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Yorwort.

Als ich die Aufforderung erhielt, fiir das Handbuch der Augenheil-
kunde die Bearbeitung des Glaukoms zu iibernehmen, war es von vorn-
herein klar, daBl dieses groBe Gebiet eine Einschréankung erfahren
konnte, zunichst, weil die Operationslehre, sowohl die Technik, wie die
Indikationen und die iiblen Zufille und Folgen, in ausfiihrlicher Weise
in diesem Handbuch von K6rLLNER, 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-
riicksichtigen. Eine weitere Einschriankung des Stoffes war dadurch
gegeben, daf erst kiirzlich A. ELscHNIG in dem Handbuch der speziellen
pathologischen Anatomie und Hlstologle von HENKE-LUBARSCH eine
erschopfende, mit vielen Illustrationen versehene Darstellung der pa-
thologischen Anatomie des Glaukoms gebracht hat, so daf} ich zunéchst
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 Verédnderungen im Kammerwinkel kurz
auf die anatomischen Verhiltnisse einzugehen.

Meine Arbeit kniipft an die von ScEMIDT-RIMPLER an, die in der
2. Auflage des Handbuches der gesamten Augenheilkunde von GRAEFE-
SAEMISCH im Jahre 1908 erschienen ist (Bd. VI/1, Kap. VII). Da auf
dem Gebiete der Symptomatologie nur wenige Ergénzungen zu bringen
waren, so habe ich mich im wesentlichen in Bezug auf diesen Punkt an
die Darstellung ScEMIDT-RIMPLERs gehalten, wobei 6fters 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-
riicksichtigung gefunden haben.

Aus diesen Griinden lieB es sich nicht vermeiden, daf diese Arbeit
gewissermaBen den Charakter eines Torsos, eines Supplementes in sich
triagt. Nichtsdestoweniger hoffe ich auch fiir diejenigen, die die fritheren
Zeiten nicht miterlebt haben, ein so abgerundetes Bild der klinischen
Verhiltnisse gegeben zu haben, daB sie nicht genotigt sind, bei jedem
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Kapitel auch noch die obenerwiahnten 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, dafl 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
Primérglaukoms, 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 auslidndische Literatur ist vom Jahre 1908 ab bis zum
1. Januar 1930 so vollstindig wie moglich zusammengestellt worden
und schlieBt auch darin an das Scemipr-RiMpLERsche Werk an. Die
Literaturangaben bis zum Jahre 1908 sind bei den entsprechenden Ab-
schnitten der Abhandlung von ScuMIDT-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
groem 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 iiber dasjenige Maf} 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, dafBl 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 erkannt wurde.

Wir haben zunichst zwei Formen des Glaukoms zu unterscheiden,
das primire und das sekundire Glaukom. Sie unterscheiden sich da-
durch, daB beim priméren Glaukom im Einzelfalle wohl auslosende Mo-
mente fiir einen Anfall zutage treten oder z. B. die Erblichkeit eine Rolle
spielt, ohne daB jedoch in Bezug auf letzteren Punkt Klarheit dariiber
besteht, worin das Substrat der Vererbung zu suchen ist, wihrend beim
sekunddren Glaukom die verschiedenen Ursachen im Einzelfalle klar
zutage liegen. Wiirde 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 fiir
eine Familie charakteristischen Verdnderungen festzustellen, dann wiirde
eine weitere Schranke, die zwischen beiden Formen besteht, fallen.
Einstweilen wird man sich an diese Trennung, besonders auch aus prak-
tisch-therapeutischen Griinden halten miissen.

Die Priméarglaukome stimmen mit den Sekundéarglaukomen darin
iiberein, daB man akute und chronische Formen unterscheiden muf}, an
die sich die verschiedenartigsten Ubergangsformen anschliefien konnen,
oder richtiger gesagt, die ganz chronischen Glaukomformen kénnen ge-
legentlich Anklange an die Symptome akuter Formen zeigen und um-
gekehrt diese allméhlich ihre Merkmale mehr und mehr verlieren, so daf3
sie den chronischen 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, hierfiir ganz verschiedene &tiologische
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. Im Gegensatz hierzu emp-
fahl Erscanic (1913, 1928) die Trennung der beiden Formen in der
Weise vorzunehmen, dafl man von einem ,,kompensierten‘ und einem
,,inkompensierten‘‘ Glaukom sprechen sollte, wobei er auf die lange Zeit
hindurch kompensiert bleibenden Herzfehler hinweist, bei denen spater
plotzliche Kompensationsstorungen auftreten kénnen. Geleitet war
ErscuN1G bei diesem Vorschlag durch die Erwigung, dal es wohl an der
Zeit sei, den zwar altehrwiirdigen, aber irrefithrenden Begriff des Glau-
coma inflammatorium zu beseitigen, welches dem Glaucoma simplex
gegeniibergestellt wurde. Hierin kann ich ErscENI1G nur recht geben,
weil die weitere Forschung deutlich bewies, daf} entziindliche Verande-
rungen, wenh sie iiberhaupt vorkommen, als Folge und nicht als Ur-
sache der Drucksteigerung betrachtet werden miissen. Der akademische
Lehrer wird es dankbar begriiflen, wenn er bei der Demonstration ana-
tomischer Priaparate 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, dall die Bezeichnung: ,.kompensiertes Glaukom® die
falsche Meinung erwecken kénnte, als ob das bisher sogenannte Glau-
coma simplex eine vorlaufig unschiadliche Form sei, die sich eines Tages
jedoch in eine gefiahrliche 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 ErscEnia (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-
sionserhéhung verbundene Sehnervexkavation, und stellt diesem gegen-
iiber das ,,inkompensierte Glaukom* mit folgenden Unterabteilungen :

1. 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 sollte man von einem
Glaucoma compensatum mit intermittierenden Kompensationsstérun-
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 allméhlich 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, daf es falsch sei, wenn
dieser angibe, daBl der Anfall des inflammatorischen Glaukoms fast
immer im AnschluB an ein nicht inflammatorisches Glaukom auftrete.
Es sei falsch, daf die akute Drucksteigerung durch Hémostase erzeugt
werde, der eine Lymphostase vorausginge. Es sei auch nicht richtig, daf3
beim lymphostatischen Glaukom der Druck nicht hoher als 55 mm sein
konne. Auch die Angaben iiber den Blutdruck in den Gefa Ben des Augen-
innern seien durch neuere Arbeiten widerlegt. Die neue Entwicklung
der Glaukomfrage spricht sicherlich zugunsten der ELscENIGschen Auf-
fassung. Ich wiirde mir seine Einteilung gerne zu eigen machen, wenn
das oben geduBerte Bedenken nicht bestdnde. Andererseits ist es sehr
schwer, eine kurze prignante Bezeichnung fiir die einzelnen Glaukom-
formen zu finden. Ich pflege in der Vorlesung den Typus der chronischen
Formen, das Glaucoma simplex, dem akuten Glaukom gegeniiberzu-
stellen und zu betonen, daB zwischen beiden Formen zahlreiche Uber-
ginge 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, wiahrend sie bei akuten Formen bei dieser Probe wohl niemals ver-
miBtwird. 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 Primér- und Sekundir-
glaukom begriindet.

1. Die Primarglaukome mit flacher Vorderkammer, bei der die von
ihm sogenannte primére Expansion vom hinteren Teile ausgeht, oder
sekundir periphere Synechien entstehen:

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

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

1*



4 Das primére Glaukom.

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), um eine bessere Prognosenstellung fiir die ein-
zelnen Glaukomformen gewinnen zu konnen, den Vorschlag macht, da83
man Glaukome auf der Basis endokriner Storungen oder mit Capillar-
verdnderungen von den anderen Formen abtrennen miisse, so erscheint
mir das noch etwas verfritht. Nach dem Gesagten ziehe ich es vor, das
akute dem chronischen Glaukom gegeniiberzustellen. Daran schlieft
sich an das absolute Glaukom, welches entsteht, wenn der Glaukom-
prozeB zur volligen Erblindung gefithrt hat, die durch irgendwelche
therapeutische MaBnahmen nicht mehr zu beheben ist, und das dege-
nerative Glaukom, bei welchem nach eingetretener Erblindung mehr
oder weniger schwere Verdnderungen besonders in Hornhaut und Linse
zutage treten.

II. Das primiire Glaukom.

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

1. Subjektive Beschwerden.

a) Schmerzen. Im Vordergrunde der subjektiven Beschwerden
beim akuten Glaukom stehen die Schmerzen, die sowohl im Auge als
auch in der angrenzenden Schidelgegend empfunden werden. Sie kon-
nen auflerordentlich 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
Szhmerzen kann sich verbinden ein allgemeines Gefiihl der Abgeschlagen-
heit, wobei auch leichte Temperatursteigerungen vorkommen koénnen.
Auffallend 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
selbstindige Allgemeinerkrankung und nicht als Folge der am Auge
sichtbaren Verinderungen angesehen wird. Derartige Fialle hat wohl
schon jeder beschaftigte Augenarzt unter Handen gehabt, wo von arzt-
licher Seite eine Verdauungsstérung oder eine Influenza angenommen
wurde, wie auch WESSELY (1919) einen Fall berichtet, wo falschlicher-
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weise Grippe angenommen war. In vielen fritheren Zusammenstellungen
iiber die Pathologie und Therapie des Glaukoms betonen die Autoren,
z. B. SPENCER (1908), ErrioT (1922), Fuchs (1924) und Sacas (1926),
das eigenartige Auftreten des Erbrechens, und Fasritrus (1918) fiigt
noch als Zeichen einer reflektorischen Trigeminus-Vagus-Affektion die
Pulsverlangsamung hinzu, eine Beobachtung, die von Fucas (1924) be-
statigt wird, als Ausdruck eines oculo-cardialen Reflexes. Es ist begreif-
lich, daB die Kopfschmerzen ebenfalls oft auf andere Ursachen bezogen
werden, worauf P1cxk (1909), Errror (1922), LEwis (1926), FucHs (1928)
und Sacms (1926, 1927, 1928) und andere Autoren nachdriicklich hin-
weisen. Nach meinen Erfahrungen lokalisiert sich ein gewisses Druck-
gefiihl ofters 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
Orbita oft bis iiber das ganze Gesicht reichen und von Tranentriufeln
begleitet sind. Begiinstigend fiir das Auftreten der Schmerzen wirkt
auch nach Errior (1922) die Akkommodation, die auch durch Hyper-
amie dem zum Glaukom disponierten Auge gefahrlich werden kann.
Nach ScorT-LaMB (1916) soll das Glaukom auch echte Migrane erzeugen,
wobei allerdings die Moglichkeit besteht, dafl vasomotorische Storungen
gleichzeitig zwei verschiedene Bilder erzeugen. Auch LEwis (1916)
empfiehlt auf migrineartige Kopfschmerzen zu achten, und KrRAEMER
(1924) betont daf das beim Flimmerskotom stets doppelseitig auftretende
Flimmern auch bei geschlossenen Augen bestehen bliebe.

b) Sehstorungen. Je akuter das Glaukom auftritt, desto rascher
pflegt das Sehvermogen herabgesetzt zu werden und der Grad der Seh-
storung wechselt von anfinglicher Verschleierung der Gegenstande bis
zur Reduktion auf quantitative Lichtempfindung. Wenn auch diese
erloschen ist, wird man an weitgehende préexistierende Veranderungen
des Augeninnern denken miissen, die ein sogenanntes Glaucoma fulmi-
nans in der Form des Glaucoma malignum auslosen kénnen. Auch be-
tont ScHMIDT-RIMPLER, dafl bei der Priifung des Sehvermogens ge-
legentlich zu beachten sei, daB eine Lampenflamme in nichster Néahe
nicht erkannt wurde, wihrend dies bei Handbewegungen in groBerer
Entfernung der Fall war, wenn der Patient mit dem Riicken gegen
das Fenster stand. Gegeniiber der Bemerkung v. GRAEFEs, daf} hier
Blendungserscheinungen die Schuld trugen, betont ScEMIDT-RIMPLER,
daB es sich in solchen Féllen gelegentlich um einen kleinen Gesichts-
feldrest handelt, bei dem die Objekte in groBerer Entfernung, wenn auch
undeutlich, besser erkannt wiirden. Dieser an Blindheit grenzende
Funktionsausfall kann auch neben der Triitbung der brechenden Medien
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eine ischamische Veranderung der Netzhautgefife zur Ursache haben,
wobei auch das Netzhautgewebe durch Stauungen leiden, wie auch
nach ScEMIDT-RIMPLER die Drucksteigerung direkt die Funktion der
Netzhaut nachteilig beeinflussen kann. Wahrend mit dem Nachlassen
des Druckes das Sehvermogen sich zu heben pflegt, erwdhnt ScEMIDT-
RimpPLER einen Fall von RYDEL, bei dem dauernde Erblindung eintrat,
ohne daf sich pathologische Veranderungen fanden, die sie erklarten.
Geringere Grade der Sehstorung bei méaBiger Drucksteigerung sind in
erster Linie auf die Tritbungen der Hornhaut zuriickzufiithren, die sich
auch bei den prodromalen Anféillen sehr frithzeitig geltend machen
konnen. Die Sehstérungen sind bei akuten Formen reversibel. Je chro-
nischer das Glaukom, um 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 Mixor (1909), wo nach
einmonatlicher Dauer der Erblindung das Sehvermogen wiederkehrte,
ebenso wenn nach jahrelanger Dauer eines unbehandelten Glaukoms,
wie Youna (1926) mitteilt, nach Pilocarpinanwendung das Sehver-
mogen noch erheblich gebessert wurde.

Was das Gesichtsfeld betrifft, so kann man beim akuten Anfall ge-
legentlich beigroberer Priifung eine Einschrankung nachweisen ; die Regel
ist jedoch, daB bei akut einsetzenden Glaukomen das Gesichtsfeld an-
fangsnormalist. Nach ScEMIDT-RIMPLER kénnen diese Einschrankungen
auch bei prodromalen Anfillen als Ausfall des exzentrischen Sehens
oder als sektoren- oder ringférmige Defekte im Gesichtsfeld auftreten.

Diese Anderung des Sehvermogens fiir Ferne und Néihe kann durch
das akute, speziell das prodromale Glaukom dadurch geschaffen werden,
dafB die Akkommodation und der Refraktionszustand Veranderungen
erfahren, z. B. ist von ScEMIDT-RIMPLER infolge von Akkommodations-
verringerung das Hinausriicken des Nahepunktes direkt beobachtet
worden, indem der Nahepunkt von 10 cm auf 15 cm hinausriickte, wah-
rend die bestehende Myopie gleichblieb. In anderen Fallen beobachtete
SceMIDT-RIMPLER, daB die Akkommodation unverindert blieb. Diese
Beschrinkung der Akkommodationsbreite kann wohl in den friihesten
Perioden der Krankheit kaum auf eine direkte Schadigung der Inner-
vation zuriickgefithrt werden. ScEMIDT-RIMPLER macht vielmehr einen
vermehrten Glaskorperdruck dafiir verantwortlich, der eine Erschlaf-
fung der Zonulafasern verhindert. Ein Fall von CABANNES (1910) stellt
eine Ausnahme dar, in dem die plétzlich entstandene Akkommodations-
lahmung einige Tage nach dem operativen Eingriff zuriickging.
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Was nun die Abnahme der Refraktion angeht, so darf man nach
ScamipT-RIMPLER diejenigen Fille nicht als bewei kraftig ansehen, bei
denen eine Iridektomie gemacht wurde, weil dadurch die Hornhaut-
kriimmung verdndert wird. Wenn man auch bei Hypermetropie, wie
LAQUEUR beobachtete, keine Zunahme der Refraktion, in einem Falle
sogar Abnahme der Hypermetropie feststellen konnte, so hat man doch
haufig die relative Haufigkeit der Hypermetropie fiir das Hinausriicken
des Fernpunktes verantwortlich gemacht. So fand HAFFMANNS in 75%,
LaQuEUR in 50%, ScEMIDT-RIMPLER in 60% Hypermetropie bei Glauko-
matosen. Es liegen keine Anhaltspunkte dafiir vor, daff die Hyper-
metropie eine Folge des Glaukoms ist, im Gegenteil, es ist das hyper-
metropische Auge mehr zum Glaukom disponiert. Wihrend HELMHOLTZ
betonte, dafl bei gesteigertem Druck das Auge sich mehr der Kugel-
gestalt ndhere und ScHELSKE durch das Tierexperiment eine VergroBe-
rung des Hornhautradius in einem Fall nachweisen konnte, stellte
KosTER fest, dafl die Formverinderung des Augapfels sich nicht auf den
vorderen Abschnitt des Auges erstreckt. Ausnahmefille, in denen bei
Menschen eine VergroBerung des Hornhautradius auftrete, bestétigen
die Regel, daf} bei Glaukomattsen davon nicht die Rede ist, auch nicht
im akuten Anfall. Wenr Hypermetropie auftritt beruht sie aut Verande-
rung der Linsenform. Von neueren Arbeiten sei erwahnt, daBl PERCIVAL
(1911) in zwei Fillen bei Glaukom eine VergréBerung des Hornhaut-
radius feststellte und MaccIore (1928) betont auf Grund seiner experi-
mentellen Untersuchungen, dafl Refraktionsverinderungen im Glau-
komauge sehr gering seien, so daf} sie nicht wahrgenommen werden.
Gegensitzlich wirkende Faktoren konnten eine Refraktionsverinde-
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
iibergeht, ungezwungen durch ein ,,Nach-vorneriicken‘* der Linse er-
kliart werden. Die Entstehung einer Myopie von 10 D. bei einem emme-
tropen Auge fithrte PurcH auf eine Kriimmungsverinderung der
Sklera zuriick. Auffallend ist die Zunahme der Refraktion nach Iri-
dektomie, wie dies LAQUEUR in zwolf Fillen 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 Féllen
durch ein Glaukom entstanden sei.

ScaMIpT-RIMPLER geht auch ausfiihrlicher auf die Ansichten ein,
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nach welchen bei Glaukom das Auftreten eines inversen Astigmatismus
zu beobachten sei. Besonders MARTIN, der diese Anderung in 50% der
Falle beobachtete, tritt dafiir ein, daB das Glaukom die Ursache sei,
welche zu einer Abflachung des senkrechten Meridians fithre und auch
THEOBALD, SCHON und Prarz hielten diese Erscheinung fiir héaufig,
denen sich neuerdings ErpENsTEIN (1912), Rosst (1928) und LOHLEIN
(1912) anschlieBen. ScamipT-RimMpLER selbst konstatierte unter 35
Glaukomfillen 16mal inversen Astigmatismus, der nach seinen Er-
fahrungen bei dlteren Leuten an sich haufiger sei und haufiger zutage
trete, weil kein Akkommodationsausgleich mehr stattfindet. Dieser
letztere Punkt wird auch von Prarz zur Erklarung herangezogen, was
jedoch auf Grund der Forschungen von HEss und von HEINE abgelehnt
werden muB, die eine partielle Linsenveranderung leugnen. Nach PraLz
ist der gesteigerte Druck die Ursache der Kriimmungsabnahme im
senkrechten Meridian, die LAQUEUR iiberhaupt nicht und ScHMIDT-
RIMPLER nur in einem Falle fand. CavrexpoLnr (1912) gibt an, daB er
ofters eine Anderung des Kriimmungsradius gefunden habe. Der ver-
tikale Meridian sei starker betroffen und zwar in 16% der Fille. Auch
TEN DOENSCHATE (1918) gibt an, daB Formveranderungen der Hornhaut
mit groBerem oder kleinerem Kriimmungsradius vorkommen, die sich
aus den Gesetzen der Mechanik nicht ganz erklaren lassen. DaB an sich
die verschiedenen Refraktionsanomalien keinen EinfluBl auf die Hohe
des intraocularen Druckes ausiiben, geht aus den tonometrischen Mes-
sungen von BRUNS, MARPLE und GJEsSING hervor (sieche 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 Verinderungen der
Linsendicke auf die Refraktion Einflul hat.

