substanz. Nach den Versuchen von 
ROMER U. KREBS (1924) erwies sich das Gynergen beim Glaukom als 
schwacher als das Suprarenin. Die Beeinflussung des zweiten Auges, die 
HAMBURGER festgestellt hatte, konne nicht als sympathische angesehen 
werden, sondern es wirke das Mittel auf dem Umwege iiber die Blutbahn. 
Nachdem TmEL das Ergotamin (Gynergen) zum klinischen Gebrauche 
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empfohlen hatte, konnte KREBS (1927) diese Resultate bestatigen. In 
Bezug auf die Wirkung lieBe sich sagen, daB die Sympathicuslahmungs­
mittel nur solange wirken, als die GefaBwande nicht erkrankt sind. Die 
neueren Erfahrungen von HAGEN (1929), die die drucksenkende Wir­
kung des Mittels bestatigen, messen dem Mittel keine groBere praktische 
Bedeutung zu, weil die Wirkung unzureichend sei, wahrend GLAVAN 
(1929) die Anwendung des Mittels vor druckherabsetzenden Operationen 
empfiehlt. MANOLESCO u. ABERMANN (1929) schreiben dem Gynergen 
die Eigenschaft zu, den Druck zu senken, jedoch sei die Wirkung des 
per os genommenen Mittels nicht so stark, wie die des Pilocarpins 
und GIFFORD (1929) gibt an, gelegentlich Drucksenkungen erzielt zu 
haben. 

Nach ACCARDI (1925) hebt das Insulin den Augendruck bei Kanin­
chen und erzeugte Miosis und Hyperamie der NetzhautgefaBe beim 
Menschen. KADLICKY (1926) sah durch Insulin vorfibergehende Druck­
steigerungen auftreten; daher sei das Mittel nicht verwendbar. DE J ONGH 
u. WOLFF (1925) stellten bei Tierversuchen fest, daB das Insulin nach­
dem es Krampfe erzeugt hatte, den Augendruck stark senkt. KADLICKY 
(1928) konnte bei einem schweren und inkompensierten Glaukom, 
welches erfolglos mit Medikamenten und Trepanation behandelt wor­
den war, mit Insulin eine betrachtliche Drucksenkung herbeifiihren. 
Auch VESTERGAARD (1929) bestatigt neuerdings die drucksenkende 
Wirkung des Insulins. ASCHER (1925) macht darauf aufmerksam, daB 
bei Diabetikern die Hypotonie bei Insulinbehandlung zurfickgeht und 
zwar tritt die dadurch hervorgerufene Drucksteigerung sehr rasch ein. 
Die Wirkung blieb kurz vor dem Tode bei dem sogenannten pluriglan­
dularen Diabetes aus. Es mfissen hier nach ASCHER Beziehungen 
zwischen der Wasserabgabe und der Hypotonie bestehen. RICHTER 
(1926) bezeichnet das Insulin als einen Antagonisten des Suprarenins. Es 
erhoht den Augendruck ffir einige Stunden; die Ursache ist aber nicht 
bekannt. 

Nach FUJIT (1925) ist das Pseudoephredrin ein starkes Mydriaticum, 
welches direkt auf die Muskelfasern wirkt, wahrend Ephedrin auf den 
Sympathicus wirkt. Nach HOWARD und LEE (1926) ist das Pseudoephe­
drin beim Glaukom wirkungslos. KAISER (1928) priifte das Ephetonin 
(salzsaures Ephedrin), welches im normalen Auge starke Mydriasis, aber 
keine Drucksteigerung hervorruft, weshalb er das Mittel ffir diagnosti­
sche Mydriasis empfiehlt. AlsEigenschaft des Panitrin, eines Papaverin­
nitrit + Diathylacetamidpraparates stellte F ALTA (1923) fest, daB es 
stark erweiternd auf die GefaBe wirkt. ALAJMO (1924) fand zufallig am 
Kaninchenauge nach Emetininjektionen eine starke Drucksteigerung, 
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die nach eImgen Tagen einer abnormen Drucksenkung wich. DaB 
HERTEL (1920) in einem Falle mit Thyreoidin Drucksenkung erzielte, 
wurde bereits bei den endocrinen Storungen erwahnt, und LAMB (1926), 
der das Glaucoma chronicum und simplex fUr eine Folge der Abnutzung 
der GefaBe und Degeneration der Schilddruse halt, gibt Thyreoidin 
neben Pilocarpin. IMRE (1923) konnte ahnlich wie HERTEL durch 
Schilddrusentherapie Drucksenkung erzielen. 

Auch IGERSHEIMER (1927) wendet das Mittel neben anderen an. 
TORRES-EsTRADA (1920) empfiehlt zur Befreiung des Kammerwinkels 
bei chronischem Glaukom das Fibrolysin, und SCHIDLKOWSKI (1907) 
kupierte bei einem Glaukomanfall die Schmerzen durch Adonidin. Die 
Einzelbeobachtung von Drucksenkung bei Glaucoma simplex von WICK 
(1926), der mit Perprotasin eine Umstimmung erzielen wollte, beweist 
wohl nicht viel. 

Von dem Bestreben geleitet, das gestorte Gleichgewicht im Mineral­
und Hormonstoffwechsel auszugleichen empfiehlt PASSOW (1928) das 
Pacyl, ein Cholinpraparat, welches nicht nur den Blutdruck, sondern 
auch den Augendruck stark senken kann. Auch HElM (1927) halt die 
Anwendung des Cholins beim Glaukom fur angebracht. Weiterhin 
gibt THIEL (1928) an, daB das Pacyl eine die gebrauchlichen Miotica 
unterstutzende, potenzierende Wirkung zeigte. Die Darreichung ge­
schah in Tablettenform. Die Cholinpraparate bewirken GefaBerweite­
rung und Blutdrucksenkung, wahrend SCHMELZER CDiskussion) eine 
GefaBkontraktion annahm. Nach NAGY (1929) ist Cholin ohne EinfluB 
auf den Augendruck, wahrend Ergotamin bei einzelnen Fallen von 
Sekundarglaukom giinstig gewirkt habe. Auch GALLOIS u. DESCHAMPS 
(1929) sahen nach subkutanen Injektionen von Acetylcholin wechseln­
den EinfluB auf die Drucksteigerung, und VOM HOFE (1927) vermiBte 
jede Wirkung, wahrend BAILLART bei chronischen Glaukomen gern von 
diesem Mittel Gebrauch macht. Versuche von SCHMIDT (1927) mit 
Hypophysin, Baryumchlorid und Calciumchloratum an Tieren ergaben 
eine Drucksenkung. Bei Glaukomfallen war die Wirkung unzulanglich. 
Es musse das Ziel bleiben, Mittel zu finden, bei denen die reaktive 
GefaBerweiterung ausbleibt und dieses Ziel sei noch nicht erreicht. Eigen­
artig waren die Erfahrungen mit dem starken Anastheticum, dem 
Nervocidin, welche ASCHER (1929) bei Tierversuchen machte. Es wurde 
bei Instillation und subkutaner Injektion bei Tieren eine erhebliche 
Drucksenkung von langerer Dauer erzielt. Ob dieses Medikament auch 
zur Behandlung des Glaukoms geeignet ist, ist noch nicht entschieden. 
Versuche an Glaukomaugen ergaben kein eindeutiges Resultat. Das­
selbe gilt fur die Versuche mit Erythrophlein. 
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Nach neueren Erfahrungen von JOHN (1929) beseitigt das Nervo­
cidin in schmerzhaften Augen die Schmerzen und setzt fast stets den 
Druck, unter Umstanden bis zur Norm, herab. KNUSEL (1918) halt das 
Arecolin in 1-4%iger Lasung fur ein brauchbares Mioticum, welches 
wegen der schroffen, wenn auch kurzen Herabsetzung der Tension gute 
Dienste leisten kanne. Wichtig sei jedoch, das Herz zu kontrollieren. 
Nach MULLER (1924) erhOht das Pitruitin den Tonus des Dilatators ad 
maximum. SAMOILOFF (1927) konnte mit Pitruitrin bei Kaninchen eine 
starkere Drucksenkung als mit Adrenalin hervorbringen. Eine Druck­
senkung erzielte er auch beim Glaukom, aber nicht in dem MaBe wie 
beim Kaninchen. Auch TARATIN (1929) empfiehlt neuerdings das 
Pituitrin gegen Glaukom, wahrend SAMOILOFF (1926) beimGlaukomnur 
unzureichende Wirkung sah. ROSSI (1922) versuchte nach dem Vor­
gange von MARFORY eine Blutdrucksenkung mit Lymphdrusenextrakt 
zu erzielen, was in zwei Fallen von Glaukom gelang, ohne daB die Pu­
pillenweite sich anderte. 

Ein Versuch von REDSLOB u. REISS (1929), durch Saureeinspritzung 
in den Glaskarper bei absolutem Glaukom Drucksenkung zu erzielen, 
hatte vorubergehenden Erfolg. Ein Bericht von GIFFORD (1929) gibt 
Auskunft uber seine Erfahrungen mit den modernen Praparaten in 
der Glaukombehandlung, und SAMOILOFF (1927) kommt in einer Uber­
sicht tiber die neuen Wege in der Glaukomtherapie zu dem Resultate, 
daB die neuen Mittel nur symptomatisch wirkten, nicht aber die 
Ursache der Krankheit bekampften. Zusammenfassende Referate von 
MAGITOT (1929) und WESSELY (1929) tiber Glaukom, die auf dem 
internationalen KongreB in Amsterdam erstattet wurden, gehen auch 
auf die Wirkung einiger dieser neueren Mittel ein. SchlieBlich sei 
noch erwahnt, daB von PARENTEAU (1878) eine Behandlung mit ho­
maopathischen Dosen von Atropin, Cocain, Xtzkali und Phosphor 
empfohlen wird. 

Einige Empfehlungen des Jods gegen Glaukom liegen schon langer 
zuruck, und es haben diese Verfahren kaum Nachahmung gefunden, 
soweit es sich urn eine direkte Behandlung des Leidens handelt. DARIER 
(1908) wandte bei neun Sekundarglaukomen subconjunctivale Injek­
tionen von Jodnatrium an und es trat ein Nachlassen der subjektiven 
und objektiven Krankheitserscheinungen auf, wahrend Injektionen von 
Jodkalium erfolglos blieben. DUTOIT (1912) lobt das Jodkalium als 
Prophylakticum gegen Glaukom, da es bei den bestehenden GefaB­
erkrankungen wirksam sein kanne. Auch sei das Jod wirksam im Ver­
eine mit anderen Mitteln, wenn es sich urn Iridocyclitis mit Neigung zu 
Drucksteigerung handelte. Die Methode von KERRY (1920), alige Jod-
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losung zu injizieren, hat, als wissenschaftlich nicht geniigend fundiert, 
wohl keine Nachahmung gefunden. 

Beobachtungen uber erfolgreiche Anwendung von Quecksilber, die 
von MORAX und FOURRIERES (1912) (siehe S.294) und von STEVENS 
(1927) gemacht wurden, betreffen iridocyclitische Glaukome, welche 
nach STOCK (1928) dadurch unter Umstanden giinstig beeinfluBt werden 
konnen. Zu weit gegangen ist es wohl, wenn ABADIE (1927, 1929) die 
Anwendung von Quecksilberpraparaten gegen das Glaukom als All­
gemeinbehandlung schlechthin, ohne luetische Grundlage und ohne 
Operation empfiehlt. Auch sei hier bemerkt, daB nach Beobachtungen 
von DE SCHWEINITZ (1907) eine subconjunctivale Injektion von Queck­
silberzyanid einen schweren Glaukomanfall ausloste, der erfolgreich be­
kiimpft wurde. Wenn MAZET(S. DE SCHWEINITZ,Jahresb. f. Ophth. 1907) 
in einem ahnlichen Fall den Anfall als Folge psychischer Erregung auf­
faBte, so trifft das in seinem Fall nicht zu, weil vorher zahlreiche sub­
conjunctivale NaCI-Injektionen gemacht worden sind. 

Lediglich mit Arsenobenzolbehandlung will PIEMONT (1929) eine 
Drucksteigerung bei Iridocyclitis beseitigt haben; ebenso erzielten 
MORAX u. FOURRIERES (1911) damit Erfolge. 

In einem aus dem Jahre 1904 stammenden Referat uber die Wirkung 
des Dionin bei Augenkrankheiten, welches 1899 in die Augenheilkunde 
eingefiihrt wurde, kommt SPENGLER (1905) bezuglich des Glaukoms zu 
dem Resultat, daB die schmerzstillende Wirkung sich auch beim Glau­
kom, besonders bei den nicht operablen, entziindlichen Formen, spe­
ziell beim hamorrhagischen Glaukom bewahrt. Eine Bestatigung lie­
ferte in dieser Beziehung ein weiterer Fall von WOLFFBERG (1902, 1911), 
nachdem schon SNYDER, DARIER und SPOTO das Mittel als brauchbar 
empfohlen hatten, vor dem aber SENN auf Grund einer ublen Erfahrung 
warnen zu mussen glaubt. Ebenso halt THIENPONT (1914), der nach 
Dionin eine vorubergehende Drucksteigerung sah, dieses Mittel zur Be­
handlung des Glaukoms nicht fur geeignet. SCHMIDT-RIMPLER, der die 
Empfehlung des Mittels durch BELLARMINOFF, GAMA PINTO, GAUPILLAT 
und TERSON anfiihrt, halt wohl im Hinblick auf SENN die Anwendung 
des Dionins fur schmerzstillend, aber nicht fUr ganz unbedenklich, 
wahrend, wie angegeben wird, SCHUMWAY und PYLE das Dionin, letzterer 
auf Grund einer Erfahrung an zweiFallen von Glaukom nachMydriasis, 
empfehlen. In Verbindung mit Pilocarpin wird Dionin von v. ARLT 
(1912) empfohlen, als schmerzlinderndes Mittel und vor allem auch zur 
Verstarkung der Wirkung der Miotica. Die Warnungen von LUNIEWSKI, 
SENN und BRAV seien nicht berechtigt. Auch BELLARMINOFF, TERSON 
und SIMI hatten schon uber die Beseitigung von Schmerzen beim Glau-
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kom berichtet. Die guten Erfahrungen von ARLT wurden in einem 
FaIle von GREVEN (1913) bestatigt. Nach ToczYSKI (1913) ruft das 
Dionin eine Pupillenveranderung wechselnden Grades hervor und der 
Augendruck pflegt zuerst zu steigen, spater zur Norm abzufallen oder 
noch darunter. Die Drucksteigerung tritt nur wahrend der Miosis auf. 
Neuere Untersuchungen von SALVATI (1928) stellten fest, daB das 
Dionin die Pupille verengt, besonders wenn es subconjunctival inji­
ziert wird, und es wird noch durch Pilocarpin verstarkt. Die Tension 
beim normalen und gesteigerten Druck wird herabgesetzt, besonders 
nach subconjunctivaler Injektion. Die Wirkung sei durch Eroffnung 
des Kammerwinkels und durch GefaBerweiterung bedingt. 