¢) Das Sehen von Regenbogenfarben. Schon v. GRAEFE wies dar-
auf hin, dafl beim Glaukom Farbenringe gesehen werden, wie sie beim
Sehen durch mit Eisblumen bedeckte Fensterscheiben erscheinen, oder
auch dadurch erzeugt werden koénnen, wenn man eine Glasplatte mit
Lycopodiumsamen oder mit einer dinnen Losung von salzsaurem
Erythrophlein iberzieht. Nach ScEMipT-RIMPLER ist fiir diese fast
stets bei prodromalen Fillen auftretenden Farben charakteristisch, daf
der je nach der Entfernung in verschiedener Breite, auftretende Ring
fir gewohnlich aufien violett, dann gelb und innen griin erscheint. Bei
Glaukomkranken soll 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-
tritbungen vorliegen, bei denen die Erscheinung durch partiele Ver-
deckung der erweiterten Pupille zum Verschwinden gebracht werden
kann, worauf neuerdings TyUMIJENZEW (1913) hinweist. Als Ursache der
beim Glaukom auftretenden farbigen Ringe bezeichnet ScamipT-Rime-
LER eine 6dematose Triibung der zentral gelegenen Hornhautteile,
speziell der tieteren Epithelschichten, was auch FucHs annimmt; jedoch
sind zur Zeit dieser optischen Erscheinungen diese Tritbungen mit den
gewohnlichen Hilfsmitteln nicht zu konstatieren und bei verstirkten
Tritbungen wurden sie vermifit. Demgegeniiber weist KorrpE (1920)
darauf hin, da8 es sich beiden Glaukomfarbenringen um eine sogenannte
Raumgitterwirkung handelt, die nach Beobachtungen mit der Spalt-
lampe von dem bei Glaukom starker getriibten Glaskorper ausgeht,
wiahrend an den iibrigen brechenden Medien diese Gitterwirkung nicht
zu beobachten ist, was gegeniiber den bei Linsentriibungen gesehenen
Farbenringen differentialdiagnostisch wichtig ist.

Auch Errior (1921), der sich sehr eingehend mit dem Sehen von
Farbenringen beschiftigt, die als Kennzeichen des bevorstehenden
Glaukomanfalles zu gelten hétten, fithrt diese Erscheinungen ebenso
wie das Nebelsehen auf ein Odem der vordersten Hornhautlamellen
zuriick, das auch anatomisch durch stirkere Durchtrankung des Ge-
webes nachzuweisen sei. Die GroéBe der Farbenringe soll je nach der
Starke der Durchtrinkung des Gewebes wechseln. Differentialdia-
gnostisch sei zu beobachten, daf bei nebligem Wetter und bei nervosen
Menschen auch bei geschlossenen Lidern Farbenzerstreuungen vor-
kommen konnen.

Auch Druavrr (1923) beschéftigte sich schon frither und neuer-
dings wieder eingehend mit diesem Problem. Erverwirftdie von KOEPPE
vorgeschlagene Bezeichnung ,,Gitter” und setzt an dessén 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
Fucas eine Tropfchenbildung in den tieferen Hornhautschichten ver-
antwortlich macht, spricht dem Glaskorper in dieser Hinsicht keinerlei
Bedeutung zu. Um die Breite der Ringe genau zu messen, wird eine
optisché Priffungsvorrichtung angegeben, beziiglich deren Konstruktion
auf die Originalarbeit verwiesen wird.

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

Demgegeniiber ist hervorzuheben, daB A. ELscanic (1928) das Vor-
kommen eines Odems der Hornhautschichten beim Glaukom durchaus
leugnet und fiir die noch zu schildernden Epithelverinderungen tro-
phische Stérungen annimmt, die zu einer Durchtriankung der Zellen
und ihrer Interstitien mit Fliissigkeit fithrt (siehe objektive Symptome).
DaB das Sehen farbiger Ringe nicht auf das akute Glaukom beschriankt
ist, hebt ScEMIDT-RIMPLER ausdriicklich SCHWEIGGER gegeniiber hervor
und ich kann das nur bestitigen. Jedenfalls verdient die Erscheinung
volle Beachtung wegen ihrer Bedeutung fiir die Glaukomdiagnostik.

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

d) Lichtsinn und Farbensinn. ScemipT-RiMpLER gibt an, daBl
Alterationen des Lichtsinnes beim Glaukom nicht selten seien und auch
schon bei prodromalen Glaukomen vorkdmen, jedoch kénnten sie auch
bei entwickelten Glaukomen fehlen. Er berichtet iiber einen Fall, wo
sowohl die Reizschwelle als die Unterschiedsschwelle Verdnderungen im
Sinne einer Herabsetzung des Lichtsinnes zeigten, und in einem anderen
Falle war die Sehschirfe, die am Tage noch gut war, im Halbdunkel er-
heblichschlechter. JANEL(1910),der 37 Falle mit dem NaGELschen Adap-
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 unabhingig von der Sehscharfe und
vom Gesichtsfeld. Bei fortgeschrittenem chronischen Glaukom ist die
Reizschwelle erhoht und die Stérung, die von der Atrophie des Opticus
abhingig 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 verindert;
die Prognose sei giinstig, wenn die Unterschiedsempfindlichkeit nach
Pilocarpin sich bessert. BraTr (1921) dagegen fand bei Glaukom starke
Hemeralopie, die er prognostisch fiir ungiinstig halt. TscHENzZOW (1922)
stellte mit Hilfe des NagELschen Apparates fest, daf3 bei fortgeschritte-
nem Glaukom der Beginn der Adaptation stark verzogert war, dann
zunehme wie beim normalen Auge; jedoch sei die Anfangs- und End-
groBe geringer; beim Glaukom mit herabgesetzter Sehschéarfe und nor-
malem Gesichtsfeld dagegen wenig ausgeprigt, und in den Anfangs-
stadien wird die Hohe nicht erreicht.
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Der Autor hilt diese Feststellung fiir wichtig in bezug auf die Differ-
entialdiagnose. DERBY, WAITE u. KirRk (1926) stellten einen verzoger-
ten Beginn der Adaptation fest. Das Helligkeitsminimum sei erhoht,
die Unterschiedsempfindlichkeit nicht gestért. In einer weiteren Arbeit
betonen diese Autoren, daf in einer Reihe von frither einseitigen Glau-
komen spiter 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, dal} sich die Bestimmung des
Lichtminimums als sehr wertvoll fiir die Friihdiagnose des Glaukoms
erwiesen habe. Die Untersuchungen von MOLLER (1925) mit der photo-
metrischen Methode von TSCHERNING ergaben bei neun Glaukomkran-
ken, daBl die eine Halfte stirkere, die andere Hilfte geringere Grade
einer Hemeralopie aufwies, was prognostisch ein schlechtes Zeichen sei.
Eine neuere Untersuchung von FEIGENBAUM (1928) mit Hilfe des Na-
c¢ELschen Apparates ergab, dafl die Dunkeladaptation bei anhaltend
gesteigertem intraokularem Druck mehr oder weniger gestort ist. Mit
der Verminderung der Drucksteigerung nimmt die Lichtsinnstérung ab.
Es handelt sich um eine Absperrung der die Sinneselemente versorgen-
den, Gefale, oder um direkte Schiadigung der nervosen Endorgane oder
ihrer Leitung. Auch FrIGENBAUM betont die Unabhingigkeit der
Dunkeladaptation vom zentralen und peripheren Sehen. Die Feststel-
lung einer verzogerten Adaptation kann ein sicheres Mittel fiir die Friih-
diagnose beim Glaukom sein. Auch AMMANN 1921 betont, da 3 hemeralo-
pische Erscheinungen im Sinne einer Erhéhung der Reizschwelle bei den
Sehpriifungen fiir die Friihdiagnose von Wichtigkeit sein konnten. Wich-
tig ist auch, daB man sich durch eine bestehende Hemeralopie, die man
bei einem Myopen antrifft, nicht abhalten 148t, auf Glaukom zu fahnden.

ScEMIDT-RIMPLER gibt an, daB sich beim Glaukom der Farbensinn
im Gegensatz zur Atrophie lange erhilt, die Farben auch noch bei stark
eingeengtem Gesichtsfelde erkannt werden, und das Farbengesichtsfeld,
was Reihenfolge der Farben angeht, erhalten bleibt. Ist dies nicht der
Fall, so ist es eine Ausnahme, wie auch der von ihm angefiihrte Fall
von SIMON eine Ausnahme ist, wo blau und griin verwechselt wurde
und Violettblindheit vorlag. Beziiglich 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 Griin auf und Rot wird
nicht mehr wahrgenommen. SPEzIALE PiccIcHE (1927) fand bei 15 Glau-
komkranken eine Herabsetzung der Rot- und Griinschwelle, welche un-
abhingig vom zentralen und peripheren Sehen war. Jestarkerder Druck,
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desto stérker war die Herabsetzung der Farbenschwelle, Je élter die
Fille waren, um so mehr war die Rotempfindlichkeit gestort.

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

2. Objektive Symptome.

a) Die Injektion der Bindehaut. 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 um den Horn-
hautrand herum und betrifft in erster Linie die aus dem vorderen Ciliar-
gefi Ben stammenden Verzweigungen. Auch die oberflachlichen Skleral-
venen sind geschlangelt und stirker gefiillt. DafB} jedoch bei akutem
Glaukom die Injektion fehlen kann, beweist ein Fall von FLIRINGA (1926).
Andererseits konnte A. Fucus (1924) ebenso wie sein Vater E. Fucus
(1925), eine Schlingelung der vorderen Ciliar- und BindehautgefiBe
beobachten, ohne daBl Glaukomsymptome sonstiger Art vorlagen.
Bei andauernder Drucksteigerung kann in fortgeschrittenen Féallen
die Conjunctiva atrophisch werden, wobei es oft unentschieden ist, ob
es sich um eine senile Erscheinung handelt. In alteren Fallen jedoch
kann nach A. ELsCENIG (1928) auch eine machtige Hyperplasie des epi-
skleralen Gewebes eintreten, wobei es zur Ansammlung von Rundzellen
kommt (s. a. Abb. 34, S. 83).

Beziiglich der Klassifikation der vorderen Ciliargefa e sind in neuerer
Zeit Ansichten veroffentlicht worden, die im Gegensatz zu fritheren An-
schauungen stehen.

Nach HegrrorDT (1914) sind beim chronischen Glaukom die vorde-
ren CiliargefdBe nicht als Venen, sondern als Arterien anzusprechen,
von denen sie sich durch ihren geschlingelten Verlauf und das Fehlen
plexiformer Verzweigungen unterscheiden. Es kommen jedoch vordere
perforierende Ciliarvenenstdmme vor, die beim Ausbruch eines Glau-
koms sich erweitern. Bei Erhohung des intraockularen Druckes wire 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 hiufig vorkommen
und durch Kompression immer sicher von den Arterien zu unterscheiden
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sind. Aus diesen Venen kann eine betrachtliche Blutmenge das Auge
verlassen. Der Venenabflul aus diesem Typus vollzieht sich nach der
Lehre von Z1NN (siehe LEBER). Die Untersuchungen von KorppE (1917)
mit Hilfe der Spaltlampe ergaben, daB die CiliargetaBe, die erweitert
und geschlangelt sind, beim Glaukom Arterien sind, jedoch konnen
auch die ,,unechten‘ Ciliarvenen geschlingelt oder erweitert sein; die
»echten® koénnen verengt oder erweitert sein und bilden je nach Ana-
stomosen einen episkleralen Ring. Beim Glaukom stromt das Venen-
blut in verdnderter Menge aus dem Auge heraus, weshalb eine Sperre
der Vortexvenen auch Verinderungen 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, daBl LEBER spiterhin eine Behinderung des
vendsen Abflusses durch Vortexvenen infolge chronischer Drucksteige-
rung nicht mehr annahm. Ebenso glaubte BARTELS (1905), daf3 der Ab-
flul durch die Vortexvenen bei Drucksteigerung nicht behindert ware.
Die Unterschiede in der Auffassung von HEERFORDT u. KoEPPE, welche
bei einer Drucksteigerung eine Behinderung des Abflusses der Vortex-
venen und vorderen Ciliarvenen annahmen, seien dadurch zu erkliren,
daB akute Drucksteigerungen andere Bilder hervorrufen als chronische.
Nach KGLLNER besteht ein weitgehender Parallelismus zwischen Iris-
gefaflen 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 in Skleralvenen iiber, und es bildet sich auch hier ein kollate-
raler AbfluB in die vorderen Ciliarvenen aus. Es entsteht bei fort-
geschrittenem Glaukom das Medusenhaupt infolge von Verdnderungen
an der Iriswurzel und dem Ciliarkorper. Wie kompliziert die Zirkulations-
verhiltnisse sind, und besonders ihre Deutung bei Entziindungen geht
u. a. aus einer Diskussion zwischen LEENER (1924) und RIcKER (1924)
hervor.

Die Versuche von SEIDEL (1924) mit akut einsetzender Drucksteige-
rung beim Kaninchen erzielten bei Drucksteigerungen auf 40 mm eine
Blutdruckerhbhung in den Episkleral- und Vortexvenen, die bald zu-
riick ging ; bei 60 mm sank der Druck in den Vortexvenen weit unter die
Norm, wihrend der Blutdruck in den vorderen Ciliarvenen sich auf
seine physiologische Hohe 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 Ciliargefif3en beim Glaukom
mit Hilfe 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 vorgewslbt, und in
der Wandung der Cyste liegt Pigment, wie auch im Gewebe neben der
Arterie ; Kammerwasser und inneres Pigment koénnen 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 Gefa B, das, aus der Mitte des Leu-
koms kommend, sich nach dem Limbus zu verzweigt, dort Anasto-
mosen bildet und am Limbus in eine grofere Vene einmiindet, wobei die
Blutrichtung nach dem Limbus gerichtet ist. Durch Hypertension sei
die friithere Stromung vom Limbus her umgekehrt geworden, wofiir nach
Ansicht des Referenten ein Beweis nicht erbracht wurde.

Eine Beobachtung von ROSENTHAL (1929) betraf eine cystische
Geschwulst am Limbus, bei der eine starke Hypotonie durch stdndigen
KammerwasserabfluB aus zwei kleinen Kanélchen, die mit dem
ScrLEMMschen Kanal in Verbindung standen, entlang den Vortex-
venen erzeugt wurde.

Uber die vorderen Ciliararterien beim Kaninchen bemerkt IsETRAWA
(1927), daB nach R. SaLus die Drucksenkung durch Zyklodialyse auf
Verodung vorderer Ciliararterien beruhe, wie auch Krauss Atrophie der
Iris und des Ciliarkérpers gefunden habe. Auf Grund eigener Unter-
suchungen bestitigt Isarkawa die Angaben von LEBER, daBl 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 duBeren Augenmuskeln den intra-
okuldren Druck beeinfluf3t.

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 Oberfliche sieht an manchen Stellen
wie mit feinem Sand bestreut aus. Diese Epithelverdnderungen sind
auBerordentlich fliichtig, gehen gelegentlich spontan, immer aber nach
Eintraufelung von Eserin oder Pilocarpin oder durch Ersffnung der
vorderen Kammer zuriick. Bei stirkeren 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 Hornhautoberfliche einhergeht. Nur selten vermift man in
diesen Féllen eine Anzahl rundlicher klarer Stellen im Zentrum, die
als minimal blasenférmige Epithelabhebungen anzusehen sind und sich
nur graduell von den schwappenden, bei absoluten oder degenerativen
Glaukomen vorkommenden Blasen unterscheiden. Dabei konnen schon
in den Randteilen der Cornea Gefafbildungen auftreten, die die Ursache
der spéter zu erwahnenden Blutblasen abgeben.

DaB man diese Oberflichenverinderungen auch sehr schén mit der
von FiscHER (1928) bei Hornhauterkrankungen angewandten Reflex-
photographie zur Darstellung bringen kann, geht aus Abb. 1u.2(S.16,17)
hervor, die mir Herr Kollege FIscHER freundlichst zur Verfiigung stellte.

Auch die Spaltlampenuntersuchung 148t diese Veranderungen, spe-
ziell die Flissigkeitsdurchtrinkung, wie u. a. aus dem Atlas von Voagr
(1921) hervorgeht, deutlich erkennen.

In selteneren Fillen finden sich auch Beschlige auf der hinteren
Hornhautfliche, die einer mit der Spaltlampe deutlich nachweisbaren
Triibung des Kammerwassers entsprechen, welches nach FucHs auch
als eiweifireicher befunden wird und nach TESTELIN, wie SCHMIDT-
RiIMPLER angibt, auch zellige Elemente enthalten kann.

DaB diese Hornhautverinderungen Folge der Drucksteigerungen
sind, ist wohl niemals bestritten worden, wohl aber ist dies der Fall bei
dem Sitze und der niheren Ursache der Veranderungen.

Es lag nahe, fiir die Tritbungen 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 Anspannung der Lamellen verantwortlich
macht. Gegeniiber dem negativen anatomischen Befunde von Ziem
weist ScHMIDT-RIMPLER darauf hin, daBl man schon bei geringfiigiger
Drucksteigerung Triibungen sehen kénne, und eine Anspannung der
Fasern von solcher Stirke miisse zu Krimmungsverinderungen der
Cornea fithren, 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 Faserverinderungen, sondern nur auf
Diffraktionserscheinungen zuriickgefithrt werden.

Die Ursache des Hornhautédems 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. HippEL angegebene Fluorescinfarbung soll nach ScEMIDT-
RmvpLER nicht durch Endotheldefekte, sondern nur vom Epithel aus
zustande kommen, welches jedoch fiir gewdhnlich bei glaukomatosen
Hornhauttriibungen keine Farbung zeigt.

Die mit den Triibungen einhergehenden Sensibilitatsstorungen, 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 prodromalen Anfallen weniger deutlich und weniger héufig,
und sie konnen auf einzelne Bezirke beschrankt sein. Erklart wird die
Erscheinung mit dem Odem, welches nach Fucns besonders die Nerven-
fasern begleiten und sich im Epithel ausbreiten soll. Nach ScrwmIpT-
RivpLER kann das Odem von der Hinterfliche und vom Randschlingen-
netz ausgehen und bei lingerer Dauer zu schwerer Schédigung der
Nervensubstanz fiihren.

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

In ausfithrlicher Weise beschéftigt sich A. ELscHNIG (1928) mit den
anatomischen Verhéaltnissen bei glaukomatosen Hornhautverinderun-
gen. Es bestehen schwere Verinderungen im Epithel und im Endothel,
wahrend das Parenchym, solange keine Degenerationserscheinungen
bestehen, fast ginzlich intakt bleibt. Die Befunde von Fucas konnte
ErscHNIG nicht bestétigen; sie werden zum Teil als Hartungseffekte

Abb. 2. Reflexbild der Cornea II. (Derselbe Fall von FISCHER.) Nach Einwirkung von Mioticis,
Druck von 82 mm. Ersatz der Blasenbildung durch hdckerige Unebenheiten.

bezeichnet; der von FLEISCHL (siche ErscHNIG) angenommene Einflufl
der Uberspannung der Fasern kann beteiligt, aber nicht, wie SILEX
(siehe ELscHNIG) meint, die alleinige Ursache der Triibungen sein, die
ELscrNIG auf trophische Storungen zuriickfithrt. Durch diese Nerven-
schiadigungen 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 Epithelfasersystem
angesammelt werden oder zur Abhebung des Epithels fithren. 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 kénnen 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 Hornhautverinderungen beim Glaukom. PoorLey
(1908) beobachtete bei einem absoluten Glaukom einen rotlichen Punkt
auf der Hornhaut, iiber welchem das Epithel intakt hinwegzog, vermut-
lich Gefdfschlingen. Anatomische Untersuchungen waren wegen
Lésion des Epithels nicht moglich. Zu einem Vortrag von ALLEN (1927)
tiber 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 gefiilllte 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 Gefillwande. Er verweist auf die Arbeiten von TARTUFERI, ScA-
rinct, Fuons, HEYMANN und SaemiscH, die sich mit der Entstehung
der Keratitis bullosa befaBten. Die Arbeit von Scarincr (1909) betont,
daB die Wandung der Blasen allein vom Epithel gebildet werden kann,
ohne daB eine neue Membran gebildet wird, wie sie Fuces (1881) be-
schrieb, nur daf} die Zellwandung aus degenerierten Zellen besteht.
Auch Youna (1925) beschreibt einen Fall mit Blutblasenbildung in
der Gegend des Hornhautrandes. In einem Falle von LifcarDp (1914)
war eine blasenformige Abhebung des Hornhautepithels das einzige
Glaukomsymptom trotz enormer Drucksteigerung.

¢) Die Verengerung der Vorderkammer. Beim akuten Glaukom
pilegt durch Vorriicken der Iris und der Linse die Tiefe der Vorder-
kammer erheblich verringert zu werden. Die Ursache muf} gesucht
werden in einer Volumenvermehrung des Glaskorpers, dann aber auch
in vermehrter Absonderung und Schwellung der Ciliarfortsiatze. Eine
Verminderung der Sekretion kommt nach ScEMIDT-RIMPLER nicht in
Frage, eher vielleicht eine anfingliche Hypersekretion, welche bald
zuriickgeht, weil die Drucksteigerung im Verein mit der Pupillen-
dilatation die arteriellen GefaBe der Iris verindert, 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 Glaskérper mehrfach an enucleierten Augen
eine solche Verinderung nachweisen konnte. Durch das Nachvorne-
riicken des Diaphragma soll nach MELANOWSKI (1924) ein Druck auf
die Ciliarfortsitze ausgeiibt werden, der die Funktion hemmt. In zwei
Staphylomaugen wurde der Druck dadurch erhoht, wihrend in einem
Fall,wo die Zonula eingerissen war,dadurch eine Verdiinnung der Cornea
und ein Ausgleich herbeigefithrt wurde. Die geringe Tiefe der Vorder-
kammer tritt nach RAEDER (1923) beim Primérglaukom 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, soda3 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 grofe, bestanden keine nennenswerten Unterschiede.

d) Die Pupille. Im Prodromalanfall ist gelegentlich eine gewisse
Triagheit 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 dlteren Leuten auch sonst vor-
kommen kann. Auch die stirkere Erweiterung der glaukomatosen Pu-
pille ist nur dann von diagnostischer Wichtigkeit, wenn andere Pupillen-
anomalien mit Bestimmtheit auszuschlieBen sind. Diese Erweiterung
mufl nach ScHMIDT-RIMPLER als eine leichte Parese der Ciliarnerven
aufgefalt werden, withrend 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 linger gedauert hat, und zu Wurzelsynechien
und Irisatrophie gefiihrt hat. Die Pupillenerweiterung kann ungleich-
miBig sein, auch ohne dall 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 dlteren Fillen Verinderungen in Gestalt
von mehr oder weniger ausgedehnten Atrophien des vorderen Irisblattes
und erst spiter schlieBt sich daran die Atrophie des Pigmentepithels.

2%



20 Das primére Glaukom.

In seltenen Fiallen 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 die Pupille 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 stirker Licht reflektiert.
DaB die Linse dabei hervorragend beteiligt ist, konnte ScHEMIDT-RIMPLER
bei einer partiellen 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

HripprL (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 Namen gab,

ADbb. 8. Glaukomatbse Atrophie im Sphinkterteil, nicht ohne weiteres als

lateral eine durch Atrophie erweiterte Krypte. . .

Kennzeichen eines vor-

handenen Glaukoms angesehen werden darf. Andererseits wird jeder

Augenarzt wohl Fille 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 Startriitbung
ein Glaukom aufgetreten war.

¢) Die Triibung der brechenden Medien. Beiausgeprigten Fillen
von akuten Glaukomen pflegt der Einblick in das Augeninnere stérker
behindert zu sein, als man es nach Mafigabe der Hornhauttriibung er-
warten sollte. Es kann die nebelige Triibung derartig zunehmen, daf
man mit dem Spiegel kaum rotes Licht erhilt. 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 Glaskorpertriibung zuriick-
gefithrt, 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 SCEMIDT-
RIMPLER mit JACOBSON bei solchen Anféllen auch eine serése Durch-
trankung der Linse annimmt.

f) Arterien- und Venenpuls. Wenn die Untersuchung mit dem
Augenspiegel noch nicht durch die Triibung der brechenden Medien be-
eintrachtigt ist, lassen sich an den Netzhautgefaflen Pulsationserschei-
nungen feststellen, die im Bereiche der Arterien auf pathologische
Vorginge hindeuten. Der intraokulare Druck komprimiert die Netzhaut
arterie so weit, dafl nur eine Blutzufuhr in der Systole moglich ist. Die-
ses Pulsphéinomen, welches nach voN GRAEFE auch am normalen Auge
auftritt, 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 ScEMIDT-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 gentigt,
um das Phinomen hervorzubringen, sondern daf} auch GefaBverinde-
rungen eine Rolle spielen, weil diese Erscheinung haufig trotz starker
Drucksteigerung fehlen kann. Beim Prodromalglaukom bedarf es zur
Auslosung meistens des Fingerdruckes. Die wenigen Fille von spon-
tanem Arterienpuls bei nicht glaukomatosen Augen, iiber die VON
GRAEFE berichtet, waren dadurch bedingt, daB hier vor dem Eintritt
in den Bulbus cin Druck auf die Arterie ausgeiibt wurde. Die Pulsation,
die RYDEL in 110 Fillen nur 17mal fand, war nach BAILLART (1923)
bei 17 Glaukomkranken 1lmal zu sehen. Es beweist, daBl der intra-
okulare Druck dem diastolischen Netzhautarterienpuls gleich oder
iiberlegen ist. Beim akuten Glaukom ist der Arteriendruck die Ursache
der Pulsation: der Druck ist aber nicht nur vom Blutdruck, sondern
auch vom Augendruck abhingig. Bei gleichem Druck in den Venen
und im Auge tritt spontaner Venenpuls auf. Bei gleichem intrackularem
Druck ist die Zirkulationsstorung um so grofler, je niedriger der arteri-
elle Druck ist. Der Netzhautarterienpuls ist ein Alarmzeichen; der Ve-
nenpuls beweist, daB die Capillaren noch durchgingig 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. Ist in diesen der
Druck im Augapfel groBer als auBerhalb, so entsteht der Venenpuls,
der durch #uBleren Druck vergréfert werden kann.

Das Auftreten des Venenpulses ist nach Ausfiihrungen von LEBER
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nicht an den Arterienpuls gebunden, weil zwar durch den erhohten
Augendruck der AbfluBl des Venenblutes aufhért, aber die Vene wird
nicht blutleer. Erst bei verstarkter Drucksteigerung wird das Blut
stoBweise ausflieBen, wenn eine vermehrte Kompression des GefdBes
stattfindet. Es ist auch zu beachten, dafl Arterienpulsationen bei Herz-
und GefiBstorungen und bei Anidmie gelegentlich beobachtet worden
sind, wobei die Arterien auch in der Peripherie rhythmische Anschwel-
lungen und kleine Lokomotionen zeigen, die nur bei starker VergroGe-
rung sichtbar sind. Nach ScEMIDT-RIMPLER ist der diagnostische Wert
der spontanen Arterienpulsationen anzuerkennen, weniger aber das Auf-
treten nach Fingerdruck auf den Bulbus. Die Netzhautvenen sollen
wahrend der Anfille stirker gefillt und geschlingelt sein, wobei die
Vene an ihrer Austrittsstelle sich verengt, und diese Verengerung peri-
pherwirts fortschreitet, wihrend die Wiederfiillung von der Peripherie
nach dem Zentrum erfolgt. Einen diagnostischen Wert besitzt der
Venenpuls an sich nicht®.

g) Die Drucksteigerung. Bei den akuten Glaukomformen pflegt der
intraokulare Druck so erheblich anzusteigen, daf3 schon die Fingerpalpa-
tion geniigt, um die Steigerung festzustellen, besonders dann, wie es in
der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille zutrifft, wenn nur ein Auge von
der Steigerung betroffen ist Der Druck pflegt um so hoher zu sein,
je heftiger die Schmerzen und die Storungen des Allgemeinbefindens
sich geltend machen. Fiir wissenschaftlich exakte Messungen, vor allem
bei Anderungen des Druckes, ist jedoch die Fingerpalpation nicht aus-
reichend, und es muf} von der Tonometrie Gebrauch gemacht werden,
auf die nach der Schilderung des Glaucoma simplex niher eingegangen
werden soll.

3. Differentialdiagnose des akuten Glaukoms.

Differentialdiagnostisch ist schon betont, dag bei den akuten Formen
Erbrechen und Allgemeinstérungen die Aufmerksamkeit des Arztes
ablenken konnen. Beziiglich der Pupille ist darauf zu achten, daf sie
weiter als in der Norm ist, wihrend bei Iritis die Pupille meistens enger
ist; auch ist die Irisfarbe stark veriandert; ferner stehen beim Glaukom
die Enge der Vorderkammer und die Tritbung der brechenden Medien
im Vordergrund. Die bei Iritis serosa vorkommende Drucksteigerung
kann unter Umstédnden so stark sein, daB man an ein wirkliches Glau-
kom denken miilite, und es hat STock neuerdings speziell auf diese iriti-
schen Glaukome und ihre Behandlung hingewiesen (siehe Kapitel XIIIb).

1 Es sei hier noch erwihnt, da nach GuTmMANN (1914) bei akutem Glaukom die
Verschieblichkeit des Bulbus in der Orbita abnimmt.
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Das Glaukom ist in diesen Fillen als ein Sekundirglaukom anzu-
sehen. Fille von Iridocyelitis kénnen ebenfalls mit starker Druck-
steigerung einhergehen; Exsudatbildungen im Kammerwinkel oder ein
Hypopyon fithren hier zur richtigen Diagnose. Auch das durch intra-
okulare Tumoren bedingte Sekundirglaukom kann ofters ein akutes
Primérglaukom vortauschen, wahrend eine einfache Netzhautablosung
fiir gewohnlich nicht zu Drucksteigerungen fithrt. 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 GefidBinjektion und
Enge der Vorderkammer zu beachten. Wesentlich fiir die Differential-
diagnose ist, daB die beim Glaukom injizierten Gefifle sich nicht mit
der Bindehaut verschieben lassen. Die Komplikation mit Katarakt
bedingt nach ScHMIDT-RIMPLER eine eingehende Priifung der Seh-
schirfe. 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 Sehschirfe imstande, zu entscheiden, ob das
Glaukom schon zu wesentlichen Verdnderungen im Augeninnern ge-
fithrt hat.

4. Die einzelnen Formen des akuten Glaukoms.

Nach ScEMIDT-RIMPLER soll dem Ausbruch des Glaukoms meistens
ein Prodromalstadium vorausgehen, auch beim Glaucoma simplex, was
mit meinen Erfahrungen nicht iibereinstimmt. Die Anfélle treten in
unbestimmten Intervallen auf, konnen sich in kiirzerer Zeit wiederholen
oder lingere Zeit ausbleiben. Herausriicken des Nahpunktes, Regen-
bogenfarbensehen und leichte Schmerzempfindung stehen dabei im
Vordergrund der Beschwerden. Sehschérfe und Gesichtsfeld pflegen
lange Zeit hindurch normal zu bleiben. So beobachte ich seit mehreren
Jahren eine Dame, die fast jeden Abend zu manchen Zeiten einen sol-
chen Anfall bekommt, ohne daB Sehschirfe und Gesichtsfeld nach Ab-
klingen des Anfalles irgendwelche Storungen zeigen. Solche Stérungen
pflegen, wie ScaMIDT-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 GefidBe. Ein Seichterwerden der Vorderkammer habe ich
selbst noch nicht im Anfall beobachtet. Wenn ScEMIDT-RIMPLER und vON
GRAEFEim Gegensatz zu DE WECKER und LEBER annehmen, daf3 ungefahr
in dreiviertel der akuten Glaukomfélle ein Stadium der Prodromal-
anfille vorausgeht, so trifft das nach meinen Frfahrungen auch nicht zu.
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Wie spéter noch bei den Ursachen des Glaukoms und speziell der An-
falle auseinandergesetzt werden wird, spielen hier Gemiitserregungen
und korperliche Indispositionen eine Rolle; in anderen Fillen entstehen
die Anfille ohne nachweisbare Ursache; ihre Dauer ist durchaus ver-
schieden, und es ist bemerkenswert, daf3 in manchen Fillen die Erschei-
nung im Schlafe, wohl durch Pupillenverengerung, vollig verschwand.
Daf das Stadium der Prodromalanfille sich durch lange Jahre erstrecken
kann, beweisen die von ScEMIDT-RIMPLER angefithrten Félle von von
GRAEFE, KOLLER, JACOBSON und JAvVAL, 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 ausgeprigtes akutes Glaukom oder es bildet sich ein sub-
akutes Glaukom (Glaucoma inflammatorium chronicum der fritheren
Nomenklatur) aus, bei dem allméhlich immer deutlicher die dauernden
Schéidigungen des Auges in subjektiver und objektiver Hinsicht zutage
treten. Auch ist zu beachten, daB die Anfille noch auftreten konnen,
wenn sich bereits ein solcher chronischer Zustand dauernd etabliert hat,
wie dies nach ScEMIDT-RIMPLER auch beim Glaucoma simplex der Fall
sein soll (kompensiertes Glaukom mit intermittierender Inkompensation
nach ErscuNIG). Entsteht ein akuter Glaukomanfall, so kommt es in
erster Linie darauf an, ob eine therapeutische Intervention stattfindet;
dann kann sich wieder ein duBerlich normal aussehendes Auge und
brauchbares Sehvermogen herstellen. Bleibt der Prozef 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 verindert und der intraokulare Druck erhoht. In
solchen Augen pflegt auch allmihlich die Linse sich zu triiben. Be-
giinstigt wird nach WHEELER (1923) die Starbildung, wenn die Patienten
hereditir disponiert sind oder toxische oder zirkulire Stoérungen 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.

Ist ein solcher Anfall spontan abgeklungen, so kann er sich jederzeit
wiederholen. Es bildet sich allméhlich eine Exkavation aus und das
Auge verfillt der Erblindung; in anderen Féllen resultiert aus dem An-
fall das Bild des sogenannten chronischen inflammatorischen Glau-
koms, 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 Fillen 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, dafl in mehreren Fillen dieser Art die Injektions-
erscheinungen am Bulbus anfinglich fehlten, wahrend die iibrigen
Glaukomsymptome um so deutlicher hervortraten. Auf dem anderen
Auge war schon ein Glaukom in mehr oder weniger fortgeschrittenem
Stadium vorhanden. In den von ScEMIDT-RIMPLER angefiithrten 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 Glaukomanfille, wih-
rend ich in meiner Vorlesung den Namen Glaucoma fulminans fiir die-
jenigen Fille reserviere, in denen auf Grund einer oder mehrerer voraus-
gegangener Glaukomanfille das Auge dauernd blind bleibt, weil schwere
intraokulare GefiaBstorungen mit Blutungen vorliegen. Nach ScEMIDT-
RimpLER entwickelt sich das chronisch entziindliche Glaukom allméhlich,
ohne daB ein akuter Anfallaufgetreten war, wobeikleine Prodromalanfalle
voriibergehend subjektive und objektive Storungen hervorrufen konnen,
die, wenn sie nicht beachtet werden, allmahlich den Ruin des Auges
herbeifithren. Vor allen Dingen dann, wenn die Patienten auf dem
einen Auge noch gut sehen kénnen und gelegentlich leichte Schmerzen
empfinden und erst beim Beginn der Erkrankung des zweiten Auges
arztliche Hilfe nachsuchen, wenn bereits Gesichtsfeld und Sehschéarfe auf
dem anderen Auge sehr defekt geworden sind. Wie beim Glaucoma sim-
plex wire es besser, wenn die Schmerzen so stark auftraten, da@ sie den
Patienten frither zum Arzte hintrieben. Charakteristisch fiir diese Form
des subakuten Glaukoms ist die eigenartige Gefalentwicklung im Be-
reiche der vorderen CiliargefiBe. Durch die starkere Fiillung 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 Verinderungen im Bereiche der Papille zu beob-
achten, womit sich eine ausfiihrliche Arbeit von CorDs 1921 beschéftigt.
Die frithere Ansicht von Brrzos, daB beim Glaukom sich im Sehnerven
entziindliche Prozesse abspielen, hielt der Kritik nicht stand, ebenso-
wenig die Angaben von BRAILEY u. EDMONDSs, die histologische Veréinde-
rungen im Sehnerven filschlich als glaukomatose Verdnderungen ge-
deutet haben. Gelegentlich kommt es zu einem Odem der Papille, wo-

Peters, Glaukom. 3a
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fiur Corps (1921) Falle von Zirm, ErLscaNi¢, ScHMIDT-RIMPLER und
KtmmeLL anfithrt. Daf3 hierbei Stauungserscheinungen wirksam sind
und es sich nicht um eine Entziindung handelt, steht fest. Auch
Browx (1919) und Pusey (1908) beobachteten klinisch und anatomisch
eine Exkavation der Lamina und eine Papillitis, die zu einer fast vol-
ligen Ausfiillung mit dem geschwollenen Gewebe fiihrte. Ahnlich war
ein Fall von BierTI (1912), und in dem von MORETTI (1928) bestand in
dem Papillengewebe eine umschriebene Knochenbildung.

Nach ScHMIDT-RIMPLER ist die Erweiterung der venosen Gefale auf
den infolge der Drucksteigerung behinderten Abflull aus den Vortex-
venen zuriickzufithren, was von LEBER mit dem Hinweis bestritten
wurde, daf3 es sich um einen entziindlichen ProzeB handelt. Nach
ScaMIDT-RIMPLER ist aber dieses Bild bei chronischen Entziindungen
keineswegs zu sehen. Bemerkenswert ist, dafl allmdhlich in solchen
Fallen die GefaBfillung durch eine gewisse Verdiinnung des subcon-
junctivalen und conjunctivalen Gewebes noch deutlicher hervortritt.
Wenn in diesen Fillen mit erweiterten Gefaflen die Drucksteigerung
fehlt, kann diese nach ScHMIDT-RIMPLER doch intermittierend auf-
treten. Dadurch, dafl die Venen, die die Sklera passieren, verengt und
abgeknickt sind, entstehen Zirkulationsstorungen. Im iibrigen verweise
ich auf das Kapitel der Gefilinjektionen bei den akuten Glaukom-
formen hin, worin auf weitere Bedenken hingewiesen wird, die gegen die
Bedeutung der Kompression der Vortexvenen geduBert wurden. Die
iibrigen objektiven Symptome im Bereiche der Hornhaut, der Vorder-
kammer, des (laskorpers und der Pupille sind meistens sémtlich vor-
handen; gelegentlich kann das eine oder andere vermit werden. Je
langer der ProzeB dauert, desto deutlicher sind die Verinderungen im
Bereiche der Iris, die neben Verdnderungen ihrer Grundfarbe auch An-
zeichen der Atrophie erkennen laft zuerst nur im Sphinkterteil, und
spater ganz diffus (s. Abbildung). Wenn sich hierzu noch allméhlich
eine Membranschrumpfung auf der Oberfliche entwickelt, kann es zu
einer starken Pupillenerweiterung und Schrumpfung der Iris kommen,
die nicht gleichmaBig zu sein braucht, wobei sich das Pigmentblatt der
Iris als Ektropium Uveae umschlagen kann. Je linger der Proze3 dau-
ert, desto deutlicher ist die Exkavation der Papille. Die Verschlechte-
rung des Sehvermogens geht unaufhaltsam weiter, gleichgiiltig, ob der
Prozell akute Exacerbationen hervorruft oder nicht.