4. Einflu13 von Salzlosungen auf das Glaukom. 
Nachdem FISCHER seine neue Theorie uber die Bedeutung der Quel­

lung des Glaskorpers fur die Entstehung des Glaukoms veroffentlicht 
und Injektionen von Natriumcitratlosungen empfohlen hatte, ver­
suchte HAPPE (siehe Kapitel IX) diese Einspritzungen und erzielte an 
nicht glaukomatosen Augen bei sechs Fallen fiinfmal Drucksteigerung 
von 5-10 mm und eine viel starkere Steigerung bei absolutem Glau­
kom in einem Fall, wahrend ein anderer Fall nicht beeinfluBt wurde. 
Beim Glaucoma simplex trat erst anfanglich eine geringere Steigerung 
auf, spater eine starkere. Auf Grund seiner Versuche kommt HAPPE 
zu dem Resultat, daB man zur Behandlung des Glaukoms die Ein­
spritzung von Natriumcitrat nicht empfehlen konnte. SEDWICK (1911) 
erzielte bei einem Sekundarglaukom vorubergehend eine Drucksenkung. 
Die Absicht von FISCHER, durch Natriumcitrat die wasserbindende 
Fahigkeit der Augenkolloide zu beeinflussen, ist von MARKTBREITER 
(1912), die ohne praktische Erfahrung Boraxlosungen empfiehlt, augen­
scheinlich nicht richtig verstanden worden. Nach GRADLE (1912) kommen 
gelegentlich die Injektionen von Natriumcitrat in Frage; er macht aber 
auf die Schmerzhaftigkeit der Behandlung aufmerksam. THOMAS (1912) 
und GRANDCLEMENT (1912) erzielten in einem Fall von Sekundarglau­
kom eine Drucksteigerung. VAN DER HOEvE (1912) halt dagegen Na­
trium citricum fur empfehlenswert. 

TRISTAINO (1913), der bei Kaninchen mit Calciumchlorideine Druck­
senkung erzielte, versuchte es auch bei Glaukomfallen beim Menschen, 
wo es schmerzlindernd wirken und die Resorption des Blutes begiin­
stigen solI. Auch WEEKERS (1912) empfiehlt die Calciumsalze neben der 
Lokalbehandlung wegen ihrer Eigenschaft, Transudation und Exsu­
dation zu hemmen. Diese Beeinflussung von Exsudationsvorgangen 
wird in einer neueren Arbeit (1920) wieder bestatigt. Bei 21 Glaukom-
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fallen blieb das Mittel meist ohne EinfluB, nur in einigen Fallen wurde 
die Tension gesenkt. Wenn auch die Erfolge wenig zufriedenstellend 
sind, haIt WEEKERS es fiir wichtig, daB man die Drucksteigerung auf 
internem Wege beeinflussen kann. Mit Eintraufelungen von Calcium­
chlorid in den Bindehautsack konnte GALA (1924) keinerlei Einwirkun­
gen auf den Augendruck erzielen. Nach CASOLINO (1914, 1915) kann 
das Calciumchloriir, welches bei Kaninchen in 10%iger Losung den 
Augendruck senkt, beim Menschen aber Blut- und Augendrucksteige­
rung herbeifiihrt, in der Glaukomtherapie keinen Platz beanspruchen, 
wahrend ABADIE (1927) das Mittel empfiehlt. Einige Autoren haben auch, 
nach dem Vorgange von HERTEL (1920), sich der Einverleibung hoch­
prozentiger NaCI-Losungen bedient, z. B. WILSON (1929), der bei akuten 
Fallen gute, bei chronischen Formen keine Erfolge hatte. So enipfiehlt 
sie HANSSEN (1928) beim Primarglaukom, ebenso FUCHS (1925), und 
auch DUKE-ELDER (1927) versuchte mit intravenosen Injektionen eine 
Drucksenkung herbeizufiihren; dieses gelang in vier Fallen, dreimal 
aber nur voriibergehend. Auch LAMBERT u. WOLFF (1929) empfehlen 
die intravenose Injektion hochprozentiger NaCI-Losungen vor opera­
tiven Eingriffen. Nach DIETER (1928) ist das Glaukom durch 50%ige 
Traubenzuckerlosung zu beeinflussen und auch TRETTENERO (1923) er­
zielte mit subconjunctivaler Injektion bei chronischem Glaukom eine 
Drucksenkung. Intramuskulare Injektionen fiihrten in einigen Fallen 
von Sekundarglaukom und Glaucoma simplex zu geringen Druck­
senkungen. CANTONNET (1929) macht neuerdings darauf aufmerksam, 
daB Chlorcalcium auf dem Wege der Iontophorese drucksenkend wirkt. 

Zur Verbreitung operativer MaBnahmen empfiehlt GOSLICH (1925) 
anch dem Vorgange von HERTEL Zufuhr von konzentrierten Chlor­
natriumlosungen. 

5. Blutentziehungen. 
Bei der Bedeutung, die den Erhohungen des allgemeinen Blut­

druckes fiir die Entstehung des Glaukoms beigemessen wird, kann 
es nicht wundernehmen, daB man auch die Drucksenkung durch 
Blutentziehungen zu erzielen sucht. So wurde der DYESSche Ader­
laB, der schon friiher von EVERSBACH empfohlen war, von GILBERT 
(1911) in Bezug auf seine Wirkung einer eingehenden Untersuchung 
unterzogen. GILBERT gibt auf Grund ausgedehnter Erfahrungen an, daB 
man im Prodromalstadium neben Mioticis periodische Aderlasse vor­
nehmen solI, welche beim entwickelten Glaukom den operativen Ein­
griffen vorauszuschicken sind. In einer weiteren Arbeit iiber die Thera­
pie des Glaukoms (1912) wird der AderlaB, periodisch vorzunehmen, 
auch bei inoperablem Glaucoma simplex empfohlen. Der AderlaB setzt 
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den Druck nicht so ausgiebig herab wie die Miotica, jedoch dauert die 
Wirkung Hinger. Nach WESSELY (1918) widerspricht das Verhalten des 
Aderlasses keineswegs den mit dem Tierexperiment gewonnenen Er­
fahrungen und es zeigt der AderlaB, daB Blutkonzentration und Blut­
verteilung zusammenwirken, urn den intraokularen Druck zu regulieren 
oder zu andern. Nach FUCHS hat sich der AderlaB bei hohem Blutdruck 
vor der Operation zur Vermeidung expulsiver Blutungen bewahrt. 
STOCK (1928), der mit intravenosen Atophanylinjektionen gute Erfolge 
sah, fiigte dieser Behandlung einen ausgiebigen AderlaB hinzu und 
eventuell eine Schwitzkur, und hat damit bei Iritis glaucomatosa stets 
die Drucksteigerung verschwinden sehen. Auch lokale Blutentziehung 
durch Blutegel werden empfohlen. So berichtet LE COUEDIE (1912) 
iiber einen Fall, wo Blutegel ausgedehnte Odeme des Gesichtes und des 
Halses erzeugten, und, auf dieses ableitende Verfahren gestiitzt, wurden 
sie bei weiteren Fallen benutzt. Auch v. GRAEFE sah in einem Fall von 
Glaukom durch Blutegel eine Besserung eintreten, wie sich auch 
SCHMIDT-RIMPLER gelegentlich dieses Mittels bediente. LEPLAT (1923) 
studierte den EinfluB blutiger Schropfkopfe an Hundeaugen, deren 
Tension durch subconjunctivale NaCI-Injektionen und Einatmung von 
Amylnitrit erhoht worden war. Auf der betreffenden Seite erfolgte der 
AbfaH der Tension erheblich rascher. 

In gleicher Weise auBert sich SEMPLE (1910), und auch FUCHS (1925) 
empfiehlt den AderlaB bei hohem Blutdruck zur Vermeidung expul­
siver Blutungen. BLATT (1929) weist darauf hin, daB vorausgehende 
Aderlasse die Operationsaussichten besserten und die Wirkung der 
Miotica steigerten. 

6. Physikalische Heilverfahren. 
DaB man auch die Elektrizitat zur Behandlung des Glaukoms heran­

gezogen hat, ist nicht weiter verwunderlich. Die Versuche mit Hoch­
frequenzstromen liegen ziemlich weit zuriick und haben wohl wenig 
Nachahmung gefunden. ROURE (1909) behauptet, daB fiir diese Behand­
lung nur die FaHe mit arteriellem Uberdruck geeignet seien. Ein aus­
fiihrlich mitgeteilter Fall, der mit der Enucleation endigte, war nur 
voriibergehend gebessert worden. Auch die FaIle von RISLEY (1911) 
und von VINETA (1910) wird man kaum als beweisend ansehen diirfen. 
Nach TRue, IMPERT u. MARQUEZ (1907) erzielte die Anwendung der 
Hochfrequenzstrome bei einem hamorrhagischen Glaukom eine bemer­
kenswerte Besserung. Auch NEEPER (1929) lobt das Verfahren, ebenso 
SPUTH (1929). BOURQUIN (1927) gibt an, durch die Anwendung des fa­
radischen Stromes in einem Fall von Sekundarglaukom bei Hornhaut-
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erkrankung Drucksenkung erzielt zu haben und SCHMIDT-RIMPLER, 
daB ALLART, PANAS und MENACHO eine Besserung der subjektiven und 
objektiven Symptome bei absolutem Glaukom durch Galvanisierung 
des Sympathicus erzielten, wahrend MAGNANI danach eine Tensions­
steigerung beobachtete. KNAPP hat in der Diskussion wohl mit Recht 
eingewandt, daB es sich beim Aufsetzen der Elektrode auf den Aug­
apfel wohl urn eine Druckwirkung handelte. SchlieBlich sei noch er­
wahnt, daB SHAHAN (1920) ebenso wie BRINTON (1929) durch Anwen­
dung eines Elektrothermophors bei Drucksteigerungen durch Primar­
glaukome eine Drucksenkung erzielt haben wilL Auch LEWIS (1927) 
will bei Sekundarglaukomen durch die Einwirkung der Hitze die 
Schmerzen beseitigt haben. Eine eigenartige Methode verwendete CUR­
RAN (1925) beim absoluten Glaukom, indem er mit dem Thermokauter­
in der Nahe des Limbus corneae eine Verschorfung vornahm, wobei 
einmal ein partielles Staphylom erzielt wurde. In fiinf Fallen wurde die 
Tension herabgesetzt, urn spater wieder anzusteigen. Besser scheinen 
die Resultate zu sein, die PREZIOSI (siehe Kapitel XIIlB) mit dem Gal­
vanokauter bei chronis chen Glaukomen erzielte, indem er mit diesem 
Instrument die Sclera perforiert, als Ersatz fiir die Trepanation. 

Hier miissen weiterhin die Versuche etwahnt werden, mit Hilfe der 
Diathermie eine Druckerniedrigung herbeizufiihren. Wie WFFLER u. 
WELLISCH (1929) hervorheben, hatte CLAUS SNITZER eine Drucksteige­
rung im entziindeten Auge beobachtet; ebenso TOYODAS bei Tierver­
suchen und QURIN bei glaukomatoser Atrophie. NAGELSCHMIDT lobt 
dagegen die schmerzstillende und gefaBkontrahierende Wirkung und 
LOFFLER und WELLISCH hatten in fiinf Fallen dreimal Erfolg, wobei sie 
auf die erfolgreich behandelten Fane von DOANE, ALBERT, GEYSER und 
MmIMANOFF hinweisen. Die Besserungen welche LOFFLER und WEL­
LISCH erzielten, erstreckten sich auf die Verkleinerung der Skotome und 
die VergroBerung des Gesichtsfeldes, wahrend die Sehscharfe unver­
andert blieb. 