Da in dieser Bearbeitung des Glaukoms die pathologische Anatomie
nicht Gegenstand einer besonderen Abhandlung sein soll, so beschrinke
ich mich auch an dieser Stelle auf das Wesentlichste, was an Verinde-
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 beriicksichtigt werden muB3. Die Veranderung im Bereiche
der Hornhaut wurden schon, soweit sie zum Verstindnis der klinisch
erkennbaren Veridnderungen notwendig waren, besprochen.

Einen breiten Raum nehmen in der Darstellung ELscaNIGs (1928) die
Veranderungen der Kammerbucht, insbesondere die der Iriswurzelsyn-
echie ein, auf die bei der Pathogenese des Glaukoms noch néher einge-
gangen wird, wie auch hier auf die ausfiihrliche Arbeit von CzERMAK (1897)
iiber die Bedeutung des Kammerwinkels fiir die Entstehung des Glaukom-
anfalles verwiesen werden muf}. Die mehr oder weniger schweren Ver-
dnderungen der Iris und des Ciliarkorpers sind ebenfalls eingehend ge-
wiirdigt. Beziiglich der Linse im Glaukomauge geht ELscaNIG auf die
GroBenverhiltnisse ein, und es wird hervorgehoben, dafl die im Glau-
komauge zu findende Katarakt keine Besonderheiten aufweist. Zu denan
der Aderhaut gefundenen Verdnderungen fiige ich die Beobachtungen von
LockwooDp (1927) hinzu, der in einem Glaukomauge neben Peri- und
Endophlebitis der Vortexvenen hyaline Verdnderungen der Aderhaut-
gefiBe fand. In der Netzhaut findet man nach Munoz (1923) kleine
weille Herde, bevor die Exkavation auftritt. Anatomische Verdnde-
rungen treten zuerst in der inneren Netzhautschicht auf; allmahlich tritt
Verminderung der Ganglien- und der Gliazellen auf. Friihzeitig wird
auch die Macula bis auf die Koérnerschicht zerstort. Die Pigment-
epithelien halten sich noch langere Zeit hindurch normal. PASTORE
(1927) berichtet iiber die Resultate von CATTANEO (1926) von acht Glau-
komaugen, die zum Zweck der Analyse der Druckverianderungen unter-
sucht wurden. Konstant sei die Gefalverengung und der Schwund der
inneren Schichten, die GefiBverengung, speziell der Capillaren, die
fiir die Entstehung des Glaukoms von Bedeutung sind. Bei der Ent-
stehung der Staphylome macht Erscanic (1928) darauf aufmerksam,
daB die Durchtrinkung mit dem Kammerwasser zur Schidigung der

Sklerallamelle fithren 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 dariiber Ubereinstimmung, da8 es sich hier
um eine chronische Form des Glaukoms handelt, bei der die duBerlich
sichtbaren Erscheinungen des akuten Glaukoms zu fehlen pflegen.

3*
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Wenn ScEMIDT-RIMPLER fiir das Glaucoma simplex die Bezeichnung
chronisches Glaukom perhorreziert, weil diese Form mit den chronisch
entziindlichen Glaukomen verwechselt werden konnte, so ist das meines
Erachtens unrichtig, weil die Bezeichnung ,,simplex‘ vollig eindeutig ist.
Ich kann auf Grund meiner langjédhrigen Erfahrungen auch dem nicht
zustimmen, dalBl beim Glaucoma simplex die periodischen Anfille des
Prodromalglaukoms fortbestehen sollen, wie auch in dreiviertel aller
Glaukomanfille, gleichgiiltig welcher Form, Prodromalanfille voraus-
gegangen sein sollen. Leider kann man sagen, ist es so, dal} das Glau-
coma simplex in der Mehrzahl der Fille vollig ohne Schmerzen, ohne
Nebelsehen, ohne Farbenringe, verliuft, 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. Vom subakuten Glaukom
unterscheidet sich das Glaucoma simplex durch das Fehlen der Triibung
der brechenden Medien, der Injektion und durch den meist geringen
Grad der Drucksteigerung.

Einem mit Glaucoma simplex behafteten Auge laBt sich duBerlich
nichts ansehen, insbesondere ist, wie auch RAEDER (1923) hervorhebt,
keine Verengerung der Vorderkammer vorhanden. Malgebend fiir 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 fiir die Diagnose nur in
wenigen Fillen brauchbar, insbesondere nur dann, wenn zwischen bei-
den Augen eine Druckdifferenz festgestellt werden kann. Wie aus der
Darstellung von ScEMIDT-RIMPLER hervorgeht, sind schon vor langen
Jahren Druckschwankungen, insbesondere Schwankungen nach Tages-
zeiten und nach gewissen prédisponierenden Momenten konstatiert
worden. Sicherheit und Klarheit auf diesem Gebiete sind jedoch erst ge-
wonnen worden, seitdem die Tonometrie besonders durch ScHIGTZ 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 spiter Uberginge zu
den anderen Formen zeigen, insofern als durch Zunahme der Druck-
steigerung leichte Gefaflinjektion auftritt, und es kann die Vorderkam-
mer enger werden, wobei sich die Pupillenweite nicht merklich &ndert.
Wenn Fucas hiufig periphere Chorioidalverdnderungen in Form von
weillen und schwarzen Flecken und ScamMipT-RIMPLER ebenfalls, wenn
auch nicht so hiufig, gesehen hat, so habe ich demgegeniiber keine
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weiteren Erfahrungen, weil ich die zur genauen ophthalmoskopischen
Untersuchung notwendige Mydriasis nach Moglichkeit vermeide. Zu
beriicksichtigen ist nach ScHMIDT-RIMPLER, daf &hnliche Erschei-
nungen auch sonst bei dlteren Leuten zu finden sind.

Bei lingerem Bestande des Leidens treten im Bereiche der Papille
Verianderungen auf, die sehr charakteristisch sind; in Form der Aus-
hohlung des Sehnervenkopfes, die frithzeitiger 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 SCEMIDT-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 daf sichtbare Verénderungen am
Auge auftreten, zur Erblindung fithren. Es konnen jedoch spéter bei
lingerem Bestande Injektionserscheinungen in mehr oder weniger aus-
geprigtem Grade auftreten, wobei auch intermittierend starkere Druck-
steigerungen vorkommen konnen. Die Erkrankung tritt meistens
doppelseitig auf, wobei es fiir das einzelne Auge keine GesetzmaBigkeit
des Sehnervenverfalles gibt, andererseits kann aber auch das Glaucoma
simplex nur auf ein Auge beschrinkt 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, da8
intermittierende akute Anfille zu einem ganz chronischen Glaukom hin-
zutreten. In diesen Fillen 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, ausgepriigt. Nach ScEMIDT-RIMPLER soll aus
den bald voriibergehendenAnfillen das reine Bild des Glaucoma simplex
resultieren, was ich noch nicht beobachtet habe. Auch soll aus diesen
Fallen gelegentlich das sogenannte chronische, dauernd entziindliche
Glaukom entstehen, welches ebenso zur Erblindung fithrt, wie das un-
behandelte Glaucoma simplex.

1. Gesichtsfeld.

Die Ursachen der Sehstorungen liegen in erster Linie in der Lésion,
die die Netzhaut und speziell die Sehnervenfasern, die um den Rand der
exkavierten Papille herumliegen, durch den gesteigerten Druck erfahren,
und es konnen auch die peripheren Netzhautteile, die fiir die Perzeption
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weniger in Betracht kommen, schon infolge der Zirkulationsstorung
leiden. Zur Erklarung der nasalen Gesichtsfelddefekte fithrt ScHMIDT-
RivMPLER an, dal}, nach Ansicht von RypEL, der Gefalverlauf bzw. die
schlechtere Gefallversorgung der dulleren Netzhauthélfte fiir die nasal-
wirts gelegenen Defekte verantwortlich ist, wahrend die innere Netzhaut-
halfte besser versorgt ist. Die dulleren Teile der Netzhaut werden von
den Gefallen auf Umwegen erreicht, weshalb ihre Ernadhrung eine un-
giinstigere ist, womit nach ScHMIDT-RIMPLER iibereinstimmt, da nach
Embolie der Zentralarterie ein Teil des temporalen Gesichtsfeldes intakt
bleibt. Bei temporaler Gesichtsfeldeinengung versagen diese Erklirun-
gen. Auch die Verdringung der Gefille 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 Gefiflen temporal ziehenden Nerven
mehr gezerrt werden, als die nasal verlaufenden, so da die GefaBe die
Stelle anzeigen, wo die stirkste Einwirkung auf die Nervenfasern aus-
geiibt wird, wofiir nach ScEMIDT-RIMPLER JACOBSON u. Gama Pixto
entsprechend der Lage der Exkavation beweisende Beispiele brachten.
Der Tiefe der glaukomatosen Exkavation braucht der Verfall der Seh-
schirfe nicht zu entsprechen. Auch hierfiir filhrt ScuMipT-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 spérlichen, tiber den Rand der Exkavation verlaufenden
Nervenfasern nicht sichtbar, sondern sie treten unter Umstdnden 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, daBB beim Glaukom der Farbensinn auch beim redu-
zierten Gesichtsfeld meistens intakt bleibt im Gegensatz zu den Storungen,
die bei Sehnervenatrophie auftreten. Nach ScaMIpT-RIMPLER kann auch
ausnahmsweise die Blaugrenze erheblich verdndert sein, und ebenso ist
es eine Ausnahme, wenn SiMoN Violettblindheit sah.

2. Die Variationen der Gesichtsfeldverinderungen.

Die ersten peripheren Gesichtsfeldeinengungen finden sich an der
nasalen Seite und oben, worauf neuerdings auch Prokscu (1927) be-
sonderen Wert legt; dal die Defekte zuerst oben und nicht unten auf-
treten, sei darauf zuriickzufiihren, dafl unten die physiologische Ex-
kavation dem Pupillarrand am néchsten 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 sektorenférmigen Einengung innen und unten,
bis das Zentrum erreicht wird und damit das zentrale Sehen aufhort.
In diesem Falle kann in der Nachbarschaft des Fixierpunktes ein kleiner
schmaler Streifen im Gesichtsfeld iibrig bleiben. Uber die Variationen
der Gesichtsfelddefekte finden sich bei ScHMIDT-RIMPLER verschiedene
Angaben, wonach die Defekte in der Mehrzahl der Félle nach Innen ge-
legen waren. Erfolgt die Gesamteinengung konzentrisch, so bleibt
nach SCHMIDT-RIMPLER meistens ein Queroval iibrig, bei dem der nach
auBlen gelegene Teil grofler als der innere Teil ist. Das Verhaltnis der
Sehschirfe zu der Gesichtsfeldeinengung ist sehr wechselnd, indem man
bei hochgradiger Einengung relativ gutes Sehvermogen finden kann,
und bei erhaltenem Fixierpunkt und geringer Einengung relativ
schlechte Sehschirfe findet. Im allgemeinen finden sich die Gesichts-
felddefekte bei den chronischen Formen ausgedehnter und haufiger als
bei akuten Formen. Nach LAQUEUR war in etwa ein Drittel der Fille
das Gesichtsfeld intakt, bei der Halfte der Fille in der inneren Hélfte
eingeengt. Seine Zahlen stimmen beziiglich der Einengung mit den von
ScuMIDT-RIMPLER gut iiberein. Statistiken von ZENTMAYER, Posky
und pE ScHWEINITZ wollen auffillige Unterschiede im Verhalten des
Gesichtsfeldes beim Glaucoma simplex und anderen Formen gefunden
haben, was ScHMIDT-RIMPLER nicht bestétigen kann. In seltenen Fillen
ist das Gesichtsfeld, z. B.in einem Fall von KorTa (1910) nasal hemiano-
pisch eingeengt. Auch THOMASSON (1927) beobachtete einen solchen
Fall. PriestLEY-SMITH fand in 73% der Fille bei chronischem Glau-
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kom im Gesichtsfeld sektorenférmige Defekte, die in der Peripherie
breit beginnend, in Form eines Keiles auf den Fixierpunkt liefen, was
besonders dadurch ermittelt wird, dafl die Objekte auch horizontal ge-

Abb. 5. a VergroBerung des blinden Fleckes, b bogenférmiges Skotom nasal eindringend.

fithrt werden. Auch AGNANTIS (1925) betont im Gegensatz zu LAGRANGE,
daB Gesichtsfeldeinschriankungen des zentralen Teiles auch beim Se-
kundérglaukom vorkdmen, und daB er das noch zu erwihnende BJER-

Abb. 6. a Allmihliche Reduktion des Gesichtsfeldes, b bogenférmiger Ausfall mit Erhaltung
des Fixierproduktes.
RUMsche Zeichen vermifite. Auf die Wichtigkeit genauer peripherer
Gesichtsfelduntersuchungen bei hochgradiger Myopie weist AXENFELD
(1905) hin, denn gelegentlich werden Einengungen, die temporal stérker
sind, auf den Dehnungsproze3 bezogen. Genaue Prifungen des peri-
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pheren Gesichtsfeldes fithrten jedoch 6fters auf die Spur von Glaukomen,
und hierbei kommt das BseErrUMsche Zeichen nicht in Frage, weil 4hn-
liche Erscheinungen auf Grund der Dehnung auch bei Myopie vorkommt.

ADbb. 7a. Bogenformiger Gesichtsfeldausfall
mit Erhaltung des Fixierpunktes.

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

Aufler diesen peripheren Einengungen spielen nun in der Diagnostik
des Glaukoms die zentralen und parazentralen Skotome eine groBe Rolle
(s.Abb.5a—38). VonScHMIDT-RIMPLER wird angegeben, daf} er sie nur bei

hamorrhagischem Glaukom und
SCHWEIGGER, daf er sie tiberhaupt
nicht beobachtet habe; er be-
zweifelt, daB es sich bei den in der
Literatur angegebenen Fallen um
wirkliche zentrale Skotome ge-
handelt habe. Dagegen erkennt
ScaMDT-RIMPLER an, dall para-
zentrale dem blinden Fleck sich an-
schliefende Skotome héaufiger mit
der BsfERRUMschen(1889,1900) Me-
thode zu konstatieren seien, einer
verfeinerten Methode, die darin
besteht, daB kleine weiBle Scheib-
chen an einem diinnen schwarzen

Metallstab befestigt sind, die auf

Abb. 8. Bogenformiges 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 Umgebung des blinden Fleckes festgestellt, innerhalb deren
groBere Objektenoch erkannt werden. Auch das von PRIESTLEY-SCHMIDT
angegebene und von ScHMIDT-RIMPLER beschriebene Skotometer kann
fir diese Zwecke verwendet werden. In einer Arbeit von SATTLER finden
sich &ltere Beobachtungen von LANDESBERG, BUNGE, PFLUGER,
SACHS, SCHNABEL, BASEVI und Baas angefiihrt, die sich mit dem para-
zentralen Skotom beim Glaukom beschiftigen. Die Mitteilungen von
BirrrUM (1889, 1900) loste nun eine grof3e Zahl von Mitteilungen aus, so
von DE SCHWEINITZ, HANSEN GRUT, BERRY, SINCLAIR, SYM, PRIESTLEY-
SMiTH und MEISLING, welche im groBen und ganzen die Resultate
von BJERRUM bestétigen. Es wurde jedoch von ScEMIDT-RIMPLER be-
stritten, dal} diese Skotome fiir das Glaukom pathognomonisch seien
und auch GALLUS ist dieser Meinung. Daher ist wohl der Umstand zu
erklaren, daf} sich anfangs in die augenirztliche Praxis das BIERRUM-
sche Verfahren nicht einbiirgerte. Erst als 1909 RONNE mit einer ausfithr-
lichen Arbeit hervortrat, ist man auf diese Methode mehr aufmerksam
geworden. Diese Arbeit brachte an der Hand des Materials von BJERRUM
eine Bestatigung der fritheren Befunde und RONNE (1915) fiigte als Varia-
tion den,,nasalen Sprung im Gesichisfeld‘  hinzu,der darin besteht, daf3 die
anndherungsweise senkrechte Grenze im horizontalen Meridian sprung-
weise um 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 gewéhnlichen 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 Sarr-
LER (1912), GRUTER (1914), und NAKAMURA (1913). Nachdem ScHMIDT-
RIMPLER, wie schon ausgefithrt, 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 einzuschitzen; 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,
um eine spezielle Sehnervenerkrankung, weil sie auch beim Sekundér-
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 héalt SEIDEL das Auffinden dieser
Skotome als ein Frithsymptom des Glaukoms fiir wichtig, wenn die
Drucksteigerung noch nicht da sei. Es sei das Frithstadium des BJEr-
rUMschen Skotoms, das mit der Drucksenkung verschwinden konne.
Weitere Bestatigungen der BJERRUMschen Anschauung brachte vAN DER
Hogeve (1919), der das Zeichen am blinden Fleck, aber auch an anderen
Stellen sah. DrLorRME (1919) fand unter 180 chronischen Glaukomen
68mal das BserRRUMsche Zeichen, 23mal parazentrale Skotome und
2mal Einkerbungen; diese gingen nach operativen Eingriffen und Pilo-
carpin zuriick. Die Prognose sei gut, wenn nach Drucksenkung der
Lichtsinn sich hebt. SamoiLorr (1924) legt groBlen Wert darauf, dal
die Skotome reversibel sind, was fir das Glaukom spricht, wihrend
FreroFF (1923) das Symptom von BIERRUM auch fiir riickbildungsfahig
hélt, aber seine diagnostische Bedeutung im Sinne von LOHLEIN nicht
so hoch einschétzt, weil es beim Glaukom fehlen, dagegen bei anderen
Krankheiten vorkommen kann, eine Ansicht, die auch nachdriicklich
von SALZER (1928) verfochten wird, der die auf Zirkulations- und Er-
nahrungsstorungen an den Nervenfasern beruhenden Skotome auch bei
Stauungspapille, Myopie, Chorioiditis und anderen Affektionen sah.
In einer anderen Arbeit bemerkt SamoiLorr (1926), daBl 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 um eine primédre Nervenstorung, sondern um eine ,,Stase
in den perivasculiren Lymphraumen der Netzhaut, die die innen ge-
legenen Fasern schidigt. Weiterhin wird auf den Umstand hingewiesen,
daB die durch Kochsalzinjektion hervorgerufene Drucksteigerung Ver-
groBerung des blinden Fleckes im Gefolge habe. Demgegeniiber be-
tont WEGNER (1925), daB er mit Druckbelastung durch die von BLIE-
DUNG angegebene Kapsel keine Vergroferung 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 konne
in den Lymphriaumen keine ,,Stase‘ auftreten, und im iibrigen sei nicht
der Augendruck die Ursache der Skotome. Beziiglich des BJERRUM-
schen Zeichens duBert sich JAENscH (1926) dahin, dal3 die Prognose
um so schlechter ist, je niher das Skotom dem Fixierpunkt liegt. Er
weist auf die Wichtigkeit genauerer Untersuchungen vor operativen
Eingriffen, speziell der Errrorschen Trepanation hin. PETER (1927),
der die Erfahrungen von BJERRUM, RONNE und SEIDEL bestétigt,
nimmt nicht nur eine direkte Schidigung der Nervenfasern an, sondern
auch eine Storung in der Netzhaut, die die Einengung des Gesichts-
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feldes und Skotome hervorrufen. TuHomAssoN (1927) hilt auch das
BierrUMsche Zeichen fiir die Diagnose und den Verlauf fiir wichtig und
bezweifelt, daf} es durch Eintraufelung von Mioticis verschwinden kénnte.
Eine Statistik von DE Luco (1928) zeigt, dall unter 53 Fillen von Glau-
coma simplex das BJERRUMsche Zeichen 36mal und in 17 Féllen von sog.
entziindlichem Glaukom nur einmal vorhanden war. In einigen dia-
gnostisch schwierigen Fallen, die HEINE (1927) und Frl. MEYER-STEIN-
EGa (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 VergréBerungen des blinden Fleckes festgestellt.
Daf3 die Skotome auch Ringform annehmen kénnen, gibt NICOLETTI
(1926) an, und zwar unter 60 Fillen zweimal, und auch Lanepox (1927)
beobachtete einen solchen Fall. Auch LAUBER (1928) hilt die genaue
Untersuchung des Gesichtsfeldes fir aulerordentlich wichtig, besonders
im Hinblick auf die Prognose und gibt an, daBl man im rotfreien Licht
den Ausfall von Nervenfaserbiindeln erkennen konnte, welche die
Gesichtsfelddefekte erzeugen.