7. Beeinflussung des Glaukoms durch Rontgenstrahlen. 
In einem Fall von Glaucoma simplex erzielte SCHUSSLER (1914)neben 

einer dauernden Herabsetzung des Blutdruckes eine Abnahme der Ten­
sion durch vielmalige intensive Bestrahlung der Nebennieren. Dieses 
Verfahren hat keine Nachahmung gefunden, ebensowenig das von ZIEG­
LER (1924), der das Ganglion des Halssympathicus durch Bestrahlung zu 
beeinflussen suchte. Dagegen scheint nach Angaben von HESSBERG 
(1920) die Anwendung der Rontgenstrahlen bei hamorrhagischem Glau­
kom gelegentlich von Nutzen zu sein. Er erklart die Wirkung durch 
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Einwirkung auf die Capillaren und erzielte damit vor allen Dingen Ab­
nahme der Schmerzen, Erfahrungen, die in vier Fallen von BRUNETTI 
(1923) bestatigt wurden. Versuche von LLOYD (1927) an drei erblindeten 
Glaukomaugen fiihrten ebenfalls zu einem Nachlassen der Schmerzen und 
auch HENSEN (1923) erzielte bei Glaucoma absolutum Erfolge. Demgegen­
iiber warnt BIRCH-HIRSCHFELD (1921) da vor, die Anwendung der Rontgen­
strahlen, die fiir das hamorrhagische Glaukom auf Grund der Empfeh­
lung von HESSBERG wohl zulassig sei, fiir noch sehfahige Glaukomaugen 
zu wagen, wegen der dadurch erzielten GefaBveranderungen. LIESKO 
(1923) berichtet iiber einen Fall von Bestrahlung eines beiderseitigen 
Orbitaltumors. Das nicht durch Bleiplatten abgedeckte linke Auge er­
krankte einige Zeit danach an einem schweren Glaukomanfall und das­
selbe beobachtete PETER (1925) nach Bestrahlung eines Bindehaut­
karzinoms. Die anatomische Untersuchung stellte fest, daB eine Gewebs­
veranderung und Sklerosierungsprozesse im Ciliarkorper aufgetreten 
waren. 

Einige weitere Mitteilungen beziehen sich auf die Radiumbehandlung 
des Glaukoms. CORBETT (1924), der bei chronisch-entziindlichen Glau­
komen nach starker Bestrahlung den Druck sinken sah, erwahnt ahn­
liche FaIle von WICKHAM und DEGRAIS. LEDERER (1925), der den Ein­
fluB der Radiumemanation aus den Teplitzer Thermen untersuchte, 
konnte durch Inhalationsversuche eine Herabsetzung des gesteigerten 
Druckes bei akuten Glaukomfallen erzielen, wahrend andererseits beim 
Aufenthalt in den feuchten Inhalationskammern eine Drucksteigerung 
zu bemerken war. In dem Fane von DEUTSCH (1928) wurden durch Ra­
dium zwei FaIle von hamorrhagischem Glaukom insofern giiustig beein­
fluBt, als die Schmerzen nachlieBen. Dieser Erfolg war bei einem abso­
luten Primarglaukom nur voriibergehend. 

Neuerdings berichten HENSEN u. SCHAFER (1924) iiber giinstige Re­
sultate bei zwei Fallen von hamorrhagischem und vier Fallen von ab­
solutem Glaukom. 

Mit Hilfe der BucKyschen Grenzstrahlen konnte KRASSO (1929) in 
neun Fallen von chronischem Glaukom fiinfmal eine Druckherabsetzung 
erzielen. Da bei Glaukom haufiger Storungen des endocrin-vegetativen 
Systems vorkommen, wird die Bestrahlung der Schilddriise empfohlen. 

8. Die Massage des Auges. 
PAGENS'fECHER (1878) hat bei entziindeten Augen mit Erfolg von der 

Massage Gebrauch gemacht und dabei eine Drucksenkung beobachtet. 
Spater wandten MAKLAKOW und SNEGIREFF, wie SCHMIDT-RIMPLER an­
gibt, die Vibrationsmassage an, wobei in 60 Glaukomfallen letzterer eine 
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Drucksenkung erzielte. SCHMIDT-RIMPLER fiihrt weiterhin die Versuche 
von DOMEC an, der die Druckmassage mit der Hand ausiibte und damit 
eine Drucksenkung erhielt. Spater wandte DOMEC eine Saugglocke an. 
ScHMIDT-RIMPLER fiihrt als weitere Autoren, die die Massage erfolgreich 
beim Glaukom anwandten, RISLEY, GROSS, RICHARDSON, BULL, BARO 
und WECKER an, wie auch DE BONO (1901) und DARIER (1899) sich 
dieses Verfahrens bedienten. Zur Nachbehandlung nach der Sklerotomie 
wurde sie von DIANOUX, WECKER, MOTAIS, SCHEFFELS, WICHERKIE­
WICZ und SILEX mit Erfolg angewandt, wahrend NIEDEN bei alten Leuten 
mit rigider Sclera keine guten Erfahrungen machte. SCHMIDT-RIMPLER 
gibt weiterhin an, daB er, wie WECKER, bei noch durchlassigen Narben 
eine Besserung beobachtete, aber entschieden spricht er sich dahin aus, 
daB man die Massage nur als unterstiitzendes Mittel, und zwar nur dann, 
wenn keine Reizzustande entstehen, anwenden darf. In einer groBeren 
Arbeit von KNAPP (1910) wird die Drucksenkung bestatigt. Die Beob­
achtungen von DOMEC halt er nicht fiir beweiskraftig, weil nebenher 
Miotica angewandt wurden. In einem eigenen Fall wurde durch Massage 
beim Glaukom der Druck gesenkt. Weitere Versuche unter der Kontrolle 
des ScmoTzschen Tonometers bestatigten die Drucksenkungen, die beim 
normalen Auge bald voriibergingen; der EiweiBgehalt des Kammerwas­
sers war nicht erhoht. Wenn beim Glaukom durch Massage eine Druck­
senkung herbeigefiihrt wird, dann ist die Prognose gut; in seltenen Fallen 
wurde eine leichte Drucksteigerung beobachtet. Das zur Anasthesierung 
gebrauchte Holocain kann nach mehrfacher Anwendung bei der Druck­
senkung mitwirken. ROBERTSON (1928) empfiehlt ebenfalls die Massage 
und KAYSER (siehe Kapitel VIII) die Elektromassage, ebenso HALLET 
(1928). DaB am normalen Auge Drucksenkung durch Massage erzeugt 
wird, beobachtete zuerst GRONHOLM (siehe Kapitel VIII), und TOKZYSKI 
(1913) fand es bei seinen Versuchen bestatigt. BRADBURNE (siehe Ka­
pitel VIII) berichtet iiber einen Fall von Glaukom, bei dem der Patient 
durch Selbstmassage den Anfall iiberwand, wahrend in einem zweiten 
Falle durch eine Masseuse ein Anfall trotz Iridektomie zur Norm ge­
bracht wurde. Die Untersuchungen von WEGENER (siehe Kapitel VIII) 
stellten fest, daB die Massage beim normalen Auge den Druck in geringem 
MaBe und beim Glaukom in noch geringerem Grade herabsetzt. Bei 
Glaukomaugen wird der Augendruck noch mehr als beim gesunden Auge 
durch die Korperhaltung beeinfluBt. Neuere Untersuchungen von 
KNAPP (sieheKapitelVIII) ergaben, daB beimnormalenAugedurchMas­
sage eine Senkung von durchschnittlich 4,5 mm erzielt wird. Beim akuten 
Glaukom fehlte jegliche Einwirkung; bei den chronischen Formen tritt 
eine geringe Senkung ein. Bei Verdacht auf einseitiges Glaukom kann 



Anitsthesie. 307 

man nach KNAPP von der Massage Gebrauch machen, welche den Druck 
auf dem normalen Auge starker herabsetzt. MURAWSLESKIN (1927) be­
richtete tiber die Drucksenkung am normalen Auge mit Handmassage, 
welche 5-11 mm betrug; beim Glaukom wurden nur etwa 2/3 der FaIle 
in geringem MaBe beeinfluBt, weshalb die Massage die Miotica nicht er­
setzen konne. Bei einem Glaukom mit Netzhautblutung konnte HALLET 
(1927) wiederholt vortibergehend eineDrucksenkung von 10mm erzielen. 
Angeregt durch die Mitteilung von PIESBERGEN (1899) benutzte OHM 
(siehe Kapitel VIII) bei einem Sekundarglaukom, das durch quellende 
Linsenmassen erzeugt war, mit Erfolg die Vibrationsmassage, die auch 
in einem FaIle von DARIER (1899) giinstig wirkte. 

9. Anasthesie. 
1m Jahre 1908 injizierte EWING eine starke Cocainlosung von 

der Nase aus in das MEcKELsche Ganglion sphenopalatinum, wodurch 
die Schmerzen verschwanden und der Druck durch Pilocarpin gesenkt 
wurde. Einen ahnlichen Fall sah MULLER (1924). Von dem Gedanken 
ausgehend, daB dieses Ganglion sympathische Fasern zur Orbita sendet, 
versuchte POST (1911), der es bezweifelte, daB man von der Nase aus das 
Ganglion mit Sicherheit erreichen konnte, Cocaininjektionen von auBen 
her, womit in vier Fallen eine Drucksenkung erzielt wurde. Cocain mit 
Adrenalin fiihrte einmal bei drei Fallen zu einer Drucksenkung; Alkohol­
injektionen fiihrten einmal zur Drucksteigerung, zweimal zur Druck­
senkung und waren einmal erfolglos. Die Druckanderungen nach Al­
koholinjektionen dauern langer. Nach POST kann diese Therapie nur 
gelegentlich untersttitzend wirken. BYRD (1927) erzielte sechsmal beim 
Glaukom mit Injektionen ins Ganglion eine Drucksenkung, wobei aller­
dings auch Eserin und Pilocarpin angewendet wurden. ELSCHNIG (1921), 
der in neun Fallen diese Methode versuchte, indem er das Ganglion nach 
der Methode von PAYR vom Gesicht aus zu erreichen suchte, spricht sich 
dahin aus, daB er bei der Verschiedenheit der Resultate keine weiteren 
Anhaltspunkte geben konnte und erwartet von dieser Methode nicht vieL 
Retrobulbare Alkoholinjektionen von 70% waren in drei Fallen von ab­
solutem Glaukom wirksam, so daB SCHEFFELS (1925) von der Enuclea­
tion Abstand nehmen konnte. Auch ALEXIADES (1928) empfiehlt dieses 
Verfahren auf Grund von Beobachtungen an 24 mit absolutem Glaukom 
behafteten Augen, ebenso ALEXANDER (1927, 1929, 1930), der die schwie­
rigere Technick der Injektion ins Ganglion Gasseri tibt. Zur Milderung 
der Schmerzen bei Glaukom empfahl SUTPHEN (1895) die Salicylprapa­
rate. 

20* 
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10. Die Behandlung des Glaukoms mit Atzmitteln. 
Nach den Anschauungen von HAMBURGER wirkt die ciliare Entzun­

dung druckherabsetzend, wie auch postoperative Iritiden nach ELLIOT­
scher Trepanation und nach Cyclodialyse nicht drucksteigernd wirken, 
sondern mit Atropin bekampft werden konnen. DemgemaB war sein 
Bestreben dahin gerichtet, die Erweichung des Auges herbeizufuhren, 
ohne es zu eroffnen. Dies gelingt gelegentlich mit Hollensteinatzungen 
am Hornhautrande, welche HAMBURGER jetzt nach Ablosung der Binde­
haut an der Sclera in der Gegend des Ciliarkorpers vornimmt. Auf diesem 
Gebiete muBten noch weitere Erfahrungen gesammelt werden. Man wird 
BARTELS (1925) recht geben mussen, wenn er auf die Tatsache hinweist, 
daB zirkulare Veratzungen am Hornhautrande zu Drucksteigerungen 
fUhren konnen, und KRUSIUS (1925) weist darauf hin, daB bei Entziin­
dungen im Auge, z. B. bei Ulcus serpens Drucksteigerungen vorkommen, 
die mit dem Erweichungsprinzip beim Glaukom, wie es HAMBURGER ver­
tritt, nicht im Einklang stehen. ELSCHNIG (1929) macht neuerdings darauf 
aufmerksam, daB LAGRANGE die Kauterisation der Sclera zur Erhohung 
des Druckes empfohlen habe und HILDESHEIMER (1929) palt den von 
HAMBURGER konstruierten Gegensatz zwischen Glaukom und Ent­
ziindung fur zu weitgehend mit Rucksicht auf die bekannten FaIle von 
Iridocyclitis glaucomatosa. Beide Einwande halt HAMBURGER (1929) 
nicht fUr stichhaltig. 
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B. Operationen. 
Wie bereits in der Einleitung gesagt wurde, legten die Herausgeber 

Wert darauf, daB in dteser monographischen Bearbeitung nach Moglich­
keit ausgeschaltet wurde, was in diesem Handbuche schon eine ein-
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gehendere Darstellung erfahren hat, soweit nicht seit dem Erscheinen 
einschlagiger Arbeiten, wie z. B. iiber den Fliissigkeitswechsel des Auges, 
mehr als zwei Jahrzehnte verstrichen sind, seit eine zusammenfassende 
Darstellung erfolgte. Ich werde mich deshalb bei der Besprechung der 
operativen Eingriffe darauf beschranken, nur dasjenige zu bringen, was 
sich direkt an die zu Anfang dieses Jahrzehnts erschienene Bearbeitung 
der gegen das Glaukom gerichteten Eingriffe von KOLLNER, HEINE und 
von WESSELY in diesem Handbuche (II. u. III. Auflage 1922, S. 777, 
872, 887) in ausfiihrlichster Weise zusammengestellt ist. Es kann auch 
nicht meine Aufgabe sein, in dem Literaturverzeichnis Arbeiten auf­
zufiihren, welche in diesen Darstellungen keine besondere Erwahnung 
gefunden haben aus dem Grunde, weil sie eine wesentliche Erweiterung 
unserer Kenntnisse nicht bedeuteten. So werde ich denn die Literatur 
nur von 1920 ab beriicksichtigen und eine Ubersicht iiber das seit dieser 
Zeit Geleistete geben, welche als Erganzung zu den Arbeiten der oben 
genannten Autoren dienen kann, wobei ich mir wohl bewuBt bin, daB es 
keine abgerundete, erschopfende Darstellung ist, weil eben vieles als 
bekannt vorausgesetzt werden muBte. Eine Ubersicht iiber die opera­
tive Therapie des Glaukoms haben auBerdem ELSCHNIG u. BOHM (1923) 
und KRUCKMANN in de.m Fortbildungskurs fiir Augenarzte 1925 gegeben. 