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

WesSELY (1927) stellte fest, daB beim chronischen Glaukom nicht
selten vom blinden Fleck ausgehende Skotome nur fiir Rot vorhanden
sind, ehe sie fiir Weil und Grau nachweisbar sind und diese folgen
spater langsam dem sich weiter ausdehnenden Skotom fiir Rot. Die
frithzeitige Auffindung der Skotome ist wichtig fiir die Prognose.

3. Die Exkavation des Sehnerven.

a) Klinisches Bild. Die ersten Anfinge der Aushohlung des Seh-
nervenkopfes werden selten als solche erkannt. Sie beginnt an der Ein-
trittsstelle der Gefille im temporalen Teil der Papille, wobei ebenso wie
bei der physiologischen Exkavation diese Stelle etwas heller erscheint.
ScaMIDT-RIMPLER gibt an, dafl 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 6dematos geschwollen. Das Bild der Aushohlung wird
erst deutlich, wenn die GefaBle am Papillenrande geknickt erscheinen,
was temporal zuerst geschieht, seltener oben und unten; zuletzt wird
der nasale Rand betroffen, wobei die Gefalle eine Verdrangung erfahren,
so daf sie etwas bogenformig gegen die Makulagegend verlaufen. Nach
ScaMIDT-RIMPLER verschwinden die temporal verlaufenden kleinen Ge-
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faBe fast ginzlich, die Venen werden enger, die Arterien verlaufen ge-
schlingelt, sind starker gefiillt, und in spateren Stadien sind die Venen
noch etwas enger. Die GefaBipforte erscheint leicht nasalwirts ver-
schoben, die Deutlichkeit der Gefille ist bei tiefer Exkavation ver-
schieden. Sie erscheinen auf dem Grunde der Papille blasser und heller,
wobei die beiden GefiaBarten schwer voneinander zu unterscheiden sind.
Die um den steilen Rand der Papille ziehenden Gefal3e erscheinen unter-
brochen; durch parallaktische Verschiebungen sind sie in der steilen
Wand gelegentlich zu erkennen. Je weiter die Exkavation vorschreitet,
desto mehr verliert die Papille die normale Farbe, indem sie blasser wird,
wobei sich ein gewisser bliulicher Farbenton einmischen kann. Bei
fortgeschrittener Atrophie
wird hier eine Tiipfelung
sichtbar, die von den durch
die Lamina cribrosa durch-
tretenden Nervenbiindeln
stammt (s. Abb. 9). Der
Schilderung von ScHEMIDT-
RivpLER vom Halo glau-
comatosus, der alsschmaler
meist heller Ring die Seh-
nervenexkavation umgibt,
ist kaum etwas hinzuzu-
setzen. Dieser Autor macht
auf die Ahnlichkeit mit
dem Skleralring aufmerk- Abb. 9. Exkavation mit Tiipfelung des Papillengrundes.
sam und hebt hervor, daf (Aus OELLER: Atlas.)

bei der Myopie der Ring nach der makularen Seite besonders stark ver-
breitert ist und Pigmentreste enthalt. 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 18t sich durch die parallaktische Verschiebung eine
Bewegung des Papillenrandes iiber den Papillengrund sehen. Sehr
schon 148t sich auch an Photographien des Sehnervenbezirkes mit dem
Stereoskop die Exkavation erkennen. Auf die Moglichkeit der Er-
kénnung von Niveaudifferenzen hat zuerst, wie SCHMIDT-RIMPLER her-
vorhebt, AporLr 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. Als 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. GroBe physiologische Exkavation.
(54 jahr. Frau, Hypermetropie.)

komatose. Die physiologische Ex-
kavation (s. Abb. 10) stellt dar eine
Verbreiterung der meist trichter-
formigen Gefaflpforte, niemals aber
kann die physiologische Exkava-
tion einen solchen Grad erreichen,
daB die Gefifle am Rande der
Papille umgeknickt erscheinen.
Wohl kann die Vertiefung ex-
zentrisch gelegen sein, zuweilen so
stark, daf3 fast der duBere Rand der
Papille erreicht wird; dann fehlt
aber die knieférmige Abbiegung
der GefaBe, die fir die Druck-
exkavation charakteristisch ist.
Schon bei v. JAGER findet sich eine
Abbildung (Abb. 11), welche zeigt,
daf} bei préiexistierender physiologi-

scher Exkavation und spater hinzutretender glaukomatoser Exkavation
eine doppelte Abknickung der Gefifie zustande kommen kénne; ich

Abb. 11. Doppelte Abknickung der GefiBe.
(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-
einflut. Dann werden die
Gefille medialwarts ver-
drangt, so dafl immer noch
ein schmaler Randteil der
Papille im friiheren Niveau
bleibt, wenn lateral die Ex-
kavation schon randstindig
ist. Randstandig wird sie
nach Erscunies Beobach-

tungen zuerst unten und auBlen, so dafl besonders die Abknickung der
temporalen Vene auffillt. Die physiologische Exkavation ist meistens
doppelseitig und unterscheidet sich von der glaukomatosen dadurch,
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daB nie die Papille eine ganz gleichméBige Farbung zeigt, die bei glau-
komatoser Exkavation, je weiter der Fall fortschreitet, eine helle gleich-
méiBige Farbung annimmt, im Gegensatz zu der physiologischen, wo
die Gefalpforte und die umschriebene Aushohlung heller gefirbt er-
scheint, wihrend die Randteile die rotliche normale Farbe beibehalten.
Auch dort, wo eine kleine besser gefarbte Stelle noch vorhanden ist,
am temporalen Papillenrande, entscheidet iiber das Vorliegen einer
Druckexkavation die Abknickung der Gefafle. ScEMIDT-RIMPLER hebt
mit Recht die Moglichkeit einer Verwechselung mit der physiologischen
hervor, die dadurch entstehen kann, dal3 die GefaBe iiber 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) Aufschluf3.

Die atrophische Exkavation ist im ganzen eine seltene Erscheinung
in Form einer flachen Aushéhlung des Sehnervenkopfes, welche SCHMIDT-
RivMpPLER mit dem Schwund der Sehnervenfasern erklirt, wenn die
Lamina nicht nach riickwérts gedringt wird, wihrend ErscuNte be-
zweifelt, dafl man etwas derartiges sehen konnte, weil die angrenzende
Netzhaut verdiinnt sei. SCHREIBER dagegen hebt hervor, daB die Atro-
phie in der Papille starker sei als in der Netzhaut, und ScemrpT-RiMe-
LER bestatigt, daf3 hier in der Tat Niveaudifferenzen bis zu zwei Diop-
trien vorkommen konnen. Entscheidend ist vor allem auch hier der
Verlauf der GefiBle und eventuell eine durch den Schwund der Seh-
nervenfasern auftretende groBere Deutlichkeit des sogenannten Skleral-
ringes gegeniiber dem mehr gelblich gefarbten Halo glaucomatosus,
jedoch ist hierauf keine sichere Differentialdiagnose zu griinden. Nach
GALEZOWSKI (1913) gibt es noch zwei Variationen der Exkavation,
denen man Beachtung schenken muB. Zunichst die papillo-sklerale
Exkavation, die bei Myopie und Glaukom vorkommt und eine Exca-
vatio infundibiliformis, die dem Keratokonus analog sein soll. In
einem Fall von Honte (1910) entstand auf dem Boden der Papille ein
GefaBknauel. Mehrere Beobachtungen stellten fest, dafl trotz hoch-
gradiger Drucksteigerung die Exkavation fehlte, so bei v. HIPPEL
(1910), Fucas (1924) und NEDON (1913), ELSCHNIG (1924, 1928), NIPPE
(1927) und NEUHAEUSER (1922), wihrend in den Fillen von Morax
(1916), ELscHNIG (1924, 1928), KOTLNER (1921), BEARD u. BROWN (1926),
AvUcGsTEIN (1928), Stock (1920), GraDpLE (1918), vom HorE (1929) und
TaoMPSON (1921) eine Exkavation ohne Glaukom konstatiert wurde,
wie auch WEILL (1918) eine Exkavation bei guter Sehschirfe angibt,
und im Fall von MEYER (1928) fehlte ebenfalls die Drucksteigerung.
voM Hore (1929) beobachtete 4 Fille dieser Art; in zweien konnte



Abb. 12. Glaukomatose Exkavation, fast ringsum Atb. 18. Glaukomatose Exkavation.
iiberhingend. (Nach JAGER: Einstellung des (Nach JAGER.)
dioptrischen Apparates, Wien 1861.)

Abb. 14. Glaucoma compensatum. Abb. 15. Totale glaukomattse Exkavation,
(48 jihrige Frau.) iiberall iiberhingend.



Abb. 16. Totale glaukomatose Exkavation, Abb. 17. Flache glaukomatose Exkavation
Verdringung der ZentralgefiBe medialwérts. bei vorbestehender groBer physiologischer
Exkavation und angedeutetem Typus inversus.

Abb. 18. Partielle glaukomatose Exkavation, Abb.19. Atypische glaukomatdse Exkavation
nur unten und auBen randsténdig. bei angeborener abnormer Gefdfverteilung.
Emmetropie. (L. Auge; R. Auge: s. Abb. 20.)

Peters, Glaukom. 3b



ADbb. 20. Atypische glaukomatise Exkavation Abb. 21. Tiefe glaukomatose Exkavation
bei angeborener abnormer GefdBverteilung. bei unregelmiBiger GefdBverteilung.
AuBen und innen oben vendse Venenana-
stomosen. (Rechtes Auge von Abb. 19.)

Abb. 22. Kongenitale atypische GefiBverteilung, Abb. 23. Glaukomattse Exkavation, atypische
totale glaukomatdse Exkavation. HGhergradiger GeféBverteilung, Venenanastomosen.
hypermetroper Astigmatismus. (Optico-ciliares GefiB lateral.)

(R. A. 63jdhriger Mann.)



Abb. 24. Totale glaukomatiose Exkavation, Abb. 25. Glaucoma absolutum. Obliteration

atypische GefiBverteilung und neugebildete der Zentralvene, optico-ciliare Vene fiihrt
optico-ciliare Venen. das Blut in die Sehnervenscheiden.
Abb. 26. Glaucoma compensatum. Beiderseits Abb. 27. Linkes Auge von Abb. 26.

Emmetropie. (R. Auge, 48 jihrige Frau.)



Abb. 28. Glaukom. Angeborene retinociliare und cilioretinale GefiBe, Venenanastomosen in der Retina.

Abb. 29. Angeborener Konus temporal. Hochgradige Verlagerung der ZentralgefiBle, Typus inversus
totale glaukomatdse Exkavation. Geringgradige Myopie. (Rechtes Auge.)
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spaterhin jedoch eine Drucksteigerung festgestellt werden, weshalb
solche Falle verdachtig bleiben. Es sollen dabei GefaBverdnderungen
und retrolaminare Zerfallsherde im Spiele sein. Nach Dvorzec (1929)
kann das Fehlen der Exkavation durch Quellung des pralaminaren
Teiles des Sehnerven bedingt sein. Im Gegensatz zu SEIDEL (1914),
der bei Prodromalanfillen ein Blasserwerden der Papille beobachtet
haben wollte, bemerkt Fucas (1916), dal die Papille in diesen Fallen
eher rot als blaBl sei.

In differentialdiagnostischer Hinsicht ist nach SacHs (1927) wichtig,
daB bei Opticusatrophie durch Tabes die BlaBfarbung eine vollig gleich-
méaBige 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 spiter steilrandig, ohne dall glaukomatose
Erscheinungen auftraten.

b) Myopie und Exkavation. In Fiallen, wo myopische Augen von
Glaukom befallen werden, kénnen wie Fucas (1919) zeigt, sehr auf-
fallende Veranderungen der Exkavation entstehen, die durch die
Schragstellung des Sehnervenkopfes bedingt sind und AXENFELD (1910)
weist darauf hin, daf} das Glaucoma simplex bei Myopie keineswegs das
typische Bild der Exkavation zu erzeugen brauche, weshalb die Ex-
kavation oft iibersehen werde. Auch ScHMIDT-RIMPLER hatte schon
darauf hingewiesen, daB der Charakter der Exkavation in Einzelfallen
verdndert sei; sie sei weniger steil und tief, z. B. besonders bei ring-
formiger Aderhautatrophie, weil dabei auch die Sklera weniger wider-
standsfihig ist. Deshalb konne man in diesen Féllen nicht die Forde-
rung aufrecht erhalten, daB bei diesen glaukomatosen Exkavationen
eine Abknickung der GefiBe vorhanden sein miisse. 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 Verdnderungen hin.

¢) Riickbildung der Exkavation. DaB es sich bei der Riickbildung
der Exkavation um ein seltenes Vorkommnis handelt, geht daraus
hervor, da} seit A.v. GRAEFE, KvGEL, GaAMA PiNTo und LANGE erst
1902 AXENFELD weitere Falle beschrieb. In einer 1910 erschienenen
Arbeit wurden 15 Fille geschildert. Eine vollstindige Riickbildung 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. Nach 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 bestédtigt. BEHR (1914), der
solche Fille 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
Féllen beobachtete. In den Féllen von Gama PinTo, SATTLER, WEEKERS,
KavpHERSTEIN, BiETTI, RONNE und ROSCHER traf diese Beobachtung
von ErLscHNIG zu. Wahrend BEHR das Gewebe in der Aushohlung als
glivs ansieht, hebt ELscuNic (1928) hervor, dal es sich neben leichten
entziindlichen Veranderungen um bindegewebige Neubildung handelt,
die von der Nachbarschaft der Gefille ausgeht und eine Membran
gegen den Glaskorper hin bilden kann. Weiterhin kann nach Brur
das restierende Nervengewebe, das vor der Lamina liegt, entziindlich
infiltriert sein; aulerdem géibe es Fille, bei denen nach Kompression
des Gewebes spiter eine Volumenzunahme stattfinde, wobei auch die
Lamina wieder nach vorne riickte. In diesen Fillen stellt sich jedoch
das normale Papillenniveau selten wieder her. Auch Erscenie 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 fiir moglich, daB die Lamina wieder in ihre Lage
zuriickkehrt, solange nicht durch den glaukomatosen Schwund die Ela-
stizitdt des Gewebes verloren gegangen ist. Nach Erscranig sprechen
anatomische Befunde dafiir. Ebenfalls halt Hourr (1913) eine Riick-
bildung der Exkavation fiir moglich. Auch A. Fucrs (1916) halt eine
Riickbildung der Exkavation durch Vorwértsbiegen der Lamina und
glivser Bestandteile fiir moglich. In einem Fall von MorETTI (1928)
war in dem die frithere Exkavation ausfiillenden Gewebe eine Knochen-
bildung eingetreten. Klinische Beobachtungen iiber die Riickbildung
einer Exkavation veroffentlichte WEssSeLy (1919), der nach Errror-
scher Trepanation eine Riickbildung erlebte, die aber nach einigen
Wochen ihre frithere Ausdehnung erlangte. Er erklirt diesen Wechsel
nicht durch Verlagerung der Lamina, sondern durch Auflockerung und
Durchtrinkung des Gewebes. Vielleicht lag auch dies der Beobachtung
von PicrarD (1920) zugrunde, der acht Tage nach einer Trepanation
im Papillengrunde einen GefiBstamm auftreten sah. Zu erwahnen ist
ferner die Beobachtung von TERTSCH (1911), der nach einer Sklerotomie

eine Exkavation sich zuriickbilden sah.
d) Differentialdiagnose. In differentialdiagnostischer Hinsicht hat

man aufler den verschiedenen Formen der Exkavation noch besonders
zu unterscheiden die Falle, in denen ein Opticuskolobom vorliegen kann,
wofiir Dor u. KosTEer (1910) Beispiele beibrachten. RONNE (1910), der
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einen einschligigen Fall beobachtete, weist auf einen &dhnlichen Fall
von ZADE (1907) hin und erinnert daran, daf3 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 HimrioN (1911) war nur nasalwérts noch etwas vorhanden und bei
BserruM (1905) nur temporal. In den Fallen von ZADE, GLAUNIG,
SorMIDT-RIMPLER, SAMELSON und RONNE war die Exkavation voll-
stindig randstindig. In den Féllen 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-
dnderungen vorkommen, ist zu achten, wie z. B. im Fall von Monr
(1908). HacEDORN (1928) weist auf Grund anatomischer Unter-
suchungen darauf hin, daB diese umschriebenen Grubenbildungen zu
Tiuschung Veranlassung geben konnen. Ebenso mufl nach RONNE
(1910, 1921) damit gerechnet werden, daf3 gelegentlich die Papille eine
Grube darstellt, ohne daB Verinderungen der Papille vorliegen, oder
aber papillenihnliche Bestandteile am Boden liegen, die sichtbar sind,
Fille, die von v. SziLy als peripapillires 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 Haas 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 Fucns (1924) weist auf einen Fall hin, in welchem
bei friihzeitigem Sinken der Sehschirfe keine Exkavation wegen der
Resistenz der Lamina cribrosa aufgetreten sei. KAvSER (1921) streift
die Frage, ob die Riickwirtsbewegung 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 fritheren Zeiten in erster Linie auf eine Steigerung des intra-
okuliren Druckes bezogen, der die Lamina nach hinten dringte, falls
nicht eine besondere Resistenz vorlag und diese Druckwirkung muf eine
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langer dauernde sein. Fiir die Druckwirkung sprechen die Falle, wo
eine Exkavation nach drucksenkenden operativen Eingriffen zuriick-
ging, ferner die Ausbildung einer Exkavation nach Hadmophthalmus
traumatischer Herkunft; vor allem aber lehren auch die experimentellen
Untersuchungen von ErpMaANN (siehe Kapitel X), daff die Druck-
steigerung Exkavation erzeugen kann.

Jedoch hatte schon frither ScEMIDT-RIMPLER darauf hingewiesen,
daB der gesteigerte Druck auch eine Zirkulationsanderung herbei-
tithren kann, die zu einer Schidigung des Papillengewebes Veranlassung
gibt. Dafiir spriache ferner die Lakunenbildung, auf deren Bedeutung
ScHNABEL zuerst hingewiesen hat. Fiir Zirkulationseinfliisse sprechen
nach ScaMIDT-RIMPLER auch die Beobachtungen, wo eine Andeutung
von Papillitis nach Drucksteigerung beobachtet wurde. Die weiteren
Fille, die ScEMIDT-RIMPLER angibt, von WEINBAUM, KRUKENBERG und
Bistis sprechen fiir eine Beteiligung des Papillengewebes. Nach
ScaMIDT-RIMPLER spricht auch fiir eine priméire Einwirkung der Druck-
steigerung der Umstand, daB gelegentlich bei Myopie eine Ausbuchtung
der hinteren Skleralpartien erfolgt und daf die elastischen Fasern
in der Umgebung des Sehnerveneintrittes zum Verschwinden gebracht
werden.

Das Verhéltnis zwischen Sehnervenatrophie und Glaukom ist be-
sonders nach der anatomischen Seite hin Gegenstand zahlreicher Kon-
troversen gewesen. Es ist die alte Lehre, daf die Lamina cribrosa
beim Glaukom nach hinten gedriickt wird, zuerst von SCHNABEL an-
gefochten worden, der auf das oftere Fehlen der Exkavation beim
Glaukom und auf die Verschleierung der Papillengrenzen hinweist. Es
handele sich um Schwund der nervésen und bindegewebigen Elemente im
Nerven nach dem Austritt aus der Lamina und um eine interstitielle
Neuritis im riickwérts gelegenen Sehnervenabschnitt. Auch ELSCENIG
(1907) sprach sich auf Grund anatomischer Untersuchungen im gleichen
Sinne aus. 1905 legt ScHNABEL auf die interstitielle Neuritis kein Ge-
wicht mehr, sondern betont die Lacunenbildung im Sehnerven, die die
primére 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 kidme diese Lakunenbildung nicht vor. SCHNAUDIGEL
(1928) fiihrt dagegen neuerdings die Lacunenbildung nicht auf eine
priméire Alteration der Sehnervenfasern zuriick, sondern faft sie als
Folge einer Blutung auf, die zur Hohlenbildung fiihrt, dhnlich wie bei
Syringomyelie. Gegen die Ansicht von ScENABEL, dal Lakunenbildung
nur beim Glaukom vorkomme, wandte sich zuerst AXENFELD (1905) an
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der Hand von Préparaten von kavernoser Sehnervenatrophie bei hoch-
gradiger Myopie. DaB} es sich nicht um Einzelerscheinungen handelt,
geht daraus hervor, dafl STock (1920) in 8 Fallen von Myopie 2mal eine
lacunire Atrophie und 2mal eine Andeutung fand. Er fithrt diese Atro-
phie auf eine Zugwirkung zuriick; die Lamina werde nach hinten ge-
driickt und konne sich nicht iiber die markhaltigen Fasern verschieben,
so wiirden die in ihr verlaufenden Fasern gezerrt und zerrissen, wihrend
bei Myopie die gedehnte Netzhaut gespannt wiirde, wodurch die mark-
losen Opticusfasern nach vorne gezogen und gezerrt wiirden. AXENFELD
(1924) berichtet spaterhin, dal 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 Fucus (1924) konnte
Lacunenbildung infolge von Zerrungserscheinungen feststellen. Ogawa
(1912) sah eine Sehnervendegeneration und fand, daf 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 Erscunie (1028) kann gleichzeitig ein Schwund von Fasern und
Bindegewebe sich nur beim Glaukom ausbilden und wie schon erwéhnt,
kann nach ELScHNIG bei einer einfachen Atrophie keine Exkavation
entstehen. Die Riickwirtslage der Lamina ist diagnostisch nicht
wichtig, sondern die Lacunenbildung. pE VRiEs (1909) dullert sich im
gleichen Sinne wie SCHNABEL. Das Auftreten von Papillitis bei Kaver-
nenbildung im Sehnervenstamme spriache gegen #tiologische Bedeu-
tung der Druckexkavation. Hier handelte es sich um Zirkulations
stérungen, die auf die Nervenfasern einwirkten. Nach MARKBREITER
(1910) handelt es sich nicht um entziindliche Vorgénge und um Glia-
bildung, sondern um lokale Ernihrungsstérungen durch Zirkulations-
verhiltnisse. v. HippeL (1910) kommt auf Grund eingehender Studien
zu dem Resultat, da die Kavernen kein konstanter Befund sind; ohne
Glaukom konne eine einfache Atrophie keine Exkavation erzeugen. Die
Feststellungen des Kavernenschwundes besagten nichts gegen die Druck-
theorie, Blutungen kimen 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, dal auch bei den Priparaten, die
ERrDMANN beiseinen 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)erklirt. NachIscErREYT (1912) hat die Lacunen-
bildung keinen Einflu8} auf die Lamina. In einem Falle von HortH (1913)
war die Lamina nach vorn geriickt, in einem anderen enthielt die Ex-
kavation Stiitzgewebe. Nach GILBERT (1913) beruht die Entstehung der
Kavernen auf Blutungen ; RoLANDI (1914) spricht sich dagegen im Sinne
der ScENABELschen Lehre aus. Nach VERHOEFF (1925) handelt es sich um
anatomische Verdnderungen 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 GefalBle der Lamina nicht, wie LEBER meint, durch
Anastomosen mit der Arteria centralis retinae in Verbindung, sondern
werden nur durch die kurzen hinteren Ciliararterien gespeist. Nach
ProrarDp (1920, 1925) kann die kavernose Sehnervenerkrankung ohne
Drucksteigerung vorkommen. KovanNacr u. TARAHASCHI (1925) er-
zeugten Lacunen nach Uberimpfung von Sarkom in die Orbita. CaT-
TANEO (1926) hilt ebenfalls die Kavernen nicht fiir spezifisch. Zu-
gunsten seiner fritheren Anschauung fithrt Stock (1927) das Resultat
einer anatomischen Untersuchung an, bei der neben der Papille sich
ein Netzhautri befand, durch welchen Fliissigkeit eingepreft wer-
den konnte; es sei dadurch die Zerrung an den Sehnervenfasern
auch anatomisch erwiesen. Zu den Arbeiten von Kovanaar bemerkt
Evscanic (1928), dall bei dem Druck durch den Tumor Lacunenbildung
vorgetauscht wird; die Nerven sind nicht abgerissen; ein kavernoser
Schwund sei ganz anders; bei Orbitaltumoren kann eine Drucksteigerung
an sich sehr wohl vorkommen. KusBik (1927) gibt KoyaNaeI zu, daB
Kavernen auch anderweitig bedingt sein kénnen, betont jedoch, daf} sie
aber nicht durch Risse, sondern durch Durchtrinkung der Fasern in-
folge von Zirkulationsstorungen entstehen. In einer neueren Arbeit
spricht sich Kovanaer (1929) nochmals dahin aus, daf} es ihm sehr un-
wahrscheinlich sei, dafl im Sinne von Ewnscmnie die Dislokation des
Netzhautrandes in die Papille immer das restlose Schwinden des pré-
lamindren Sehnervenstiickes zur Voraussetzung habe. In seinem Falle
wurde eine AbreiBung der Netzhaut festgestellt, die durch cystoide De-
generation und subretinalen Ergull begiinstigt wurde. Auch die neueren
an Kaninchen gewonnenen Resultate sprechen nach Mrra (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, dal es eine
genuine vakuolire Sehnervenerkrankung nicht gébe; die Vakuolen ent-
stehen durch verschiedenartige pathologische Verhiltnisse im Bulbus-
innern, mit und ohne Drucksteigerung. Der Ausgangspunkt seien die
Ganglienzellen in der Netzhaut. Es sei ferner noch erwihnt, dal MivAKE
(1927) auf Grund einer Wiederholung der Experimente von ERDMANN
iiber artefizielles Glaukom bei Tieren Kavernen erzeugte und dafl nach
Resektion des Opticus eine randsténdige Aushohlung des Sehnerven er-
zielt werden konnte.

Seine Ansichten iiber die glaukomatsse Exkavation falt ELscHNIG
(1927, 1928) kiirzlich zusammen: Er weist darauf hin, daf, nachdem
HeinricH MULLER zuerst das Verschwinden des pralaminiren Papillen-
gewebes auf Kompression der Nervenfasern an den scharfen Chorioidal-
randern und ihre Dehnung infolge der Verlagerung der Lamina zuriick-
fiihrte, die Entstehung der Exkavation auf Drucksteigerung zuriick
zufithren sei. SOHNABEL gibt den kavernosen Schwund als die Ursache
der Auflosung der Nervenfasern und des Stiitzgewebes an, und meint,
daB diese Gewebsschidigung durch das Eindringen pathologischer
Fliissigkeiten in den Sehnerven entstehe. Die von beiden Forschern
angefiihrten Tatsachen konnte ELSCHNIG anatomisch erhirten. Jede
akute Drucksteigerung bewirkt eine neurjtische Schwellung des papil-
liren Gewebes infolge von GefiaBerweiterung, Auflockerung des Gewebes
und Quellung der Nervenfasern, ohne dafl Kompression und Lagever-
dnderung der Lamina erkennbar ist; dagegen ist schon friihzeitig neben
der Auflosung der Nervenfasern eine Auflosung von Laminabalken, also
kavernoser Schwund sichtbar. Diese neuritisartige Schwellung erklart
sich durch eine Steigerung des Lymphdruckes im pridlaminaren Teil, der
zunichst die Kompression des Gewebes und die Ausbuchtung nach hinten
verhindert. Mit der Quellung der Sehnervenfasern im intrabulbéren Teil
verandern sich auch die retrobulbéren Teile mitnachfolgender Beteiligung
der Glia und des Bindegewebes. Fehlt der die Kompression verhindernde
Gewebsdruck, so wird das intraokulire Sehnervenende komprimiert und
die intralaminaren Nervenfasern werden verkriimmt und in den retrobul-
baren Teil gepreBt; dabei kommt es zum Schwund von Nervenfasern
und Bindegewebe, so daB nur verdichtetes Gliagewebe bleibt. Fiir die
Kompression sprechen die vom kavernssen Schwund zu unterscheiden-
den Parallelspalten, die beim Nachlassen des Druckes oder im Tode ent-
stehen. Nervenfasern und Stiitzgewebe unterliegen der Auflosung durch
kaver nosen Schwund, wie auch bei absolutem Glaukom das vollige Fehlen
der Lamina zur Vorstiilpung des Glaskorpers Veranlassung geben kann.
Neben dieser Art von Exkavation, die man als Folge der Drucksteige-

4%
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rung und der Kompression auffassen kann, gibt es nach Erscania Fille,
wo bei sog. kompensiertem Glaukom der intralaminare Teil intakt ist, und

Abb. 30. Physiologische Exkavation.

Abb. 31. Partielle randstindige glaukomattse Exkavation mit teilweiser Destruktion, Rarefaktion und
Verlagerung der Lamina cribrosa. Nach einem Priparat Prof. L. SCHREIBER-Heidelberg (s. Arch. f. Ophth.
64, 237 (1906) [Beob. XIII] und A. ELSCHNIG, Arch. f. Ophth. 78, 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 Glaukomfallen



Glaucoma simplex: Entstehung der Exkavation. 53

verschwinden die retrobulbaren Kavernen, deren Vorkommen wegen
Fehlens des Gewebes vorn nicht mehr méglich ist. Erklart wird dies

Abb. 32. Dauernd kompensiertes Glaukom. Horizontalschnitt. Bei normaler Laminalage fast totaler
Schwund des prilaminaren Gewebes, Netzhaut lateral in die Exkavation hineingezogen. Kavernoser
Schwund besonders lateral im Sehnerven. (64jihrige Frau, rechtes Auge.) (Nach A. ELSCHNIG).

Abb. 33. Absolutes inkompletes Glaukom seit 2 Jahren, iiberhingende totale glaukomatdse Exkavation,
lateral viel tiefer, starke Kompression auch retrolaminér. Einfacher Sehnervenschwund ohne Liickenbildung.
Halo glaucomatosus (van Gieson-Firbung). (57jihrige Frau.) (Nach A. ELSCHNIG.)
damit, daf} die Glaskorperfliissigkeit freien Abflull bei Glaskoérperhernien
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 Abschlufl
gegen den Glaskorper fithren und es verschwinden die Kavernen durch
Schrumpfung. ErscuNiG hilt im Gegensatz zu ScENABEL die Druck-
steigerung nicht fiir bedeutungslos, weil die Drucksteigerung zu Er-
nihrungsstorungen fiihrt, die sich zu der gewebszerstorenden Wirkung
der Flissigkeit hinzugesellt. Es entscheidet bei der Entstehung der
Exkavation ohne Drucksteigerung nicht die Widerstandslosigkeit der
Lamina, sondern der Umstand, da die Auskleidung der Papillenober-
flache so durchlissig ist, daB schon bei niedrigem Augendruck die Glas-
korperfliissigkeit in die Sehnerven eindringen kann, und es kann gerade
dadurch der Eintritt der Drucksteigerung verhindert werden. Es ist
die intraokulire Drucksteigerung keine ,,Conditio sine qua non* fiir die
Entstehung der Exkavation, aber keineswegs bedeutungslos.

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

Zu der Exkavation ohne Drucksteigerung berichtet ELscaNIG (1924,
1928) iiber fiinf Falle, wo bei Hochdruck die Exkavation fehlte, was
durch eine abnorme Wirkung der durchstromenden Flissigkeit auf die
Nervenfasern und das Stiitzgewebe erklart wird. Auch Dvorzic (1929)
berichtet neuerdings iiber zwei derartige Fille. Fucns (1924) hilt daran
fest, daB bei Widerstandsfihigkeit der Lamina eine einfache Exkavation
entsteht, wihrend bei mangelnder Rigiditat der Sclera dieser Umstand
von EinfluB sei und die Lamina nach hinten gedriickt wird. Tipfel 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, daBl das Glaukom durch eine
Cyclitis infolge des auf die Ciliarfortsatze ausgeiibten Druckes entstehe
und der Sehnerv in Mitleidenschaft gezogen wiirde, womit er wohl keine
Anhinger 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 Vorliufer des glaukomatosen sei und
durch Ciliarmuskelkontraktionen in ihrer Entstehung begiinstigt werde,
konnte Hgss (in der Diskussion) damit widerlegen, daB er die von SCHON
bei Glaukom beschriebenen Veranderungen schon im Neugeborenen-Auge
finden konnte.
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4. Differentialdiagnose des Glaucoma simplex.

In vielen Fillen kann man anfangs schwanken, ob ein Glaucoma 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 kénnen intermittierend
auftretende Sehstérungen und neuralgiforme Schmerzen denVerdacht auf
Glaukom gegeniiber der Atrophie begriinden. Beziiglich der Exkavation
ist zu bemerken, dafl wenn sie génzlich fehlt, ein Glaucoma simplex un-
wahrscheinlich ist. Dal} eine tiefe physiologische Exkavation besonders
bei Hellfirbung des zentralen Bezirkes Zweifel wachrufen kann, ist ver-
stindlich, aber hier mufl eben auch die Tensionspriifung entscheiden.
ScamipT-RiMPLER bemerkt fernerhin, dal SCHWEIGGER u. HORSTMANN
zu Unrecht ein Glaucoma simplex ausschliefen wollten, wenn das
Regenbogenfarbensehen fehlte. Ich habe selbst eine ganze Reihe von
Fillen unter den Hinden gehabt, bei denen dies der Fall war. Ver-
déchtig wird auch eine nicht sehr ausgeprigte Exkavation, wenn das
andere Auge an einer anderen Glaukomform erkrankt ist. Eine vor-
handene Tabes darf nicht ohne weiteres den Grund abgeben, dafl eine
atrophische Verfirbung auf eine tabische Atrophie zuriickgefiihrt wird.
Fiir ein Glaukom sprechen in zweifelhaften Fillen auch die meist nasal
gelegenen Gesichtsfelddefekte, und es ist in allen zweifelhaften Fallen
auf das BsERRUMsche Zeichen zu achten. Gut erhaltener Farbensinn im
restierenden Gesichtsfeld spricht fiir ein Glaukom und gegen Atrophie.
Nach ScumipT-RIMPLER soll auch beim Glaucoma simplex das Cocain
eine stirkere Mydriasis erzielen, als es sonst bei dlteren Leuten der
Fall ist.

Das ganz chronische Glaukom mit intermittierenden akuten Schiiben
wird wohl recht selten verkannt werden konnen, weil hier zu den sub-
jektiven Sehstorungen auch objektive Verinderungen im vorderen Bul-
busabschnitt auftreten.
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III. Hydrophthalmus. Megalocornea.
Haut-und Gefifiverinderungenbei Hydrophthalmus.

A. Hydrophthalmus.

Unter Hydrophthalmus verstehen wir die VergroBerung des Aug-
apfels durch Drucksteigerung bei Nachgiebigkeit der Bulbushiillen. Die
Bezeichnung infantiles Glaukom muf} zweckmaBig fur diejenigen Falle
reserviert bleiben, wo bei den im Kindesalter auftretenden Primér-
glaukomen diese VergroBerung des Augapfels nicht beobachtet wird.
Es ist klar, dal durch diese VergroBerung des Augapfels das klinische
Bild des Glaukomauges ein ganz anderes werden muf als dort, wo es
sich um das Primérglaukom eines Erwachsenen handelt. Die VergroBe-
rung des Augapfels setzt wohl eine gewisse Verdiinnung der Bulbus-
hiillen voraus, wobei freilich zu beriicksichtigen ist, dall der auf diese
Weise ausgeiibte Reiz zu sekundiren Gewebsverdnderungen im Sinne
einer Verdickung fithren kann, wie auch die Aderhaut auf diese Weise
voluminéser erscheinen kann, als man bei bestehender Drucksteigerung
vermuten sollte. Aus der Dicke der Sclera zu schlieBen, da} es sich hier
um eine Art Riesenwachstum handelt, wie MARSCHKE (1905) annimmt,
ist daher unrichtig. Auch die Tatsache, da} die Linse im hydrophthal-
mischen Auge niemals vergrofert gefunden wird, spricht gegen die An-
nahme eines Riesenwuchses. Wenn wirklich eine abnorme Vergroflerung
der Hornhaut auf der Grundlage eines derartigen Riesenwuchses vor-
liegt, so spricht man von einem Gigantophthalmus bzw. von ,, Megalo-
cornea*‘. Es handelt sich also beim Hydrophthalmus nicht um abnorme
Wachstumsverhiltnisse, sondern um das Resultat einer Drucksteige-
rung, die nun wiederum die verschiedensten Ursachen haben kann, so
daB man versucht sein konnte, auch hier priméire und sekundire Glau-
kome zu unterscheiden. Da jedoch der Hydrophthalmus vielfach mit
anderweitigen Entwicklungsstorungen einherzugehen pflegt und ande-
rerseits erworbene Storungen zur VergroBerung des Auges fithren kon-
nen, so ist eine scharfe Grenze zwischen primaren und sekundiren For-
men dieser Art nicht zu ziehen.

Wenn wir nun zunichst das Bild des unkomplizierten Hydrophthal-
mus schildern wollen, so fallt zuerst die Vergrofierung des Augapfels auf,
wie sie hauptsichlich 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 allgemeinen diinner, wobei, wie SCHMIDT-RIMPLER angibt, die
Sensibilitat verringert sein kann.
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In vielen Fillen von Hydrophthalmus findet man auch Tribungen
der Hornhaut, besonders im Zentrum, und es miissen hier, wenn wir von
den unkomplizierten Fillen sprechen, in erster Linie ausgeschlossen wer-
den die angeborenen Horhauttriitbungen auf der Grundlage einer Defekt-
bildung der DEscEMETschen Membran, wie sie Verfasser (1906) als Mi3-
bildung gekennzeichnet hat, wihrend 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 Falle von Buck (1918), und zur Vergr6Berung
des Augapfels fiihren, wenn, wie es in einer Reihe von Féllen erwiesen
wurde, gleichzeitig angeborene Storungen im Bereiche der Kammer-
bucht und Iris vorliegen, auf die spater eingegangen werden mul.
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 dafiir angesehen wird, daB die Defektbildung der DESCEMET-
schen Membran und angeborene Staphylombildung auf eine fehlerhafte
Abschniirung des Linsenblischens hindeutet, wobei die Linse normal
groB sein oder fehlen oder rudimentér 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
DEescEMETschen Membran, wodurch das Kammerwasser mit der Horn-
hautsubstanz in Berithrung kommt und diese triibt. Triitbungen wech-
selnder Grrade 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) niiher 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, da@ hier eine
Quellung des Hornhautgewebes vorliegt, welche dasselbe Aussehen haben
kann, wie die von v. HIppEL angegebenen Erscheinungen bei Defekt-



Hydrophthalmus. 63

bildung der DEsCEMETschen Membran. In eingehender Weise befal3t
sich mit diesem Problem H.H. ELscENIG (1924), der beweist, dal3 diese
Risse schon sehr friih, d. h. vor oder bei der Geburt entstehen, da eine
spéatere Bildung nicht beobachtet sei. Er schlief3t sich der Erklarung an,
die diese Triibung der Hornhaut auf Quellung der Hornsubstanz zuriick-
filhrt. Im Falle von WAARDENBURG (1921) erreichte sie einen so hohen
Grad, dal es zweifelhaft-bleiben muf}, 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 Lanport (1911), TARASHIMA
(1913) und von BorM (1913, 1914) gefunden, spiter von GuUIsT (1920)
nochmals genauer untersucht worden, der auf einer Seite bandférmige
Hornhauttriitbungen feststellte, die rechts aus welligen Linien zu-
sammengesetzt waren, wahrend links zwei zirkulire Triibungen mit
Glasleisten bestanden. Diese waren schon frither von Haas (1901) als
Béndertriibungen beschrieben worden.