1. .Iridektomie. 
Durch die Einfiihrung der fistelbildenden Operationen ist zweifellos 

das Gebiet der lridektomie nicht unwesentlich eingeschrankt worden. 
Es ist das ohne weiteres begreiflich, weil man nach der epochemachenden 
Entdeckung v. GRAEFEs schon bald nachher die Erfahrung machen 
muBte, daB die Wirksamkeit der lridektomie zu wiinschen iibrig lieB, je 
mehr sich das Glaukom dem Glaucoma simplex naherte. Unbestritten 
blieb die Vorherrschaft dieses Eingriffes bei den akuten Formen, und hier 
geht die Diskussion im wesentlichen darum, was zu tun ist, wenn durch 
eine Iridektomie der erwiinschte Erfolg nicht erzielt wird, besonders da­
durch, daB sich die Vorderkammer nicht wieder herstellt. Andererseits 
sind auch FaIle bekannt, w9 auch bei malignem Glaukom noch Erfolge 
zu verzeichnen waren. Verschlechterungen nach lridektomie bringt 
PRIESTLEy-SMITH (1891) mit einer Degeneration der Sekretionsorgane 
in Verbindung. 

Was zunachst die Technik der Iridektomie angeht, so empfiehlt 
FLEISCHER (1925) die Iridektomie in der Weise auszufiihren, daB, ahn­
lich wie bei der ELLIOTschen Trepanation, ein Bindehautlappen zu­
riickprapariert und dann mit der Lanze der Einstich gemacht wird, 
woraus sich Vorteile ergeben gegeniiber den Operationen, die bestrebt 



318 Die Behandlung des Glaukoms. 

waren, mit der Lanze oder einem anderen Instrument den gewohnlichen 
Einschnitt zu erweitern, wie es von BURCHARDT, CZERMAK, ELSCHNIG, 
GAYET und DIANOUX in verschiedenen Weisen geiibt worden sei. 
Das Verfahren ahnelt denen von WESSELY und von PRIESTLEy-SMITH 
und ADAMS (1921), welch letzterer nach Ausfiihrung des Schnittes einen 
horizontalen Keil aus dem peripheren Skleralrand exzidiert. FLEISCHER 
war bestrebt, die Schnittfiihrung so zu gestalten, wie er fUr die Ausfiih­
rung der Iridektomie am besten ist. In ganz ahnlicher Weise ging 
LUDDE (1924) vor, urn eine bessere Wirkung der Iridektomie zu erzielen, 
ebenso hatte GREEN (1926) damit Erfolge erzielt. Die Operation von 
JERVEY (1928) stellt eine Kombination von Iridektomie und Cyclodialyse 
dar. Da der Skleralschnitt 2,5 mm oberhalb des Limbus liegt und von 
hier die Iris exzidiert wird, ist die Nachbarschaft des Ciliarkorpers ein 
wenig bedrohlich. Auch das Abschaben von Irisresten aus dem Liga­
mentum pectinatum diirfte wohl wenig empfehlenswert sein. Almlich 
wie FLEISCHER war schon REESE (1924) vorgegangen. DaB die subcon­
junctivale Schnittlage ein besseres Vordringen zur Iriswurzel ermoglicht, 
gibt TOROK (1923) an, dessen Verfahren von SUKER (1926) empfohlen 
wird. TOROK kombiniert diesen Eingriff mit einer Cyclodialyse, indem 
er mit einem Spatel von der Vorderkammer zum Suprachorioidalraum 
vordringt, wie auch ALExANDER (1924) bestrebt war, bei Fortdauer der 
Drucksteigerung nach vollzogener Iridektomie nach Ablosung der Binde­
haut am Aquator mit einem Spatel die Wunde wieder zu offnen. ELIAS­
BERG (1928) empfiehlt bei engei vorderer Kammer mit einer mit Ar­
retirungsvorrichtung versehenen geraden Lanze am Hornhautrande 
durch die Iris einzugehen, wahrend WASUTINSKY (1929) der basalen 
Iridektomie den Vorzug gibt. 

Schwierige Verhaltnisse bei einem Einaugigen, bedingt durch erhohte 
Infektionsgefahr von der Bindehaut, veranlaBten PROKSCH (1911) nach 
dem Vorschlag von SACHS die Iridektomie transpalpebral zu versuchen. 

Andere Autoren empfehlen die periphere Iridektomie, welche nach 
BANZIGER (1922) die zur Erzielung der Kommunikation zwischen Vorder­
und Hinterkammer notwendige Verbindung herstellt. Auch an der HESS­
schen Klinik in Miinchen wurde, wie ILLIG (1921) anfiihrt, die Basal­
exzision geiibt, wofiir SAFAR (1921) ebenfalls eintritt. 

Schwierigkeiten bei der Operation ergeben sich, worauf WOODS (1921) 
hinweist, aus der Brtichigkeit der Iris. Auch MENACHO (1921, 1922) 
empfiehlt, die Iris nicht dort auszuschneiden, wo sie degeneriert ist. 
Wenig einleuchtend ist es, wenn BESSO (1924) die nach Iridektomie auf­
tretende Blutung auf Sympathicus- und Trigeminuseinfliisse zuriick­
fiihren will. DaB die Iridektomie nach LEOZ (1922) bei chronischer 
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Iridocyclitis mit Synechien oft gefahrlich ist, ist wahl keine neue Er­
fahrung, und wenn BURNHAM (1921) den gelegentlichen MiBerfolg der 
Iridektomie auf die teigige Beschaffenheit der Iris zuriickfiiliren will, so 
ist das wohl in dieser Fassung nicht richtig. Nach BESSO (1925) wirkt die 
Iridektomie besser als die Sclerotomie, weil der angrenzende Ciliar­
korper nach diesem Eingriff nicht so rasch atrophiert als nach der 
Sclerektomie nach LAGRANGE. Als wesentlichen Vorteil der lridektomie 
fiilirt MEHNER (1923) die Tatsache an, daB an der UHTHOFFschen Klinik 
unter 1000 Iridektomien keine Infektion beobachtet wurde. In den 
wenigen Fallen, wo die Vorderkammer sich nicht wieder herstellte, 
wurde eine hintere Sclerotomie ausgeiibt. Auch FERID (1924) hebt als 
Vorteil der Iridektomie hervor, daB die Gefahr der Infektion und das 
Auftreten nachfolgender Iritis sehr gering sei. DaB die Iridektomie rela­
tiv ungefahrlich ist, beweist auch der Umstand, daB MENACHO (1922) 
und FERID (1924) nachdriicklich empfehlen, an dem zweiten Auge die 
prophylaktische Iridektomie auszufiihren. Die Gefahr, die dem Auge 
durch plotzliche Druckentlastung droht, ist nach GILBERT (1920) bei 
der Iridektomie nicht groBer als bei den fistelbildenden Operationen. 
DaB die Iridektomie auch bei eingeengtem Gesichtsfeld giinstig wirken 
kann, wird von KOSTER (1920) an der Hand mehrerer Falle mitgeteilt. 

Was nun die Erfolge der Iridektomie im allgemeinen angeht, so sind 
einige Autoren sehr optimistisch; z. B. D'ANDRADE (1921) und UHTHOFF 
(1921) erklart an Hand seines reichen Materials, daB die fistelbildenden 
Operationen der Iridektomie nicht iiberlegen seien. Auch ROHNER (1928) 
bevorzugt die Iridektomie. Sehr lehrreich war die Diskussion bei Ge­
legenheit der Tagung der Ophthalmologischen Gesellschaft in Wien 1922. 
Nach WESSELY (1927) ist die Wirkung der Iridektomie bei akuten und 
vielen Sekundarglaukomen sehr umstritten. DaB die Iridektomie durch 
Eroffnung der natiirlichen AbfluBwege wirksam sei, ist nach WESSELY 
nicht bewiesen. HERTEL (1921) macht darauf aufmerksam, daB beim 
Glaucoma simplex haufig nach lridektomie ein VerfaIl des Sehvermogens 
eintritt. Nach den Erfahrungen von FucHs (1921) sollen die mit dem 
Messer operierten FaIle giinstiger sein, als die, bei denen die Lanze benutzt 
wurde. 1m groBen und ganzen seien die Resultate der Iridektomie zu­
friedensteIlend, wenn auch bei akuten Glaukomen nicht immer ein ge­
niigender Erfolg erzielt wird. Nach SAFAR (1921) ist die Uberlegenheit 
der Iridektomie nach v. GRAEFE offenbar, wobei aIlerdings das Konnen 
des Operateurs von Wichtigkeit ist. Auch PILLAT (1921) konnte be­
richten, daB bei 198 Iridektomien in 72% der FaIle ein Erfolg erzielt 
wurde. Neuerdings fiihrt STOCK (1928) aus, daB die Iridektomie als solche 
in einem groBeren Prozentsatz der Operationen Erfolg hat, und er 
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macht darauf aufmerksam, daB die Trepanation besser wirke, wenn sie 
mit einer Iridektomie verbunden ist. Die Schnittfiihrung muB so peri­
pher sein, daB man bis an die Iriswurzel gelangen kann. Wahrend 
MCCALLAN (1922) der Iridektomie bei Trepanation einen giinstigen Ein­
fluB zuschreibt, behauptenMoRAx und FOURRIERE (1929), daB die Iridek­
tomie bei den fistelbildenden Operationen keinen EinfluB auf die Resul­
tate habe. DaB die Iridektomie auch beim Glaucoma hamorrhagicum 
erfolgreich sein kann, lehrt die Beobachtung von POULARD und PRIEUR 
(1924). Ein lehrreiches Beispiel, daB die Iridektomie 6 bzw. 8 Jahre 
vorhalten kann, dann aber versagt, liefert ein Fall von CRISP (1929). 

Da in dem hochgelegenen Mexiko die Neigung zu postoperativen 
Blutungen gesteigert ist, macht WEIHMANN (1927) bei Druck iiber 25 mm 
vor Staroperationen eine praparatbrische Iridektomie. 

Zu dem Auftreten einer postoperativen Iritis nach Glaukomiridek­
tomie bemerkt STOCK (1928), daB die Iritis in einzelnen Fallen wohl 
schon vorher latent bestanden habe, wogegen HAMBURGER (1929) gel­
tend macht, daB diese entziindlichen Erscheinungen wohltatige Folgen 
des Eingriffes seien, welche die Drucksenkung begiinstigen. 

Wenn PARKER (1918) ein vorderes Glaucoma simplex mit tiefer vor­
derer Kammer als Ausdruck einer Lymphstauung mit Iridektomie, ein 
hinteres mit enger Vorderkammer als Folge einer Lymphstauung im 
hinteren Augenabschnitt mit Trepanation bekampfen will, so wird er 
mit dieser Einteilung wohl wenige Anhanger finden. 

SchlieBlich sei noch bemerkt, daB LOWENSTEIN (1929), urn die zwei­
zeitige Operation, Transfixion und nachherige Iridektomie zu ver­
meiden, den Schnitt mit einer schmalen Lanze anlegt und die Iridek­
tomie gleich anschlieBt. DaB speziell nach Iridektomie Katarakt beob­
achtet wird, muB nach HANSSEN (1929) auf eine direkte Schadigung der 
Linsenkapsel und der Substanz zuriickgefiihrt werden. 

2. Sclel'otomie. 
Uber die Sclerotomie liegen in den letzten Jahren nur wenige An­

gaben vor. Sie betreffen meistens die hintere Sclerotomie. In einer Dis­
kussion zu einem Vortrage von JAQUEAU u. LEMOINE (1921), die iiber 
einen Fall von Glaucoma malignum berichteten, bei welchem Iridek­
tomie und Sclerektomie erfolglos waren, wird fiir solche FaIle die hint ere 
Sclerotomie empfohlen. MICHELSEN (1927) wendet die hintere Sclerotomie 
haufig zugleich mit der vorderen Sklerotomie mit subconjunctivaler 
Iriseinlagerung an, und ist mit den Resultaten sehr zufrieden. Auch 
FRIEDENWALD (1928) hat bei den verschiedenen Glaukomformen von der 
hinteren Sclerotomie Gebrauch gemacht, die bei zu befiirchtenden In-
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fektionen von der Cornea oder Bindehaut her, etwas weiter rtickwarts 
subconjunctival, vorgenommen wird. WOLLENBERG (1926) hatte in zwei 
Fallen von akutem Glaukom mit hinterer Sclerotomie gute Erfolge, und 
ich selbst habe ktirzlich bei einem akuten Glaukom die lridektomie da­
durch ermoglicht, daB ich eine hintere Sclerotomie vorausschickte, und 
AXENFELD (1927) gibt an, daB bei malignem Glaukom dieser Eingriff oft 
alleinRettung bringen kann. Die von WICHERKIEWICZ (1914) empfohlene 
Gittersclerotomie hatte in 69 Fallen von Glaucoma simplex, tiber welche 
KARELUS (1921) berichtet, 60mal eine Besserung des Druckes zur Folge. 
Die von JUNES (1921) bei akuten und chronischen Glaukomen empfoh­
lene Glaskorperabsaugung beruht wohl auf demselben Prinzip, wie die 
hintere Sclerotomie, indem die zur Absaugung verwandte Spritze die 
Sclera statt des Messers durchbohrt. 

Eine mikroskopische Untersuchung von MAGGIORE (1928) an Kanin­
chenaugen tiber die "Sclerotomie antiperforante" brachte die Erklarung, 
daB eben nicht in allen Fallen ein dauernder AbfluB geschaffen wird. 

HANDMANN (1924) war bestrebt, die vordere Sclerotomie dadurch 
zu verbessern, daB eine Narbe von groBerer Durchlassigkeit geschaffen 
wird. Gesttitzt auf die Beobachtung, daB bei radiaren Schnittwunden 
der Hornhaut Drucksteigerungen ausbleiben, wurden radiar verlaufende 
Keilexcisionen in die Hornhaut bis an die lriswurzel gemacht, und da­
durch wurde die gewiinschte Drucksenkung erzielt. Soviel ich sehen 
konnte, hat dies Verfahren keine weitere Nachahmung gefunden. 

An der Hand von 20 Fallen empfiehlt MEYERHOF (1929) bei auf­
gehobener vorderer Kammer eine Sclerotomie mit Einschneidung der 
Iriswurzel zu machen, wobei auch vordere Synechien beseitigt werden. 
Almliche Erfahrungen machte WEILL (1929). 

FIORE (1929) empfiehlt, die Durchtrennung der Sclera mit dem PA­
QUELINSchen Brenner vorzunehmen und VIONDI (1929), der bei lridek­
tomie das GRAEFEsche Starmesser der Lanze vorzieht, warnt vor den re­
trobulbaren Novocaininjektionen. 

Die von v. WECKER als selten bezeichnete und von AXENFELD bei 
Sclerotomia anterior beobachtete Aderhautablosung konnte nach diesem 
Eingriff auch von BLOCK (1925) konstatiert werden. 

Uber die Erfahrungen und Indikationen bei chronischen Glaukomen 
mit Sklerektomie oder Iridektomie berichtet ferner eine Arbeit von 
BUTLER (1916, 1921). 

3. Cyclotomie. 
Die von VERHOEFF (1924) empfohlene Cyclektomie, bei der es zur 

Abtragung des in groBerer Ausdehnung vorfallenden Ciliarkorpergewebes 
kommt, wtirde ich ftir meine Person, wegen der Gefahr der sympathischen 
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Ophthalmie, nicht anwenden, urn so weniger, weil uns jetzt doch andere 
Methoden zu Gebote stehen, welche diese Gefahr nicht heraufbeschworen. 
Neuerdings berichtet ZIRM (1929) iiber den vorderen auBeren Lederhaut­
schnitt beim Glaukom, der schon 1894 von GAYET angegeben war. Ohne 
Riicksicht auf die Kammertiefe konne damit ein peripherer Schnitt an­
gelegt werden. In 90 Fallen dieser Art, welche die verschiedensten Glau­
komformen betrafen, wurde die Iris, inklusive Sphincter, ausgeschnitten. 
Mit Ausnahme des Glaucoma simplex, fiir welches der Autor iiberhaupt 
kein operatives Verfahren anerkennt, war der Erfolg befriedigend. Die 
periphere senkrechte Schnittfiihrung eignet sich auch fiir optische Iridek­
tomien. 

Auch LUNDSGAARD (1928) befiirwortet die Eroffnung der vorderen 
Kammer bei schwierigen Fallen VOl' der Iridektomie und Iridencleisis 
durch einen Schnitt von auBen und zwar mit einem abgestumpften 
Messer, wie auch schon vorher ELSCHNIG (1928) ein derartiges Vorgehen 
bei seichter vorderer Kammer empfohlen hatte. 

4. Cyclodialyse. 
Uber die 1906 von HEINE in die Glaukomtherapie eingefiihrte Cyclo­

dialyse gibt seine Darstellung in diesem Handbuche erschopfende Aus­
kunft, ebenso iiber die bis zum AbschluB aufgelaufene Literatur. Seit 
1920-1921 sind nun weitere Arbeiten erschienen, welche die Operation 
giinstig beurteilen. So erzielte KRAMER (1924) bei sog. kompensierten 
Glaukomen gute Resultate. Wenn auch bei Hydrophthalmus einmal kein 
guter Erfolg zu verzeichnen war, so empfiehlt er doch VOl' einer eventuel­
len Trepanation die Cyclodialyse zu versuchen. Die auf der Wiener Ver­
sammlung (1920) besprochenen Resultate berichtigt HEINE (1921) dahin, 
daB er bei Cyclodialyse nur in 0,6% schlechte Erfolge gehabt habe. Wenn 
MULLER (1924) die von ihm als Depressio ciliaris bezeichnete Operation 
in der Weise ausfiihrt, daB er den Ciliarkorper im oberen Abschnitt aus­
lost, damit die Linse durch ihre Schwere eine Senkung herbeifiihrt und 
die Wiederverwachsung verhindert, so handelt es sich nur urn eine modi­
fizierte Cyclodialyse, wie auch KRAMER hervorhebt, der das Gewicht der 
in der Fliissigkeit suspendierten Linse fiir zu gering erklart, urn die Ver­
wachsung zu verhindern. SALLMANN (1925) bezeichnet das Vorkommen 
der Ablosung der DESCEMETschen Membran nach Cyclodialyse als nicht 
selten,' aber dieses kame auch nach anderen Operationen vor, z. B. 
nach Iridektomie, was durch anatomische Untersuchungen sichergestellt 
wurde. Uber giinstige Erfahrungen beim Glaucoma simplex berichtet 
WESSELY (1927) und ERDOS (1921) wendet das Verfahren an, wenn die 
Trepanation ohne Erfolg war. v. LIEBERMANN (1920) empfiehlt sie vor 
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oder nach der Trepanation und halt die Cyclodialyse fur ungefahrlicher 
als die Trepanation.; sie wirke besonders gunstig, wenn man eine gewisse 
Malignitat des Falles zu befurchten hatte. Giinstige Resultate erhielt 
auch BLATT (1923), der die Operation als unschadlich bezeichnet, und 
MANOLESKU (1924) erzielte in 80% seiner 31 FaIle sofortigen Erfolg. Die 
Operation ist da am Platze, wo die Iridektomie und Trepanation auf 
technische Schwierigkeiten stoBen. Nach der Operation wirkt das Pilo­
carpin erheblich besser. Auch CORDS (1928, 1924) lobt die Operation als 
leicht und gefahrlos und neuere Erfahrungen bestatigen das fruher von 
ihm Berichtete. ASCHER (1925) hebt hervor, daB die Cyclodialyse gleich 
oder besser wie die Iridektomie sei, wenn auf einem Auge die Cyclodialyse 
und auf dem anderen Auge die Iridektomie gemacht war. Bedeutsam 
waren die Erfahrungen, die v. GROSZ (1923-1928) mit der Cyclodialyse 
machte, der sich seit den giinstigen Berichten von SALUS (1920) der 
Operation zugewandt hat, die beim chronischen inflammatorischen Glau­
kom die Trepanation in seiner Klinik ganz verdrangt hat. Nur in 3% war 
Verschlimmerung eingetreten. Als besonderen Vorzug der Operation hebt 
v. GROSZ (1924) hervor, daB die Operation wiederholt gemacht werden 
konne. Eine neuere Indikation fur die Cyclodialyse gibt v. GROSZ (1923) 
an, der bei Subluxatio lentis in funf Fallen vier mal mit der Cyclodialyse 
Erfolg hatte. Diese gunstigen Erfolge wurden an Hand von zwolf Fallen 
von HALASZ (1925) bestatigt. Was die Wirkung der Operation angeht, so 
macht GIFFORD (1925) geltend, daB die Idee von HEINE, eine Kombi­
nation zwischen Suprachorioidalraum und Vorderkammer zu schaffen, 
nicht richtig sei; wesentlich sei eine partielle Atrophie der Ciliarfortsatze. 
In technischer Hinsicht sei hervorgehoben, daB JUDIN (1927) ein keil­
formiges Messer verwendet und LENARD (1929) auch einen neuen Spatel 
zur Ausfiihrung der Cyclodialyse angibt. Nach ELSCHNIG (1921) konne 
die Untersuchung von STOUTENBOROUGH (1927) am Kaninchenauge, 
welche ein Wiederanwachsen des abgelosten Ciliarkorpers ergaben, nicht 
gegen die klinische ·Wirksamkeit der Cyclodialyse ins Feld gefuhrt werden. 
Die Erfahrungen der Konigsberger Augenklinik von WEISENBERG (1922) 
an Hand von 25 Fallen klingen nicht so optimistisch wie die von SALUS 
(1920). FLEISCHER (1927), der 60 Glaukomaugen operierte, konnte in 
50% der FaIle, wie in der Arbeit von SCHMIDT (1927) naher ausgefiihrt 
wird, den Druck normalisieren. Die Operation richte keinen Schaden 
an und konne anderen Operationen no<{h nachgeschickt werden. Aus 
der Kieler Klinik wird neuerdings von DECKING (1928) uber 66 FaIle 
berichtet, bei denen stets Drucksenkung erzielt wurde. Eine schlechte 
Wirkung wurde nur bei drei Augen beobachtet. JESS (1928), der die 
Operation bei chronischen Formen empfiehlt, sah in 10% der FaIle 
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dauernde Schadigung. Auch der neuere Bericht aus Budapest von 
FERENCZY (1927) laBt erkennen, daB die Trepanation stark zuruck­
gedrangt worden ist. Als Komplikationen traten Blutungen in der 
Vorderkammer auf, Glaskorpervorfall und Ablosungen der DESCEMET­
schen Membran. Es kamen keine Linsenverletzungen vor, selten traten 
iritische Reizungen auf. Auch bei malignen und akuten Formen ist das 
Verfahren zu gebrauchen, wenn die lridektomie gefahrlich erscheint. 
1m groBen und ganzen konne das Verfahren die Iridektomie nicht ver­
drangen. In zwei Fallen von Sekundarglaukom infolge von Wurzel­
synechien erzielte KREUZFELDT (1924) gute Resultate. 

Auch BEDNARSKI (1924) ist auf Grund seiner Erfahrungen an 56 Fal­
len, von denen mehrere wiederholt operiert wurden - meistens handelte 
es sich urn Glaucoma simplex-, fur die Operation eingenommen, die aller­
dings nach Ausweis der Literatur in 10% der FaIle einen bosartigen Ver­
lauf annahm. Hierzu gehOren die FaIle von MEHNER (1923), PICK (1922) 
YOSIDDA (1923) und von MAUKSCH (1924) und aus der MELLERschen 
Klinik wurden vier Falle gemeldet, was doch auf ein haufigeres Vorkommen 
als nach anderen Operationen hinweist. In einem FaIle von REITSCH 
(1923), wo eine rezidivierende Blutung in die Vorderkammer auftrat, 
kann man wohl nicht die Operation, sondern die schwere Arteriosklerose 
und Thrombosierung der GefaBe verantwortlich machen. Auch MI­
CRAIL (1922), der unter 36 Fallen 16mal eine Drucksenkung bei chroni­
schem Glaukom, nie aber beim absoluten und Sekundarglaukom erlebte, 
macht auf das Vorkommen von Netzhautblutungen aufmerksam. Wenn 
die Operation versagt, kann noch eine ELLIOTsche .Operation hinterher 
geschickt werden. Weiterhin ist zu erwahnen, daB bei der Cyclodialyse 
von GRZEDIELSKI (1928) klinisch ein AbreiBen der DESCEMETschen Mem­
bran und eine Trubung der Cornea beobachtet wurde, die von ELSCHNIG 
(1921) und von BOHM (1923) anatomisch festgestellt werden konnte. Die 
DESCEMETsche Membran war cystenformig abgehoben und mit Endothel 
bzw. mit Epithelzellen uberzogen. 

Neuerdings empfiehlt RAEDER (1928) einen diaskleralen Schnitt wie 
bei Cyclodialyse und kombiniert mit diesem Verfahren eine lridencleisis, 
nachdem die Iris mit einer besonderen Pinzette vorgezogen und der 
Sphincter abgekappt ist. Auch das Vorgehen von MAUKSCH (1929) er­
folgt in dem Sinne, daB die Iris zwischen Ciliarkorper und Sclera ver­
lagert wird. LENHARD (1929) empfiehlt neuerdings einen besonderen 
Spatel zur ausgiebigen Ablosung des Ciliarkorpers. 

Die neueren Mitteilungen von STEIN (1929) aus der Prager Klinik 
lassen eine Uberlegenheit der Cyclodialyse erkennen, weil der Gesichts­
feldverfall wohl infolge der verminderten Sekretion der Ciliarfortsatze 
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weniger oft vorkommt, wahrend nach v. SZILY (1929) Cyclodialyse und 
Trepanation gleichwertig sind. 

Die Operation wird weiterhin empfohlen von MANES (1929). DE 
SCHWEINITZ (1929) sah nach der Cyclodialyse an beiden myopischen 
Augen Drucksteigerung, die durch Miotica wirksam bekampft wurde. 
Neuere mikroskopische Untersuchungen von LODDONI (1926) lieferten 
keine neuen Gesichtspunkte. 