Es scheint, als ob die Ausdehnung der Hornhaut durch diese Ruptur
begiinstigt wiirde, die nur selten fehlt und keineswegs durch den Proze3
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 daf3
man aus ihrem Vorhandensein auf einen zum Stillstand gekommenen
Hydrophthalmus in Einzelfillen schlieBen kann. Gerade diese Falle von
sogenanntem Hydrophthalmus sanatus sind frither der Megalocornea
gleichgestellt worden, wie es z. B. WARLoMONT (1913) tut, was jedoch
nach den Ergebnissen der Erblichkeitsforschung nicht mehr zuléssig ist.

Auch an der Hornhautvorderfliche kommt es zu sekundéiren Ver-
dnderungen, bei denen die oberfliachlichen Schichten der Hornhaut und
die BowmaNnsche Membran einreilen kénnen. Die so entstandenen De-
fekte werden von fibrillirem Bindegewebe ausgefiillt, wie dies von SEE-
FELDER (1916), spiter von BoEM (1915) und neuerdings von JAENSCH
(1927) festgestellt worden ist. Das Epithel selbst kann Verédnderungen
zeigen. Neuerdings hat Verfasser (1928) in zwei Féllen von Buphthalmus
eigenartige Verdinderungen gefunden, und zwar KEinlagerungen von
Kolloid in den subepithelialen Schichten.

Was nun die Verdnderungen der Sclera angeht, so sind die Befunde,
wie schon gesagt wurde, wechselnd. TaxasHiMA (1913) gibt an, daf3
im Bereiche des hinteren Augapfels die Sclera in mehreren Fallen nicht
verdiinnt gewesen sei. Wiirde sie an diesen Stellen iiberdehnt, dann
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kdme Myopie zustande, welche auf die durch die Dehnung bewirkte
Achsenverlangerung bezogen wird, und es soll, 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 Fiallen mehrmals
und bei GALLENGA (1885) unter zehn Fillen neunmal Hypermetropie
vorhanden. Parsons (1920) stellt fest, da durch den Dehnungs-
prozeB nicht ein solcher Grad von Myopie erzeugt wiirde, wie er einer
Achsenverlangerung zukame. Dieser Umstand ist wohl dadurch zu er-
klaren, da3 die Achsenverlingerung durch Abflachung der Hornhaut
und Riickwartsverschiebung der Linse kompensiert wird. Nach KosTEr
(1916) soll es eine Form der Myopie bei stationdrem Buphthalmus geben,
welche wegen der vorhandenen Exkavation auf ein geheiltes infantiles
Glaukom hindeuten soll. In einigen Familien sei diese Form der Myopie
abwechselnd fiir 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 wiirde, wahrend bei lingerem Bestehen eines spéter
auftretenden Glaukoms das Auge die Kugelform zeige.

Die Iris kann ebenfalls eine Reihe von Veranderungen zeigen. DaB
sie in frischen Fillen 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) fiir die Entstehung der Drucksteigerung nicht unwichtig. Ande-
rerseits sah JAENScH (1927) grofe Krypten der Iris mit Pigmentansamm-
lung und in vorgeschrittenen Fillen eine Atrophie der peripheren Iris-
teile. Nach Ziern (1911) sollen diese Liicken vorzugsweise im oberen
und unteren Abschnitte vorkommen, wobei der Druck der Lider auf
die vergroBerte Hornhaut eine Rolle spielen soll. Auffallend ist die von
Fucns (1918) und von v. HrepeL (1899) gefundene méichtige Entwick-
lung des Sphincter pupillae, der verdickt und verlingert sein kann.
Fucus glaubt diese Hypertrophie auf die gesteigerte Tatigkeit des
Sphincter zuriickfiihren zu miissen, weil er der Uberdehnung des Iris-
ansatzes Widerstand leisten miisse; jedoch sagt ELscuNTIG (1928), es sei
darauf zu achten, ob nicht eine Uberanstrengung des Sphincter durch
Miosis in Frage kame.

Beziiglich der Linse, die ofter kataraktos gefunden ist, wird von
mehreren Autoren, z. B. von LOHLEIN (1913) und von CHRISTEL (1912)
angegeben, dafl hier auch Epithel an der hinteren Linsenkapsel ange-
lagert gewesen sei. Wenn CHRISTEL diese Erscheinung als frithzeitige
Entwicklungsstorung auffassen will, steht dem entgegen, dafl in diesen
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Fillen Katarakt vorlag, und gerade bei Katarakt das Hineinwachsen
von Epithel auf die Hinterfliche der Linse als Folge des Katarakt-
prozesses vorkommt. Der Ciliarkorper zeigt nach SEEFELDER (1920)
fetalen Bau, bei guter Entwicklung. Spitere Kernvermehrung und Hy-
perplasie seien als Folge des Glaukomprozesses aufzufassen, ebenso wie
Blutungen und Neubildung glashdutiger Substanz in der Aderhaut. Die
Befunde an den Vortexvenen sind nicht eindeutig, indem die von
SacHSALBER gefundene Periphlebitis von Fucas vermifit wurde. Nach
ELscHNTG (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 vergroflert sein kann. In den
spiteren Stadien wird ofter eine Netzhautablosung beobachtet, welche
sich aus dem UberdehnungsprozeB erklirt und mit einem Sinken des
intraokuliren Druckes einhergehen kann.

Wenn wir somit die wesentlichen Folgen des Dehnungsprozesses in
klinischer und anatomischer Beziehung kennengelernt haben, miissen
wir nunmehr eingehen auf die Verinderungen, welche den unkompli-
zierten Formen des Hydrophthalmus ihr besonderes Geprége geben und
ihnen den Charakter eines Bildungsfehlers verleihen. Das klinische
Symptom, welches hier am meisten in die Augen fillt, ist die starke
Vertiefung der vorderen Kammer. Die Farbe der Iris pflegt nicht ver-
andert zu sein. Die Iris selbst zeigt o6fter ein Ectropium uveae, welches
gelegentlich ein Kolobom vortduschen kann. Bei ilteren Fallen tritt
haufig wegen der Zonularisse Irisschlottern auf. Die Pupille ist normal
weit, reagiert trige; 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 spiter kommt
es zur Entwicklung stirkerer GefiBfiillung auch im Bereiche der
Episclera.

Das Wichtigste neben diesen klinischen Erscheinungsformen sind je-
doch die anatomischen Verdnderungen im Bereiche des vorderen Bulbus-
abschnittes, speziell der Kammerbucht. REe1s (1905) und SEEFELDER
(1906, 1920) haben das Verdienst, den fritheren Anschauungen, nach
welchen fetale Entziindungen eine Rolle spielen sollen, den Boden da-
durch entzogen zu haben, daB sie nachwiesen, daBl der ScHLEMMsche
Kanal vollstandig fehlen oder mangelhaft entwickelt sein kann, wie auch
das Trabekelwerk, Erscheinungen, die ebenso wie die Verdnderung im
Ciliarkorper als ein Stehenbleiben auf einer fritheren Entwicklungsstufe
angesehen werden konnen. Diese Befunde wurden weiterhin von einer
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Reihe von Autoren bestatigt, so von LAaGRANGE, v. HipPEL, ROMER,
SIEGRIST, NAHMMACHER, SEEFELDER, CHRISTEL, SPIELBERG, STIMMEL
und RoTTER, die ELscHNIG (1928) anfihrt, der seinerseits auch beson-
ders hervorhebt, daf von JAENSCH (1927) in entziindungsfreien Friih-
stadien diese Veranderungen gefunden werden, zu denen sich noch bei
dieser Untersuchung abnorme Enge und riickwirtige 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 fritheren Anschauungen iiber die Pathogenese des unkomplizierten
Hydrophthalmus verlassen worden. Insbesondere sind auch die Be-
ziehungen zur Megalocornea und zur Myopie geklirt worden. Von
AngEeruccr (1895) wurde als Ursache eine vasomotorische Stérung an-
gesehen, die sich klinisch in Erregbarkeit auch des Herzmuskelsystems,
plotzlicher Rtung des Gesichtes und starker Reizbarkeit kundtat. Diese
Theorie konnte an der Hand klinischer Fille von REIS, SEEFELDER
u. a. nicht bestéitigt werden. Man suchte daher die Ursache des
Leidens im Auge selbst und es wurde von MANZ und GOLDZIEHER an-
genommen, dafl eine entziindliche Erkrankung der Aderhaut die Ur-
sache sei, wie auch v. HIPPEL eine entziindliche Erkrankung als Ur-
sache in einem Falle angibt. Durch die Arbeiten von REIS und von
SEEFELDER werden nun die angeborenen Verdnderungen im Kammer-
winkel in den Vordergrund geriickt, die von nachfolgenden Unter-
suchungen bestitigt wurden; jedoch wird deren Bedeutung wieder ein-
geschriankt durch die Tatsache, daB die Blockierung des Kammer-
winkels nicht in allen Féllen gefunden wurde, weshalb TAKASHIMA
(1913) sich dahin ausspricht, dafl dem Hydrophthalmus keine einheit-
liche Atiologie zugrunde liege, weil der ScELEMMsche Kanal ofters offen
gefunden wurde. Nach Coroms (1913) kommt der ScaLEMMsche 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 Abfluwege nicht génzlich fehlen,
sondern nur insuffizient sind. Bestdtigungen aus neuerer Zeit liefern
die Arbeiten von Panico (1928) und von Cucco (1922), der speziell Stel-
lung nimmt gegen die Anschauung von Maerror (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 auslésende Moment seien.
In der Ablehnung dieser Anschauung wird man Cucco nur zustimmen
koénnen.
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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 Irisverdnderungen fiir die Entstehung des
Hydrophthalmus betont, weil die Iris auch an dem Abflul des Kammer-
wassers beteiligt sei. Die Verdichtung des Gewebes und das Fehlen der
Iriskrypten, die hochgradige Atrophie der Iris und einige Bildungs-
anomalien sind sicherlich imstande eine schwere Funktionsstérung im
Bereiche dieses Gewebes zu erklaren. Erscanie (1928) hebt aber mit
Recht hervor, daB in MELLERs Fall, wie auch bei friitheren Unter-
suchungen, der Kammerwinkel verandert war durch Verdichtung des
Ligamentum pectinatum und Ubergang des Epithels auf die hintere
Fliche der Hornhaut, wobei die ScHLEMMschen Venen riickwirts ge-
lagert und undeutlich waren, wie auch RoTTER zur Demonstration von
Priparaten, die BEsT (1929) zur Illustration von Irisverinderungen
zeigte, bemerkt, daBl 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 Verdnderungen in der Kammerbucht feststellte, ebenso wie
JAENScH (1927). In dieser neueren Arbeit von JAENSCH, in der beson-
ders auf diese von MELLER angegebenen Verinderungen der Iris ge-
achtet wurde, wird an Hand von neuen Fillen nachgewiesen, dafl nur
einmal klinische Veranderungen im Sinne von MELLER, anatomisch aber
lediglich Veranderungen in der Kammerbucht gefunden wurden. Es sei
hier ferner noch bemerkt, da3 HEINE (1923) in seiner Arbeit iiber das
Septum frontale in zwei Fillen 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 Falle 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, daBl der Hydrophthalmus auf
eine in der Fetalzeit auftretende Hypersekretion zuriickzufiihren sei, die
ihrerseits Verdnderungen in den Abschluwegen hervorriefe.

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

Es war zu erwarten, daB in neuerer Zeit auch Stimmen laut wiirden,
welche endokrinen Einfliissen einen EinfluB einrdumen wollen. So
konnte MazzEe1 (1925) bei drei Fallen durch die Adrenalinprobe sym-

5%
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pathische Einfliisse feststellen, die ihm fiir die Theorie von ANGELUCCI
zu sprechen scheinen, wobei er der Thymusdriise eine gewisse Rolle zu-
schreibt. Auch WURDEMANN (1927), der in der Thymusdriise zahlreiche
Hassarsche Korperchen fand, betont die Moglichkeit einer endokrinen
Storung. Wenn ROHR (1919) der exsudativen Diathese eine Bedeutung
fiir die Entstehung oder-Entwicklung des Leidens beimifit, wird man
ihm auf diesem Wege nicht folgen konnen.

Eine weitere Stiitze erhéalt die Auffassung, daBl der Hydrophthalmus
letzten Endes auf der Grundlage einer Entwicklungsstorung beruht, da-
durch, daB der Hydrophthalmus héaufig mit anderwestigen Mifbildungen
der Augen vergesellschaftet ist, wie auch die Falle von gleichzeitigem
Vorhandensein von Neurofibromatose und Naevus flammeus dafiir spre-
chen. Aus der Zusammenstellung von FERBER (1913) erwéhne 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 Verdnderungen im Kammerwinkel
vorhanden sein konnen. Iriskolobome fanden GALLENGA (1885) und
v. HippEL (1899); MaYOU (1910) ein Pseudogliom neben mangelhafter
Entwicklung der Kammerbucht. Kataraktbildung fand TAxasHIMA
(1913). Im Falle von SCHLAEFKE (1913) fehlte die Linse mit ihrer Kapsel
und es bestand eine ausgedehnte vordere Synechie. Aufler in dem Fall
von SCHLAFKE (1913) bestanden vordere Synechien in den Fallen von
RE1s (1905), Mayou (1910) und BorM (1913, 1914). In der Zusammen-
stellung von ScEMIDT-RIMPLER werden noch die Falle von CABANNES
und VENNEMANN erwahnt.

Aus der neueren Literatur mochte ich noch folgende Fille anfiihren.
Ebenso wie SCHLAEFKE fand MaYou (1910) eine vordere Irissynechie.
In der anschlieBenden Diskussion wird von Parsoxns 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-
storungen pladierte, wihrend der Autor ein Staphylom annahm. Die
von HosForDp (1908) geschilderten IrismiBbildungen werden von TREA-
cHER CoLLINS (1913) als angeborene MiBbildungen der Uvea erklirt,
und ZENTMAYER (1913) fand in einem Falle 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 Bomm (1913, 1914) neben Polarkatarakt
Reste der Pupillarmembran, WURDEMANN (1927) eine Aniridie und
DAWENPORT (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 PiNkuUs eine halbseitige Alopecie. ScHEMIDT-RIMPLER er
wahnt einen Fall von HiMrLy mit Polydaktylie und einen Fall von
Mikrognathie und Gaumenspalte von SEEFELDER; 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 MiBSbildung in den
Fillen, wo Hereditit oder Blutsverwandschaft vorlag. Aus der Zu-
sammenstellung von ScEMIDT-RIMPLER fithre ich an die Fille von
AreYLL ROBERTSON, bei Mutter und zwei Kindern, von VENNEMANN
bei Mutter und einem Kind, von Boxbpi1 bei Mutter und zwei Kindern.
Haufiger ist die kollaterale Vererbung, die mehrere Geschwister be-
fallt, wie bei ANGELUCCI, RaAMPOLDI, PASTILLO, GUYOT, WALLENBERG,
GALLENGA, JOENSON und CARLOTTI, die in meiner Monographie (1909)
angefiihrt sind, wozu noch Fille von STEINHEIL und JUNCKEN kommen,
die von FERBERS angefiihrt werden. Ferner die Fille von REis, PrLU-
GER, SCHLEGTENDAL, ZAHN und WARLOMONT, die ScHMIDT-RIMPLER
anfiihrt, wozu sich noch neuere Fille von CorLoMB (1913) und KALASCH-
NIROFF (1911) gesellen. Von mehreren Autoren wird der Einflufl der
Blutsverwandtschaft betont (siche ScHMIDT-RIMPLER), die von La-
QUEUR in 13 Fillen fiinfmal festgestellt wurde, wihrend sie ZAHN in
10% der Fille und SEEFELDER unter 47 Fillen nur einmal konstatierte.
Die Frage nach dem Substrat der Vererbung wird sich wohl schwer
beantworten lassen, weil nur selten Gelegenheit gegeben wird, Falle von
Geschwistern anatomisch zu untersuchen. So sind wir auf die Vermutung
angewiesen, daB hier die geschilderten Verhiltnisse im Bereiche der Iris
und Kammerbucht eine Rolle spielen.

Nachdem wir somit die Verhiltnisse, 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
Erginzung hinzugefiigt werden miissen. Was zunéchst 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, dal 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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Fille vorkommen als in Leipzig und in Breslau, wie KaAMINSKI (1913)
angibt. Weiterhin differieren die Angaben iiber 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. Nach ScEMIDT-RIMPLER gibt ZAHN an, daf}
in 57 Fillen das Leiden 24mal, Gros daB unter 45 Fillen 27mal und
SEEFELDER daf unter 47 Fillen 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, daf3 wie beim Glaukom der Er-
wachsenen, Sehschiarfe und Gesichtsfeld weitgehend reduziert werden
konnen, wihrend der Farbensinn erhalten bleibt; dagegen fand SEE-
FELDER den Lichtsinn bei élteren Personen herabgesetzt. Wie ScHMIDT-
RimpPLER anfiihrt, konnen nach MAYERHAUSEN und BERGMEISTER in der
Periode des Zahnens entziindliche 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, Hornhauttriitbungen mit Gefabildungen,
Katarakt und Linsenluxation, wie z. B. in einem Falle von MaArRLOW (1905).
In einer Reihe von Féllen platzte nach geringfiigigen Traumen der Aug-
apfel in der Nahe des Hornhautrandes, z. B. in den Fillen von HoEe (1911)
und von GAST (1902), wo der ganze Bulbusinhalt entleert wurde ; ebenso
im Falle von BLATr (1910). In vielen Fillen gesellte sich spéter eine Netz-
hautablosung und Drucksenkung hinzu. DaBl das Sehvermogen langere
Zeit gut bleiben kann, beweisen die von SCHMIDT-RIMPLER angefiihrten
Fialle von HaaB, Brorsma, ZAHN, WARLOMONT und EPINATIEW, wo
auch die Exkavation vermifit wurde, wobei kein Unterschied gegeniiber
der Megalocornea gemacht wird, worauf ganz speziell in Zukunft ge-
achtet werden muB. Was nun die Drucksteigerung angeht, so ist es
klar, dal exakte Druckmessungen mit dem Tonometer, da es sich meist
um schreiende Kinder handelt, schwer und selten ausfithrbar ist, wes-
halb AxeNFELD (1911) die Chloroformnarkose benutzte, und eine Ten-
sion von 40—50 mm feststellte, wie auch Erscanie (1910) in einem
Falle 40 mm messen konnte. Auch GILBERT (1912) stellte in 3 Fallen
von Hydrophthalmus Drucksteigerungen von 55—100 fest, und in einem
Falle, der als einfacher Hydrophthalmus bezeichnet wurde, betrug die
Tension 15 mm. Kaminsgr (1913) stellte ebenfalls ziemlich erhebliche
Drucksteigerungen fest, und GILBERT (1912) fand 60—65 gegeniiber



Hydrophthalmus. 71

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, wihrend 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 verhilt.