5. Sclerektomie. 
Uber die von LAGRANGE empfohlene Sclerektomie liegen seit dem 

Erscheinen der Arbeit von WESSELY noch zahlreiche Berichte vor; zu­
nachst von LAGRANGE u. BARON (1923), die in 80% der FaIle normale 
Tension, in 82% der FaIle gute Sehscharfe erzielten, ohne spatere In­
fektion. Die Operation sei bei chronischen Glaukomen der ELLIOTschen 
Operation uberlegen. LIETO VOLLARO (1924) auBert sich in demselben 
Sinne. Die neueren Mitteilungen von LAGRANGE (1922) beruhen auf den 
Erfahrungen, die mit Hille von Stanzinstrumenten gemacht wurden, wie 
auch MARBAIX (1920) sich der Kneifzange von VACHER bediente und da­
bei nur einen MiBerfolg zu beklagen hatte. Eine Cystennarbe wurde 
nicht ffir erforderlich gehalten und eine Filtrationsnarbe entsteht nur 
bei lriseinklemmung, was auch durch spatere anatomische Unter­
suchungen von BESSO (1924) und von DENT! (1926) bestatigt wurde. 
Eine Ubersicht uber 467 FaIle von Sclerekto-lridektomie aus der Ho­
spitalpraxis geben MORAX u. FOURRIERE (1921). Nach der fistelbildenden 
Operation nach LAGRANGE folgte einmal eine expulsive Blutung, beim 
Sekundarglaukom verlief sie gut; eine traumatische Katarakt kam nicht 
vor, die Linsentrubungen nahmen nicht zu. Bei 426 Fallen aus der 
Privatpraxis von MoRAX (1921) wurde festgesteIlt, daB die Sclerektomie 
im groBen und ganzen der lridektomie nicht uberlegen ist. Die lrisaus­
schneidung beeinfluBt das Resultat nicht. DODD (1921) macht zuerst 
die Operation nach LAGRANGE und wenn diese versagt, die ELLIOT­
sche Trepanation. AUBARET (1921) sucht zunachst durch Auflegen von 
Gewichten aufs Auge oder retrobulbare Adrenalineinspritzungen die. 
Drucksenkung herbeizufiihren. Als Vorteil gegenuber der ELLIOTschen 
Trepanation hebt BESSO (1925) die breite Offnung des Kammerwinkels 
hervor, die erhohte Moglichkeit, die Iriswurzel zu entfernen und die lang­
same Regenerationsfiihigkeit der Sclera. Die Wirkung der Operation 
wiirde durch eingelagertes Uvealgewebe verstarkt. Auf Grund von 
Spaltlampenuntersuchungen halt CASTRESANA (1925) die Operation nach 
LAGRANGE fur die beste gegen chronische Glaukome und RUSZKOWSKI 
(1924) gibt an, daB unter 88 Glaukomaugen in 85% der Druck normalisiert 



326 Die Behandlung des Glaukoms. 

worden sei. DENTI (1926) kommt auf Grund seiner anatomischen Unter­
suchungen zu dem SchluB, daB das Ende immer eine solide Narbenbil­
dung ist, welche durch Iriseinlagerung nur verzogert wird. Die von 
LAGRANGE angenommene Kommunikation mit dem Suprachorioidal­
raum ist nicht nachgewiesen. Am besten sei eine cystoide Narbe, die 
aber gefahrlich ist, und man sollte den Eingriff als ultimum refugium be­
zeichnen. Seine friiheren Erfahrungen konnte LAGRANGE (1927) be­
statigen, wobei er der anfechtbaren Ansicht Ausdruck verleiht, daB das 
Glaucoma simplex nichts weiter sei, als ein Glaukom mit seltenen Krisen 
mit hohen Tensionen. Uber gute Resultate berichten HEUSER (1924) 
und V. GROSZ (1925), die die Sklerektomie fiir die beste Operation gegen 
das Glaucoma simplex halten. Wenn ALONSO (1927) diese Operation als 
wichtigste Errungenschaft der Augenheilkunde in den letzten 25 Jahren 
angibt, so widerspricht dies dem Bericht aus dem Jahre 1921, in dem er 
die ELLIOTsche Trepanation fUr iiberlegen hielt. Von LACROIX (1929) 
wird die Sklerektomie auch gegen das nach Linsenluxation auftretende 
Glaukom empfohlen. 

KAPuczINSKI (1926) empfiehlt nach Abpraparieren eines Bindehaut­
lappens Ausfiihren des GRAEFEschen Messers mit halbmondformigem 
11/2 mm in die Sclera reichenden Lappen, der abgeschnitten wird. 

Die Operation hat wie aIle anderen eine Reihe von technischen Modi­
fikationen erfahren. So bevorzugt ORLOFF (1924) das Verfahren von 
BETTREMIEUX (1920), wenn die Vorderkammer eng ist, und es wird spater 
eine Iridektomie hinzugefiigt. Mit einer nicht perforierenden Sclerek­
tomie konnten BETTREMIEUX u. DE GANDT (1920) bei einer schweren 
traumatischen intraokularen Blutung die Enukleation vermeiden. Modi­
fikationen riihren ferner her von YOUNG (1929), der am untern Limbus 
mit einem Trepan eine doppelte Sclerektomie ausfiihrte, ohne die Vorder­
kammer zu eroffnen, und von SZAFNICKI (1929), der eine Doppellanze 
empfiehlt. PESME u. PARINAUD (1925) bevorzugten nach erfolgloser 
Iridektomie die Ausschneidung der Narbe gegeniiber der eigentlichen 
Sclerektomie. WHITACKER (1927) benutzt einen umgedrehten Con­
junctivallappen zur Deckung der Wunde. Auch MELANOWSKI (1929) 
empfiehlt eine Modifikation des Bindehautschnittes. Auffallend ist in 
einem Fall von SEDAN u. RENE (1922), daB bei einer groBen Filtrations­
narbe andauernde Hypertension bestand. Beziiglich der Keilexcision 
wird von HERBERT (1924) mitgeteilt, daB unter seinen Failen in der 
Halfte der Faile fistulierende Narben entstanden, 13mal wurde eine neue 
Drucksteigerung beobachtet und zweimal eine leichte Spatinfektion. 

Die Modifikation der Sclerektomie mit der von HOLTH (1925) an­
gegebenen Zange wurde von HAGEN (1921) an 52 Fallen erprobt. Der 
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Druck wurde neutralisiert, einmal wurde die Linse kataraktos. Die In­
fektionsgefahr sei vermindert, weil die Wunde weiter vom Limbus ent­
fernt sei. Der Bericht von SCHIOTZ (1925) bezeichnet die tangentiale 
Sclerektomie nach HOLTH als den anderen fistulierenden Operationen 
iiberlegen, weil sie besonders beim Glaucoma simplex gute Narbenbildung 
herbeifiihrt. Ein weiterer Bericht von HOLTH (1927) bestatigt die bis­
herigen Erfahrungen. Er sah nach extralimbaler Sclerektomie nur ein­
mal eine positive Fluoresceinreaktion. Beim Buphthalmus zieht er da­
gegen die Iridencleisis vor. Bemerkenswert ist auch, daB die mit der 
Lanze oder dem Trepan ausgefiihrten Operationen bei 18 Augen mit 
infantilem Glaukom, welche POULARD u. LARAT (1925, 1927) operierten, 
zwolfmal der Druck normalisiert wurde. SchlieBlich sei noch erwahnt, 
daB die an 300 Fallen mit drei Spatinfektionen gemachten Erfahrungen 
von FORONI (1928) zur Empfehlung der Sclerektomie ab externo 
fiihren, der bei vertikaler Stellung des Messers eine totale lridektomie 
hinzugefiigtwird. Auch KASAS (1927) bevorzugt den Schnitt mit dem 
Starmesser von auBen her. Nach VELTER u. DuvERGER (1929) wird 
durch die Infektion des Sklerallappens von auBen her mit dem Skalpell 
eine gute Fistelbildung erzielt. Die Operation sei der Cyclodialyse iiber­
legen, was von ELSCHNIG (1929) bestritten wird. Eine weitere Spat­
infektion nach der LAGRANGESchen Operation sah RODRIQUEZ (1922). 
1m AnschluB an die von HANDMANN (1924) angegebene Keilexcision er­
wahnt GOLOWIN (1925), daB MAKLAKOFF eine ahnliche Operation schon 
vor langen Jahren angegeben hatte, wozu LAGRANGE (1926) bemerkt, 
daB bei der Nahe des Ciliarkorpers der von MAKLAKOFF angegebene 
Schnitt gefahrlich sei, welcher auf einem ungliicklichen Gedanken von 
ROBERTSON beruhe, worauf GOLOWIN (1926) erwidert, daB MAKLAKOFF 
die Operation da angewandt habe, wo ELLIOTsche Trepanation und die 
Operation von LAGRANGE versagte. In der Diskussion zu einem Vortrage 
von GALLOIS (1929) bemerkt LAGRANGE, daB dessen modifizierte Sklero­
lridektomie nichts weiter sei, als die klassische Iridektomie v. GRAEFEs 
und daB sein Verfahren wiederholte Eingriffe, wie z. B. die Cyclodialyse 
iiberfliissig mache. MORAX (1929) erlebte nach Sklero-lridektomie eine 
beiderseitige schwere postoperative Blutung. Bei anatomischen Unter­
suchungen an alten nach LAGRANGE operierten Augen konnte TEULIERES 
(1929) durch chinesische Tusche die Fistulierung nachweisen. 

6. Trepanation. 
Die ELLIOTsche Trepanation, die schon in ihrer Technik und beziiglich 

der iiblen Zufalle bei und nach der Operation von WESSELY eingehend 
behandelt worden ist, hat auch weiterhin zu zahlreichen Mitteilungen 
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AulaB gegeben. Zunachst mochte ich diejenigen Autoren erwahnen, die 
im groBen und ganzen zufriedenstellende Resultate mit der Operation 
erhalten haben. So z. B. GUIRAT (1920), der die Irisausschneidung fUr 
wichtig halt, wie auch HEPBURN (1921) auf Grund der Erfahrungen an 
140 Fallen Wert darauf legt, die Iris von der Wurzel abzutrennen. Er 
erklart die Trepanation fur die beste Glaukomoperation, ebenso wie 
ROCHON -DUVIGNEAUD U. BESNARD (1929), die auch die totale Iridektomie 
empfehlen. Die Operation soll als erste Operation oder gar nicht ge­
macht werden, weil bereits operierte Augen schlechtere Erfolge aufweisen, 
wahrend demgegenuber BIRCH-HIRSCHFELD (1921) die Operation emp­
fiehlt, wenn' die Iridektomie versagt. ULRICH (1920) hebt hervor, daB die 
Trepanation ebenso wie Iridektomie schaden kann. HAISST (1922) er­
klart die Trepanation der Iridektomie, besonders bei Friihoperationen, fur 
ebenburtig und hebt hervor, daB ein normaler Druck auch bei fester 
Vernarbung erzielt werden konnte. In der Diskussion zu seinem Vortrag 
hebt SCHEERER (1922) hervor, daB die Trepanation und die Iridektomie 
das beste Verfahren gegen Buphthalmus waren, was mit den Erfahrungen 
von PETER (1929) ubereinstimmt und MAyou (1929) empfiehlt sie bei 
jugendlichem Glaukom. Auch ODINZOFF (1922) halt die Trepanation 
bei chronischen Glaukomformen fur das beste Verfahren, trotz seiner 
Nachteile, besonders wenn andere Operationen erfolglos waren. GRU­
NERT (1922, 1928) erzielte bei chronis chen Formen meistens giinstige 
Resultate. Bei 276 Operationen kamen nur siebenmal Komplikationen 
durch Iritis, siebenmal durch Iridocyclitis vor. Auch V. LIEBERMANN 
(1922) spricht sich dahin aus, daB die Indikationen zu erweitern seien. 
Giinstige Resultate sahen ferner TICHO (1922) und OSTROUMOFF (1922), 
besonders dann, wenn die Iridektomie versagte und der Kammerwinkel 
eng war. SATTLER sah unter 409 Fallen in 67% der Falle dauernde Druck­
senkung auftreten und beobachtete in 9,5% Linsentrubungen. Fm.JU­
KOVA (1923) empfiehlt die ELLIOTsche Operation bei chronis chen Glau­
komformen. AxENFELD (1924) konnte bei einer Familie, in der jugend­
liches Glaukom gehauft vorkam, mit der Trepanation giinstige Resultate 
erzielen. Nach den Erfahrungen von JAENSCH (1926) ist die Trepanation 
beim Glaucoma simplex del' Iridektomie uberlegen. Urn den Erfolg zu 
priifen, sei eine genaue Aufzeichnung der parazentralen Skotome not­
wendig, die an sich keine Kontraindikation abgeben. FILAToFF (1925) 
sah nach Trepanation mit Iridektomie bei chronis chen Glaukomen nur 
in 20% del' Falle MiBerfolge und BONDI (1926) rat beim infantilen Glau­
kom zur friihzeitigen Operation. Auch die Erfahrungen von DAVENPORT 
(1926) an 536 Fallen sind durchweg gunstig, wenn auch gelegentlich eine 
unschadliche Iritis odeI' Katarakt auftritt. SKARDANAPANE (1926) halt 
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die ELLIOTsche Trepanation fUr leichter und gefahrloser als die Operation 
nach LAGRANGE, trotz der hoheren Zahl der Spatinfektionen. Nach 
V. GROSZ (1928) sind die unmittelbaren Erfolge nach Trepanation besser 
als nach Cyclodialyse, die an erster Stelle bei ihm steht, aber fur gewisse 
Faile sei die Trepanation unentbehrIich. Die Erfahrungen der Tubinger 
AugenkIinik an 240 Fallen erzielten nach SIEMUND (1928) Besserung in 
89% der Faile und der Erfolg war nach diesen Erfahrungen urn so besser, 
je besser der Befund zur Zeit der Operation war. Auch die Erfahrungen 
der Mtinchener KIinik lassen wie POLEY (1928) berichtet, die Uberlegen­
heit der Trepanation erkennen. In 75% wurden damit Erfolge erzielt; 
die Cyclodialyse hatte nur 55%, die Iridektomie nur 35% zu verzeichnen, 
wahrend umgekehrt bei der Trepanation siebenmal, bei der Cyclodialyse 
15mal und bei der Iridektomie in 46% Verschlechterung eintrat. Weitere 
Empfehlungen der Operation ruhren her von GIMENEZ (1927), R UIZ (1927), 
CAPRA (1929), MORATAL (1929) und HENDERSON (1928), der einen guten 
Erfolg in einem Fail erzielte, wo die EpiskleralgefaBe stark dilatiert 
waren und WU,MER (1927) halt diese Operation fur die leichteste und 
sicherste. DAVIS (1928) ist fur die frUhzeitige Operation (Trepanation), 
welche IUDIN (1927, 1928) bei chronischen Glaukomen der Iridektomie 
vorzieht. V. Szu,y (1929) halt Cyclodialyse und Trepanation fUr gleich­
wertig; letztere bewahrte sich auch bei Hydrophthalmus. 

Von Modifikationen der Operation sei hier erwahnt dasVerfahren von 
PREZIOSI (1924, 1929), der statt des Trepans den Galvanokauter benutzte, 
was von URRETS ZAVALIA (1926) nachgeahmt wurde. SCIDECK (1927), 
der in 87% der Fane Erfolge erzielte, schIieBt an die Diaskleraltrepana­
tion eine Cyclodialyse an und tritt den von anderer Seite geauBerten pessi­
mistischen Ansichten entgegen. Als DEMI-ELLIOT wird eine von SZy­
MANSKI (1927, 1929) angegebene Operation, die von GOLOWIN (1927) 
nachgeahmt wurde, empfohlen. Sie besteht in der Ausschneidung eines 
Lappens mit Hille eines mit Dorn versehenen Trepans; die abgeloste 
Bindehaut wird uber die Wunde gezogen. Dieses Verfahren der Ablo­
sung der Bindehaut und nachheriger Uberdeckung uber die Wunde wird 
auch von LOBEL (1924) und von BENTZEN (1923) empfohlen, gegenuber 
einer doppelten Lappenbildung, mit Hilfe deren LOWENSTEIN (1923) eine 
subconjunctivale Fistel zu erzielen suchte. Nach LOBEL (1924) kann ein 
derartiges Vorgehen die FistuIierung vollig verhindern. Auch REIS (1924) 
und LAUBER (1929) sahen bei dem Verfahren von SZYMANSKI guteResul­
tate, ebenso PINES (1929), der als Modifikation statt des Stilets einen 
Troicart anzuwenden empfiehlt. Das Vorgehen von YOUNG (1929), der zwei 
Trepanlocher macht und einen Seidenfaden einlegt, kann wegen der Ge­
fahr der sympathischen Ophthalmie nicht empfohlen werden. SCHNAUD-



330 Die Behandlung des Glaukoms. 

!GEL (1926) empfiehlt zum Fassen des Skleralsttickes eine besondere 
Ringpinzette; EAST (1927) empfiehlt eine besondere Formung des Binde­
hautlappens ohne Naht. 

Eine wertvoile Bereicherung steilt die Fluoresceinprobe von SEIDEL 
(1921) dar, mit deren Hille man die Filtrationsfahigkeit der Narbe prtifen 
kann, jedoch hebt PILLAT (1921) hervor, daB in 11 % der FaIle der Druck 
tiber 25 mm betrug ,weshalb auch die Fistel nicht der alleinige Grund der 
Wirksamkeit der Operation sein kann. Wichtig ist auch, daB bei diesen 
Fluoresceinproben wenn sie negativ zu sein scheint, ein Druck auf das 
Auge ausgetibt wird, wonach ofters noch ein positives Resultat erzielt 
wird. Was nun die Fistulierung angeht, so bestreitet auch DI MARZIO 
(1926) auf Grund anatomischer Studien eine Fistulierung und Narben­
filtration. Es werde durch den Eingri£f ein neuer kolateralter Kreislauf 
und eine Communikation zwischen den Skleral- und EpiskleralgefaBen 
geschaffen. 

Einen breiten Raum nehmen die Mitteilungen ein, die tiber Spat­
infektion berichten. Es sind dies Mitteilungen von CLAPP (1920), FEIN­
GOLD (1920) und ERLANGER (1921), der schon 1921 aus der Literatur 
115 FaIle zusammensteilte und in einem Faile beide Augen ergriffen sah. 
TICHo (1922) sah wiederholt Spatinfektionen mit gutem Ausgang; ebenso 
beobachtete POLEV (1928) zwei Spatinfektionen, von denen eine aus­
heilte. Auch HEINONEN (1921) sah die Infektion doppelseitig auftreten und 
ILLIG (1921) erklart die Trepanation ftir gefahrlich, weil er in einem Fail 
auch doppelseitige Spatinfektion sah. Einzeliaile dieser Art werden 
weiter von BERGMEISTER (1922), HAISST (1922) und BENTZEN (1923) 
geschildert. ELLIOT berichtet 1924 tiber den ersten Fall von Spatinfek­
tion, den er nach der zweiten Trepanation am gleichen Auge sah. Die 
Zusammenstellung von SCARDAPANE (1926) berichtet tiber 232 Spat­
infektionen, davon fallen 208 auf die Trepanation; das macht 2,27% aus, 
bei denen in der Halite der Faile der Verlust des einen Auges zu beklagen 
war. Eine doppelseitige Spatinfektion mit gutem Ausgang sah auch 
BARR (1928), der trotzdem Anhanger der ELLIOTschen Trepanation ist, 
wahrend MELLER u. PILLAT (1928) auf Grund der Spatinfektionen von 
der Operation abgekommen sind. Urn diese Gefahr zu vermeiden, bildet 
ORLOFF (1927) nach Abpraparieren der Bindehaut einen kleinen Skleral­
lappen, der das Trepanloch deckt. In der Diskussion zum Vortrag von 
BARR sagt MEISNER, daB die bei der Operation vorkommende Fensterung 
des Bindehautlappens nicht so gefahrlich sei, als ein filtrierendes Kissen, 
was COMBERG (1928) bestatigt, der mit Milchinjektionen giiustige Erfolge 
erzielte. Eine Spatinfektion mit Meningitis mit todlichem Ausgang wurde 
von SIWZEW (1925) beobachtet, wahrend VILLARD (1929) mit Terpentin-
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einspritzung vollige Heilung erzielte. Als Grundlage der Spatinfektion 
betrachtet ELSCHNIG (1921) nicht die Verdtinnung der Bindehaut, son­
dem die GefaBlosigkeit des die Trepanationsoffnung umgebenden Ge­
webes, welches durch das Kammerwasser in seiner Emahrung geschadigt 
werde. MORAX (1929) fand als Erreger der Eiterung bei einer Spatinfek­
tion einen anaroben Bazillus. 

Von Komplikationen seien erwahnt expulsive Blutungen wie sie ne ben 
schweren Netzhautveranderungen von BIRCH-HIRSCHFELD (1921), GUN­
NUFSEN (1916), KNAPP (1920), REIS (1929) und PIONTEK (1921) beob­
achtet wurden. WOLLENBERG (1926) sah eine Hinterkammerblutung, 
die sich resorbierte. GALETSKI-OLIN (1922) erklart die Trepanation ftir 
nicht leicht, und wegen der zahlreichen Komplikationen ftir nicht un­
gefahrlich, und ENROTH (1927) bezeichnet Katarakt nach Trepanation 
als ein gewohnliches Vorkommnis, ftir das Mters die Trepanation verant­
wortlich zu machen sei; dabei seien die stark hypertonischen Augen be­
sonders gefahrdet. FERID (1924) macht die Trepanation nur, wenn die 
lridektomie ftir das Auge gefahrlich scheint. Diese Operation sei der 
Iridektomie nicht tiberlegen. TRESLING (1921) sah bei 13 Fallen spater 
Drucksenkung auftreten, doch wurde auf die Dauer das Sehvermogen und 
das Gesichtsfeld schlechter. Eine Netzhautablosung, welche BENEDIKT 
(1927) sah, heilte spontan aus. Als seltenes Ereignis wurde das Auf­
treten einer sympathischen Ophthalmie beobachtet, wie BROWN (1922) 
angibt. 

Beztiglich der Filtrationsnarbe sei noch bemerkt, daB ELLIOT (1922) 
empfiehlt, den Lappen recht groB zu machen. Eine Blasenbildung sei 
eine Ausnahme, eben so die Spatinfektion, die auch nach anderen Opera­
tionen auftrete. So sah auchBuTLER (1926) nachder HOLTHschen Opera­
tion mehr Infektionen auftreten, als nach Trepanation. SERR (1924), der 
sich eingehend mit der Fluoeresceinprobe beschaftigt, kam zu dem Re­
sultat, daB man die Trepanation da anwenden soIl, wo die Miotica ver­
sagen, und der Erfolg muB stets so gepriift werden, daB ein Druck aus­
getibt wird. Ohne die fistelbildende Narbe sei die Trepanation der Irid­
ektomie nicht tiberlegen. WITSCHKE (1923) konnte nach Trepanation 
die Fistelbildung haufig feststellen, nach Iridektomie nur in 7% der Falle, 
nach Sclerektomie in 16%. Die Fluoresceinprobe ergab nach SIYPKENS 
(1924) zehnmal ein positives Resultat bei 19 Fallen, ohne daB je eine 
Drucksteigerung beobachtet wurde. In einem Fall von SCHULLER (1924) 
ist bemerkenswert, daB bei einem Buphthalmus die Narbe nach zwolf 
Jahren eine Ruptur erlitt und durch Verschiebung der Linse Myopie auf­
trat. Auch MICHAEL (1922) konnte bei zwei Augen im Bereiche des Ka­
nales zweimal derbes Bindegewebe feststellen, und BECKER (1928) sah 
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nach Trepanation eine Veranderung der Exkavation. DUSSELDORF (1928) 
fand als Ursache eines MiBerfolges eine Glaskorperhernie. Als Erleichte­
rung der Operation empfiehlt v. SZILY (1929) bei storendenBlutungen die 
Gliihschlinge anzuwenden. 

7. Verfahren von HERBERT. 

Die verschiedenen operativen Methoden zur Behandlung des Glau­
koms sind von HERBERT (1924) in einer Monographie zusammengestellt 
worden und kritisch besprochen. Ein ausfiihrliches Referat von ELSCH­
NIG und BOHM (1923) beschaftigt sich vor allem mit den von HERBERT 
angegebenen Modifikationen der fistulierenden Operationen. Es war dies 
spater die Iriseinklemmungsoperation, bei der durch einen sehr schragen 
subconjunctivalen Skleralschnitt die Iris einen langeren Kanal bildet, und 
friiher die altere Keilisolierungsmethode, bei der ein losgeloster Skleral­
keil an Ort und Stelle bleibt, verbunden mit einer schmalen rechteckigen 
Lappensklerotomie. Die Nachbehandlung erfordert gelegentlich eine 
Massage. Es wurde nureine Spatinfektion nach Keilisolierung beob­
achtet. In einem spateren FaIle berichtet HERBERT (1926) iiber eine 
angebliche sympathische Ophthalmie, die nach lriseinklemmungsope­
ration beobachtet wurde. Es handelte sich nicht urn eine typische 
Ophthalmie, sondern urn ein Rezidiv nach wiederholt aufgetretener 
Iritis. 

8. Iridencleisis. 
Die von HOLTH (1927) angegebene Iridencleisis mit meridionaler Irid­

ektomie wird in mehreren Berichten von GJESSING (1921, 1923, 1925, 
1927) gelobt. Die Drucksenkung tritt oft erst nachMonaten ein, sei dann 
aber von Bestand; Spatinfektion sei selten. In 73% wurde ohne Miotica 
eine Drucksenkung erzielt, in 20% der Visus gebessert, in 20% wurde er 
schlechter und in 80% traten spater gute Erfolge auf; dabei war der 
SEIDELsche Fluoresceinversuch nur zweimal positiv. 1m Bericht yom 
Jahre 1925 handelt es sich urn 89 Operationen nach HOLTH, bei denen das 
Sehvermogen in 86% besser wUrde, nur in wenigen Fallen schlechter. 
Das Gesichtsfeld blieb gleich groB, oder wurde in 78% der Faile groBer, 
in 82% wurde die Tension normal; nur in drei Fallen war der 
SEIDELsche Versuch positiv. Nach dem Bericht von GJESSING (1927) 
von 113 Fallen hatten 95% nach Operation nach HOLTH einen giinstigen 
Erfolg, und dies stellt der Operation ein Zeugnis aus, daB sie nicht schlech­
ter sei als die Iridektomie, Trepanation oder Cyclodialyse. WESSELY 
bemerkt zu den fistelbildenden Operationen, auf Grund von Tierex­
perimenten, daB es fiir die fistelbildenden Operationen nicht erwiesen sei, 
daB die Ursache der Drucksenkung die Iriseinklemmung sei. Der Fall 
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von HOLTH (1925), der eine feine Fistel anatomisch nachwies, wo der 
Irislappen eine Verwachsung der Wundrander verhinderte, sei eine Aus­
nahme. Auch VASEK (1924) der keine Spatinfektion wahrend einer 
Beobachtungszeit von drei Jahren sah, spricht sich giinstig aus; vor 
allem auchIKoNOMOPOULOS (1926), der in 31 Fallen 20maleinedauernde 
Drucksenkung sah und sechsmal wegen Drucksteigerung eine N ach­
operation vornahm. Von den 20 Fallen zeigten 13 eine prominente Narbe, 
und drei fistulierten nur auf Druck. Bemerkenswert war, daB bei einem 
Fall von absolutem Glaukom bei elf fistulierenden Stellen ein Druck von 
30 mm bestand. Die Operation sei bei chronis chen , nicht entziindlichen 
Glaukomen der Iridektomie zweifellos iiberlegen. HERBERT (1926) halt die 
Operation fiir kompensierte Glaukome fiir geeignet. Die Gefahren seien 
eine postoperative Iritis und Linsenverletzungen. BUTLER (1926), der 
nur dann Erfolge sah, wenn keine starke Drucksenkung erforderlich war, 
hat die Operation wegen nachfolgender Drucksteigerung verlassen. CAL­
HOUN (1927) fiigt statt der Iriseinschneidung die Iridektomie hinzu. Die 
neueren Berichte von PILLAT (1928) aus Wien sprechen sich giinstig iiber 
die Operation aus. Von 159 Augen wurden 101 Augen nachuntersucht, 
von denen 94 primar operiert wurden. Die Operation erreicht eine fi­
stulierende Narbe und bietet den Vorteil der einfachen Technik und des 
Fehlens der Spatinfektion. Die beste Wirkung sei beim chronischen, 
nicht inflammatorischen Glaukom zu erzielen. Der neueste Bericht 
aus dem Jahre 1928 spricht sich dahin aus, daB den fistelbildenden 
bzw. filtrationsbildenden Narben die Zukunft in der Behandlung der 
Glaukome gehore, weil die Iridektomie vielfach versagt. AuBer frei fistu­
lierenden Narben entstehen auch subconjunctivaleFistelnarben, die keine 
positive Fluoresceinreaktion ergeben. Gegeniiber der Trepanation nach 
ELLIOT besteht der Vorteil, daB weniger frei fistulierende Narben ge­
bildet werden, wodurch die Gefahr der Spatinfektion vermindert wird. 
GIFFORD (1928), der die Operation ebenfalls schatzt, legt groBen Wert 
darauf, eine dichte Bindehautnaht anzulegen. Er lobt die leichte Tech­
nik und die rasche Wiederherstellung der Vorderkammer. Beim chro­
nischen Glaukom und beim Buphthalmus ist die Drucksenkung dauernd; 
fiir absolute Glaukome und Sekundarglaukome halt er sie nicht geeignet. 
Die von BORTHEN (1911) geiibte Iridotasis, die ganz ahnlich wie eine 
schon von SCHLOSSER geiibte Methode ist, wurde von WILDER (1923) 
empfohlen, ebenso von POYALES (1927), besonders wenn es sich urn 
Patienten mit Atheromatose handelt und andere Methoden ver­
sagen; zu meiden sei sie bei beginnender Katarakt. Auch VERHOEFF 
(1924) spricht sich zufrieden hieriiber aus, und DUNN (1925) halt sie bei 
unkopensierten Glaukomen fiir das beste Mittel. Dupuy (1925) sah bei 
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100 Failen von absolutem Glaukom die Schmerzen verschwinden, lobt 
die leichte Technik und daB keine Spatinfektion auftrete, wahrend in der 
Diskussion JERVEY (1928) sich weniger optimistisch auBert. In der 
Diskussion zu GIFFORD (1928) erwahnt STIEREN, daB er 28 Augen mit 
Erfolg nach BORTHEN (1911) operiert habe. GOLDENBURG (19.23, 1928) 
hatte bei 105 Fallen von sog. inkompensiertem Glaukom gute Erfolge, 
vermeidet aber die Anwendung der Operation beim Buphthalmus. 

An der Hand eines Failes von einseitigem Glaukom wirft WIEGMANN 
(1929) die Frage auf, ob das Leiden auf dem anderen Auge deshalb aus­
geblieben sei, weil seit fruhester Jugend nach Trauma eine Iriseinheilung 
stattgefunden hatte, wie sie die Operation der Iridencleisis erstrebt. 

9.Iridotomie. 
1m Jahre 1920 veroffentlichte CURRAN (1920) ein Verfahren, welches 

bei akuten Glaukomen in friihen chronischen Fallen mit Vortreibung der 
Linse und ohne Wurzelsynechien wirksam sein soil. Die Ursache vieler 
chronischer Glaukome sei das Fehlen einer richtigen Drainage der hinte­
ren in die vordere Augenkammer, weil die Iris in zu groBer Flache der 
Linse anliegt. Bei der Iridektomie muB der SCHLEMMsche Kanal von 
innen eroffnet, oder eine Drainage von innen nach auBen gemacht werden. 
CURRAN glaubt auf Grund von Kaninchenversuchen, daB eine ganz kleine 
Offnung genugen wird, urn die Drainage der beiden Kammern herzu­
steilen. Durch das Einstechen mit dem KNAPPschen Skleralmesser durch 
die Cornea-Skleralgrenze im auBeren oberen Quadranten wird das Messer 
in die Vorderkammer gefuhrt und die Iris wird nahe dem Ciliarrand, 
ahnlich wie bei der Transfixion, doppelt durchstochen. Spater wurde nur 
eine schmale Falte der Iris im Ciliarrand angeschnitten, wodurch eine 
Offnung entsteht, die eine Kontrapunktion uberflussig macht. Dieses 
Vorgehen von CURRAN wird von GIFFORD (1921) warm empfohlen, der 
sich auch der Erklarung anschlieBt, daB die Iris zu eng der Linse an­
liegt. Der Prozentsatz von 94% Heilungen sei beachtenswert, und GIF­
FORD ist Anhanger dieser Operation, selbst wenn sie nicht immer dauernd 
wirkt. ELSCHNIG (1923) priifte die Operation nach, obwohl er die Er­
klarung ihrer Wirksamkeit durch CURRAN nicht billigte. ELSCHNIG 
operierte 16 FaIle mit gut erhaltener Iris. Bei enger Kammer wurde ein 
Tieferwerden nicht beobachtet, wie dies CURRAN gesehen hatte. ELSCH­
NIG halt die Operation auch nicht fUr leicht. Sie fuhrt aber eine, wenn 
auch nicht dauernde, Drucksenkung beim kompensierten Glaukom her­
bei, weshalb die Operation fur gewisse Faile besonders bei akuten Druck­
steigerungen und weit vorgeschrittenen kompensierten Glaukomen zu 
versuchen sei. 
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Weitere Erfahrungen, welche GIFFORD (1924) machte, £lihrten zu dem 
Resultate, daB die Indikation zu dieser Operation eine Einschrankung 
erfahren miisse. An 50 neuen Fallen wurde beobachtet, daB der Druck 
nach einiger Zeit wieder ansteigt, daB aber dann andere Eingriffe er­
leichtert seien. In Verbindung mit Massage und Eserin konne diese 
Operation den Druck niedrig halten. Die ~fahren seien: BluterguB in 
die Vorderkammer, HerausreiBen der Iris und Kataraktbildung. Eine 
weitere Indikation fur die Operation sieht GIFFORD in der Linsenquellung, 
die zum Glaukom fuhrt; hier kann sie sofort wirksam sein. 1m groBen 
und ganzen schlieBt sich GIFFORD an ELSCHNIG an. Auch TERSON (1922) 
bedient sich der lrip.otomie, um fur eine nachfolgende Iridektomie bessere 
Verhaltnisse zu schaffen. 

Das Verfahren von ELIASBERG (1923), die Iridotomie limbaire sag­
gitale, solI auch beim Glaukom eine Drucksenkung herbeifiihren, wenn 
auch die Operation vorwiegend zur Extraktion von Eisensplittern aus 
dem Auge gemacht wird. 

SchlieBlich ist noch zu erwahnen, daB BARTocK (1920) die alte 
WECKERssche Iridotomie, und auch DUVERGER (1921) die Transfixion 
bei Napfkucheniris empfehlen. 

10. Verschiedene Operationen. Drainage. 
a) Linsenextraktionen. ZudenfriiherenMitteilungen iiberdieDruck­

senkung in alten Glaukomaugen durch Linsenextraktion fugt HENSEN 
(1923) weitere Erfahrungen hinzu, daB er in fiin£ Fallen von absolutem 
Glaukom dreimal einen guten Erfolg erzielte. Zweimal trat eine expulsive 
Blutung auf. Auch durch Rontgenbestrahlung hatte er gute Erfolge. Die 
Kataraktextraktion beim chronischen Glaukom bringt meist die ge­
wiinschte Drucksenkung, und in den Fallen wo die verschiedensten Ope­
rationen gegen Glaukom versagten, sollte man die Extraktion noch ver­
suchen. Auch SNELLEN (1924) sah bei einem malignen Glaukom eine Druck­
senkung eintreten. 1m Fall von ELIASBERG (1923), wo ein hochgradiges 
myopisches Glaukomauge an Star operiert wurde, entstand ein akuter 
Glaukomanfall im nicht operierten Auge. Auch beim Buphthalmus ist 
die Extraktion der Linse geiibt worden. So gibt GALLENGA (1922) an, 
daB ein Erfolg damit erzielt wurde, nachdem zahlreiche Punktionen­
versagt hatten. Ein Fall von DEHOGUES (1926) ist insofern eine Aus­
nahme, als er eine 39jahrige Frau betraf, bei der ein vergroBertes Auge 
einer Staroperation unterworfen wurde, wobei der Glaskorper vorfiel; 
hierbei wurde auch eine Drucksenkung erzielt. Nach den Tierexperimen­
ten von WESSELY wird eine Verkleinerung des Bulbus durch Linsen-
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extraktion hervorgerufen, und das soll ebenso, wie die Entspannung der 
Sclera, die gtinstige Wirkung el'klaren. 

b) Sympathikusresektion. In dem ausfiihrlichen Referat von KAPPIS 
(1924) tiber die Chirurgie des Sympathicus wird auch die Einwirkung auf 
das Glaukom besprochen. Wenn gesagt wird, daB die Operation zuerst 
von ABADIE vorgeschlagen wurde, ist dem gegentiber zu halten, daB 
JOANNESCU (1897) zuerst diesen Gedanken verwirklicht hat. Besonders 
mit der BRUNINGSchen Modifikation (Parasympathicus-Extraktion) sei 
die Extraktion des obersten Halsganglions imstande, die Tension herab­
zusetzen. KApPIS weist auf die Zusammenstellungen von WILDE (1904), 
ZIEHE (1902), AXENFELD (1902), MEDOW (1905) und ROHMER (1905) hin, 
welche in gewissen Fallen den Versuch der Exstirpation des Sympathicus 
ftir gerechtfertigt halten, ebenso wie ABADIE (1920). In der Folgezeit sei 
aber die Operation wohl kaum mehr gemacht worden, bis sie 1922 von 
LERICHE (1920) wieder aufgegriffen wurde, der die Parasympathicus­
Extraktion vornahm. Sonst finde ich nur noch die Operation von 
BELAEFF (1927) erwahnt, die er beim akuten Glaukom vornahm. 

c) Trigeminusdurchschneidung. HARTMANN (1924) erklart die nach 
Trigeminusdurchschneidung auftretende Drucksenkung als eine Folge 
der Hypertonie des parasympathischen Systems, welche auf einen 
zentral gesetzten Reiz der Narbe zurtickzufiihren seL 

d) Neurectomia optico ciIiaris. An einem an Glaukom erblindeten 
schmerzhaften Auge fiihrte BASTERRA (1928) die Opticusresektion mit 
Erfolg aus. 

e) Tiefe Peritomie durch Galvanokauter. Mit diesem Verfahren 
konnte FAVAROLO (1929) bei Kaninchen nach einer leichten anfanglichen 
Steigerung eine Drucksenkung von langerer Dauer erzielen und er glaubt, 
daB der von LAGRANGE befiirchteten Verlegung der AbfluBwege durch 
Sperrung der ZufluBwege die Wage gehalten werde. Beim Menschen 
kann das Verfahren noch Erfolge erzielen, wenn Glaukomoperationen 
erfolglos geblieben oder iridocyclitische Schmerzen zu lindern sind; 
(siehe auch die Methode von PREZIOSI [1924, 1929J). 

Uber die permanente Drainage des Auges sind einige neuere Mitteilun­
gen erschienen. WEEKERS (1922) empfiehlt bei absolutem Glaukom auf 
Grund von erfolgreichen Kaninchenversuchen die Sclera in der Gegend 
der Ora serrata einzuschneiden und einen kleinen goldenen Ring ein­
zulegen, der nach 4 Monaten in einem FaIle von absolutem Glaukom 
noch vertragen wurde. STEPHANS ON (1925) bewirkte die Drainage durch 
Einlegen eines gedrehten T-formig gestalteten Golddrahtes, nachdem er 
mit dem Keratotom einen Einschnitt gemacht hatte und die Wunde mit 
einem Conjunctivallappen deckte. In 32 Fallen von absolutem Glaukom 
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hatte er damit in 78% der FaIle Erfolg. GRADLE (1927) fiihrte einen 
Faden bei absolutem Glaukom in die Vorderkammer ein, nachdem er 
eine regelrechte Cyclodialyse vorausgeschickt hatte. 

11. Operationen bei Buphthalmus. 
Eine Reihe giinstiger Erfolge mit der ELLIOTschen Trepanation beim 

Buphthalmus wurden in den letzten Jahren publiziert. So riihmt dieses 
Verfahren ALTLAND (1922) und in der Diskussion bestatigen STUELP und 
HESSBERG die gute Wirkung. Auch GORLITZ (1924) lobt die Operation 
sehr, die dadurch wirksam sei, daB man eine recht periphere Wunde an­
legt, welche auch ohne Narbe fistuliert. Auch AxENFELD (1925) spricht 
sich in giinstigem Sinne aus. Ein groBes Sammelreferat uber Ansichten 
von 42 Autoren brachte BLAKE (1924) zu dem Resultat, daB die Trepa­
nation nach ELLIOT vorzuziehen sei, da man sie schon in den ersten J ahren 
ausfiihren konne. TERRIEN (1926) bevorzugt die friihzeitige Trepanation, 
da sie einfacher auszufuhren sei als die Sklerektomie von LAGRANGE. 
Weitere Empfehlungen brachten BOISDE (1926) und PALLON (1925). 
Demgegenuber berichten KOHNE (in der Diskussion zu ALTLAND [1922]) 
und DELORD (1924) uber gute Erfolge mit der WECKERschen Sklero­
tomie und LAGRANGE (1925) halt die Erfahrungen mit der ELLIOTschen 
Trepanation fUr wenig giinstig. In der Diskussion zu seinem Vortrage 
wird hervorgehoben, daB auch die Iridektomie Erfolge erzielt hatte. 
Nach Sklerotomie mit peripherer Iridektomie hatte STREBEL (1924) 
Erfolge, und HOLTH (1927), der nach Sklerektomie keinen dauemden 
Erfolg hatte, verbindet die Iridencleisis mit einer transversalen Irid­
ektomie. Den besten Uberblick uber dieses Thema gibt das groBe 
Referat von LAGRANGE aus dem Jahre 1925, wo auch ein sehr aus­
fiihrliches Literaturverzeichnis zu finden ist. 
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