Hieriiber gibt eine Studie von PICHLER (1909) Auskunft, der bei
einem albinotischen Kaninchen einen Hydrophthalmus feststellte. Er
erwiahnt die Arbeit von STILLING, der nach Beobachtungen an Fischen
und Hunden die Frage erortert, ob Hydrophthalmus nicht die allgemeine
Glaukomform des Tierauges sei. Daf} die Exkavation fehlt, beruhe nach
MOLLER und BAYER hiufig darauf, dafl die Lamina cribrosa bei Tieren
mehr Widerstand leistet. EVERSBUSCH sah bei Hunden Exkavation,
ohne daB die Spannung und GroBe des Auges verdndert 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-
stinden sehr rasch. PIcHLER fiihrt weiter an, daf3 die Mehrzahl der bei
Tieren beobachteten Fille Sekundirglaukome gewesen seien. Fille von
MOLLER, von STILLING und von V. PFLUGK seien irritative Glaukome
gewesen und ein Fall von DEXLER war mit einer anderen krankhaften
Veréinderung verbunden. Weitere Einzelbeobachtungen iiber Glau-
kome sind die von RosENTHAL bei Kaninchen, von Kosy (1929) beim
Schwein, von BAYER beim Hund, von K6N16SHOFER beim Tiger und von
WiLrAcH sah bei zwei Fischen einseitigen Hydrophthalmus. Eine ein-
heitliche Erklirung ist nach PIcHLER fiir diese verschiedenartigen Glau-
kome wohl nicht zu geben. Eine Mitteilung von VoaT (1919) betrifft
drei einjahrige Kaninchengeschwister, die alle drei beiderseits hoch-
gradigen Hydrophthalmus hatten, der schon ein 3/, Jahr zuvor beob-
achtet wurde. Nach Kreuzung zweier dieser Kaninchen wurde bei drei
Nachkommen beiderseits hochgradiger Hydrophthalmus mit bandfér-
miger Keratitis der Lidspaltenzonen beobachtet. Die Vergroferung des
Auges wird nicht als eine angeborene betrachtet. Eine Arbeit von
K1psHAGEN (1924) berichtet iiber einen doppelseitigen angeborenen
Hydrophthalmus bei einem Kiiken mit staphylomartiger Vorwolbung
der Hornhaut ; eine Exkavation bestand nicht. Im zweiten Falle wurde
ein Hydrophthalmus bei einer alten Katze als Folge einer doppelseitigen
Iridocyeclitis nach Diabetes infolge von Pankreasnekrose beobachtet;
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hierbei war starke Exkavation vorhanden. KIipsHAGEN weist auf
GRIEDER hin, der angibt, dal die Drucksteigerungen im Tierauge sehr
verschieden seien. Insbesondere sei bei Pferden und Rindern die Lamina
cribrosa widerstandsfihiger als die Hornhaut und Sclera. Mit Recht
bemerkt der Referent BERGMEISTER zu dieser Erklarung, daBl man bei
einem Sekundirglaukom nach Iridocyeclitis nicht von einem Hydroph-
thalmus sprechen sollte, wie z. B. in einem Falle von Tuberkulose, den
WorrHINGTON (1911) beschreibt.

Derartige Sekundirformen des Hydrophthalmus kommen auch beim
Menschen vor, insbesondere auch nach Verletzungen. StEpAN (1925) be-
richtet iiber einen Buphthalmus, der sich bei einem 31/,jéhrigen Jungen
nach perforierender Verletzung entwickelte. Auch GUIRE (1915)sah,daB3
sich nach einer geheilten Cornealruptur ein Buphthalmus entwickelte.
In gleicher Weise disponiert hierzu die Keratitis parenchymatosa und
es muB auch der im hydrophthalmischen Auge spiter infolge der Uber-
dehnung auftretenden Luxation der Linse eine Mitwirkung an einer
Steigerung des intraokularen Druckes beigemessen werden. Daf} die
Keratitis parenchymatosa durch Beteiligung der Iris und des Ciliar-
korpers ein Sekundirglaukom erzeugen kann, ist bekannt ; z. B. berich-
tet I¢ERSHEIMER (1911), daB er bei 32 Fillen von parenchymatoser
Keratitis in frischen Fillen Drucksenkung, in #lteren 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 léngere
Zeit unbeobachtet zu lassen, weil bei der medikamentésen 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. Daf auch anderweitige Formen
von Keratitis Intacalarstaphylome hervorrufen kénnen, zeigt ein Fall
von SEGAL (1909). DaB die angeborenen Hornhauttriibungen Hydroph-
thalmus im Gefolge haben kénnen wurde bereits erwihnt, und es ist
verwunderlich, da AUBARET u. SEDAN (1925) neuerdings wieder solche
Fille auf eine intrauterine Entziindung zuriickfithren wollen. Uber
einen Fall von WycopskY (1911) habe ich Notizen nicht finden konnen.
Eine Ausnahmestellung nimmt der Fall von ONFRAY u. PLIQUE (1924)
ein, die bei einem drei Wochen 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 Sekundirglaukome 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 Ciliarkérpergegend, schweren Tritbungen 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 Gefafverteilung im Hin-
tergrunde zuriickzufiihren ist, wie ja auch beim Hydrophthalmus myo-
pische Refraktion gefunden wird, wie schon oben ausgefiihrt ist. In allen
diesen Fillen liegt, wie beim Sekundirglaukom, die Ursache klar zutage,
wahrend bei dem eigentlichen Hydrophthalmus die klinischen Unter-
suchungen auch mit Hilfe der Spaltlampe die Ursachen nicht aufzu-
decken vermogen, so daB erst die anatomische Untersuchung imstande
ist, die am meisten in Betracht kommenden Veridnderungen im Bereiche
der Kammerbucht nachzuweisen.

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

Bei lingerem Bestehen eines Buphthalmus kann plotzlich Hypotonie
auftreten. Zu einem Falle von HouN (1929) bemerkt AXENFELD, daB es
sich dabei um 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 um 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, daf bei
einem Teil der Fille von Hornhautvergroflerung 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 frith
geheilte oder zum Stillstand gekommene Hydrophthalmi représentieren,
wofiir die von HaaB, AXENFELD und anderen festgestellte Ri3bildung
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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 geklirt, als zunidchst FERBERsS (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 selbstéindige Krankheitsform anerkennt, iiber die
Vererbung bei 17 Fillen in einer Familie. Auch GerTz (1915) berichtet
iiber zwei Fille von vererbbarer Megalocornea. STAHLI (1914) nimmt fiir
die Megalocornea einen partiellen Riesenwuchs an, wihrend SALzZMANN
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 Bere (1928) bestatigte. Es erhilt diese Ansicht eine weitere
Stiitze durch eine Arbeit von KesTENBAUM (1919), der sich dahin aus-
spricht, daf} iiberall wo Drucksteigerungen zu finden sind, es sich um
Hydrophthalmus handelt, der in seltenen Féllen frith 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 Félle familidres Auf-
treten zu finden ist. Auch Gara (1925) erkennt die Wichtigkeit des Vor-
handenseins oder Fehlens der DEscEMET-Risse an. Kraupra (1921)
spricht sich dahin aus, daB es MiBbildungen im Sinne eines Riesen-
wuchses des Auges sind, die sich nach bestimmten Gesetzen vererben.
Das Megalocornea-Auge sei eine idiogene, der Hydrophthalmus eine
peristatisch bedingte Mibildung. Weitere Einzelfille finden sich noch
bei MusIaL (1924), WEIZENBLATT (1928) und von PrTrES (1929), der
bei Vater und zwei Sohnen Megalocornea, Verfirbung der Iris und
Pigmentablagerungen auf der Linsenkapsel beobachtete. Wir miissen
feststellen, daBl 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 Moglichkeit betont, daf es sich um einen Atavismus han-
delt, weil bei gewissen Affen ein dhnliches Verhaltnis zwischen Hornhaut
und Bulbusdurchmesser bestehe.

C. Haut- und Gefifiverinderungen bei Hydrophthalmus.

Sehr auffallend sind die besonders in der Nachbarschaft des Auges
oder auch an anderen Stellen auftretenden Verdnderungen der Haut, die
auf kongenitaler Grundlage beruhen. In erster Linie kommt in Betracht
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die Neurofibromatose. Von ScHMIDT-RIMPLER werden angefiithrt Fille
von SCHIESS-GEMUSEUS, SNELL, TREACHER COLLINS, BATTEN, SIEGRIST
und ein Fall von SACHSALBER, in welchem es sich um eine Vergroflerung
der linken Gesichtshilfte und Tumorbildung in der linken Orbita und
Schlafengegend durch Neurofibrom handelte und gleichzeitig ein
Buphthalmus vorhanden war. Die die verdiinnte Sclera durchsetzenden
Nerven waren weitgehend verdndert, und an den Vortexvenen traten
Endothelwucherungen hervor, vor allem waren die perivasculiren
Lymphriume durch Wandverdickungen verandert. Die Vorderkammer
war tief, jedoch fehlten Entziindungserscheinungen. SACHSALBER halt
eine primire Erkrankung der Lymphbahnen der Nerven fiir die Ursache
sekundéirer Erndhrungsstorungen, die zu Bindegewebswucherungen und
GefiaBobliterationen fiihrten, welche eine Lymphstauung bewirkten.
Weiterhin berichtet MicHEL (1908) iiber drei Falle, welche anatomisch
untersucht wurden. Auf Grund seiner Befunde, die auch fibromatose
Veranderungen in den Ciliarnerven ergaben, glaubt vox MICHEL, daf
es sich nicht um sekundére vasomotorische Stérungen, sondern um koor-
dinierte Vorgéinge handelt, wobei die Fibromatose des Kammerwinkels
die Ursache der Drucksteigerung sei. Der isolierte Buphthalmus kénne
sogar als einziges Zeichen einer halbseitigen Gesichtsfibromatose auf-
gefaBt werden. In einem Falle von MICHELSOHN u. RABINOWITSCH (1906)
fanden sich allgemeine Hyperdmie und Verlotung des Kammerwinkels;
entziindliche Verinderungen dagegen fehlten. Die AbfluBwege im
Kammerwinkel waren' insuffizient, die Ciliarnerven weitgehend ver-
andert, und es werden Zirkulationsstérungen der Drucksteigerung zu-
grunde gelegt. Diese Hyperdmie und GefaBstérungen bewirkten in-
direkt den VerschluB des Kammerwinkels. Auch im Fall von MURa-
KAMI (1913) war starke Hyperamie und Veranderung im Perineurium
der Ciliarnerven festgestellt. Das Fehlen des ScHLEMMschen Kanals und
die Verinderungen im Kammerwinkel hilt MurakamI fiir Sekundér-
erscheinungen, dagegen betont WAGENMANN im Anschluf} an einen Fall
von LEzius (1899), daB es sich hier um koordinierte Veranderungen
handelt, wihrend SEEFELDER (1920), der keine neurofibromatosen Ver-
dnderungen feststellen konnte, annimmt, daf die Gewebsverinderungen
im Kammerwinkel als Ursache der Drucksteigerung anzusehen seien,
was von WIENER (1925) in einem histologisch untersuchten Fall be-
stiatigt wird. Weitere Falle werden beschrieben von: SUTHERLAND u.
Magsou (1907), WEINsTEIN (1909), Komoro (1921), PomrLUN (1921),
MiNTSCHEWA (1926), ROSENMAYER (1906) und PaxNico (1928). In dem
Falle von MintscHEWA fand sich bei einseitiger Elephantiasis der Lider
eine Erweiterung der Sella turcica, welche als Teilerscheinung einer
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Hypophysenerkrankung aufgefafit wird, und diese soll das Endokrine-
und Knochensystem in gleicher Weise befallen. Einen &hnlichen Fall
beschreibt METZGER (1925). Auffallend ist, daB in einem Falle von
enormer Neurofibromatose der Lider, der Orbita und des Gehirns, den
HEinNEe (1927) genauer beschreibt, der Augapfel, den Mans (1927) unter-
suchte, weitgehende neurofibromatdse Verdnderungen aufwies, aber
normale GroBe besafl. Auf Grund seiner Untersuchung von zwei weite-
ren Fillen kommt N1TscH (1929) zu dem SchluB}, daBl Neurofibromatose
des Auges mit einer solchen des {ibrigen Kérpers einhergehen kann, aber
nicht mufl. In beiden Féllen lag Hydrophthalmus vor. Im ersten wurde
die Neurofibromatose erst aus dem histologischen Befunde erschlossen,
wihrend der zweite dem Falle von HEINE-MaNs darin glich, daB
im Auge tumorartige Verinderungen mit allgemeiner Neurofibromatose
einhergingen. In dem Falle von CABANNES (1909) handelt es sich nicht
um eine Fibromatose, sondern um Hemihyperthrophie des Gesichtes,
wie im Falle von Stss (1926). Diese einseitige Hypertrophie beschrankte
sich im Falle von ABrRaMOWICZ u. WASOWSKI (1926) auf die gleichseitige
Ohrmuschel, wofiir ein hypophysaerer Ursprung angenommen wird.
Wenn CoroNAT (1913) in einem. Fall von Hydrophthalmus eine Pseudo-
elephantiasis, besonders der unteren Extremitidten bei einem drei-
jahrigen Kinde mit 6dematosen Verdnderungen 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 Lipdmie des
Glaskorpers beteiligt sein soll, so ist dieser Einzelfall im Hinblick auf
die Haufigkeit des Xanthelasma wohl nur als eine zufillige Erscheinung
zu betrachten. Eine interessante neuere Beobachtung von ACHTERMANN
(1929) sei hier noch angefiihrt. Es bestand bei einem Manne eine Neuro-
fibromatose und frither war Buphthalmus vorhanden gewesen. Der
Sohn hatte beiderseits chronisches Glaukom bei RECKLINGHAUSENscher
Krankheit und es wurde festgestellt, dafl die Mutter an chronischem
Glaukom gelitten hatte.

Die zweite Erscheinung die im Bereiche der Haut bei Hydrophthal-
mus beobachtet wurde, ist der Naevus flammeus, bei dem wohl auch im
Augeninnern angeborene Gefiflerweiterungen bestehen, die den Augen
Gefahr bringen konnen. Die bisher publizierten Fille sind die von:
ScHIRMER (1860), BELTMANN (1904), HORROCKS (1883), MACKENZIE
(1879), CupervUs (1909), ELscHNIG (1918), NAKAMURA, SAFAR (1923,
1929), Krause (1929), FreEse (1920), Komoro (1928) und KAISER
(1928). Hierbei muB bemerkt werden, daf es sich in den Fillen von:
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DuscaniTz (1923), Sarus (1923), BAr (1925), WAARDENBURG (1929),
GINZBURG (1926), Yamanaca (1927), Kvarp (1928), OrLow (1924), DE
Haas (1928), ZvEREVA (1928) KrAUSE (1929) und von OHNO (1929) um
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 iiber Druckschwankungen, liegen nicht vor,
und des Zusammenvorkommens von Glaucoma simplex in diesen
anderen Fillen ist mit keinem Worte gedacht. In jenen Fillen zeigten
die NetzhautgefiBe stirkere Fiillung und im Falle von BELTMANN
war bemerkenswert, daBl die Drucksteigerung intermittierend auftrat
und der Menstruation vorausging. Auch im Falle von ZAUN (1924) wech-
selte die Drucksteigerung und der Fiillungszustand der Gefife im Be-
reiche der Hautanomalien, wie auch von ErLscHNIG (1918) in seinem
Falle nach Kompression der Carotis eine erhebliche Drucksenkung beob-
achtet wurde, woraus auf dhnliche GefaBerweiterungen im Ciliarkorper
und der Aderhaut, vielleicht auch auf gesteigerte Sekretion geschlossen
wird. Der Fall von BAR (1925) ist dadurch ausgezeichnet, daB sich die
GefiaBverinderungen 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 Verdnderungen 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 GefiaBverinderungen im Auge angesehen werden
kann. Auch MARCHESANI (1925) schlieBt sich dieser Erklirung an. Im
Falle von v. Rorra (1928) wird der Zusammenhang zwischen Naevus
und Glaukom in einer Storung des Kopfsympathicus gesucht, die wie
v. Czaropy bemerkt, auch endokriner Natur sein kann. Jedoch weist
v. RoTTH darauf hin, daBl die Hypophyse bei Angiomen nicht ver-
andert war. Im 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 GefiaBerweiterungen im Bereiche der Iris, die als
plethorisch im Sinne von Erscunie aufgefaBt werden. Im Fall von
Knapp (1928) zeigte ein excidiertes Irisstiickchen eine Verdickung der
Iris durch neugebildete GefiBe 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, erklirt Sarus (1923) damit, daB die intra-
okuldren GefdBerkrankungen lange Zeit latent bleiben kénnen. Sehr
auffallend ist nach ErLscuniG die Tatsache, dafl bei Himangiom und
Lymphangiom der Orbita bisher eine Drucksteigerung nicht beob-
achtet -wurde. Es ist nach EvLscENIG der Zusammenhang zwischen
Naevus flammeus und Glaukom so zu erkliren, daf3 entweder Gefi3-
erweiterung in der Uvea oder Bildungsanomalien im Kammerwinkel
vorhanden sind, die frithzeitig zu Drucksteigerung und VergroBerung
des Auges fithren.

WaARDENBURG (1929), der mehrere Fille von Glaukom bei Naevus
flammeus beobachtete, ist der Meinung, daf} die wiederholt beobachte-
ten Irisverinderungen, besonders Heterochromie, eine koordinierte
Asymmetrie darstellten, die zu Gefalveranderungen und damit zur
Drucksteigerung fithre. (Siehe auch die Diskussionsbemerkungen zu
diesem Vortrag von THIEL, V. RoTTH, HAMBURGER u. a.) Auch die
neuere Arbeit von HUDELO (1929) beschéftigt sich eingehend mit diesen.
Symptomkomplexen. Von grofiem Interesse sind auch die Félle, in
denen ein Hiamangiom der Meningen zusammen mil Hydrophthalmus
beobachtet wurde. MOORE (1929), der ein Hamangiom der Sehsphéare
sah, fithrt acht derartige Falle an (CusHING drei Falle, BOUCHFIELDT-
Wryarr zwei Fille, AEYNSLEY zwei Félle und PArRkES-WEBER). Im
letzteren Falle konnten anatomisch im Augeninnern keine Gefidfano-
malien nachgewiesen werden. AEYNSLEY (1929) bringt neuerdings zwei
weitere Fille und stellt die fritheren zusammen, in denen gleichzeitig
cerebrale Verinderungen bestanden, wie auch in dem Falle von OHNO
motorische und sensible Stérungen in einer Korperhilfte bestanden
hatten.
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IV. Glaucoma absolutum und degenerativum.

Die vollige Vernichtung des Sehvermégens, die sich in dem Verlust
auch der quantitativen Lichtempfindung kundgibt, kann an einem Auge
beobachtet werden, das wie beim Bestehen eines Glaucoma simplex
duBerlich keinerlei Veridnderungen zeigt, wobei die ophthalmoskopi-
sche Untersuchung und Tensionspriifung den Ausschlag geben; aber
es konnen auch in solchen, an Glaucoma simplex erblindeten Augen
sich Anklinge an die Verianderungen finden, die besonders an ein sub-
akutes oder akutes Glaukom erinnern. Charakteristisch fiir diese Falle
ist die eigenartige GefiBinjektion, der Ausgleich der Rinne zwischen
Cornea und Sclera; Triibung und Sensibilitdtsstorungen, ferner Epithel-
blasen und Pannus degenerativus (s. Abb. 34) der Hornhaut finden sich
neben einer Enge der Vorderkammer, die sehr hochgradig werden kann.
Oft zeigt sich auch maximale Pupillenerweiterung, wobei der pupillare
Teil der Iris weitgehend atrophisch sein kann, zuweilen so unregelmafig,
daB scheinbar ein Kolobom vorliegt. In diesem Stadium kommen auch
GefaBbildungen auf der Irisoberfliche vor, feine Schlingenbildungen,
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wie sie besonders ELSCHNIG (1928) beschrieben hat. Spéter tritt dann
hochgradige Schrumpfung und Eversion des Pigmentblattes auf. Oph-
thalmoskopisch finden sich auller der Exkavation Venenanastomosen
und optico-ciliare Gefafle,sowie gelegentlich Netzhautblutungen und Pig-
mentveranderungen in der Aderhaut. Nach ScaMIDT-RIMPLER sind Netz-
hautablosungen im normal grof3 gebliebenen Auge erheblich seltener als
in degenerierten phthisisch gewordenen Glaukomaugen. Die hiufig beim
Glaucoma absolutum zu findenden Linsentriibungen sind entweder vom
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 6fters vor. In vielen
Fillen treten aber schwere Schmerzanfille mit starker Drucksteigerung
des Augapfels auf, die das Allgemeinbefinden erheblich stéren konnen

Abb. 34. Glaucoma absolutum. Cataracta glaucomatosa. Pannus degenerativus.
Enorme Erweiterung der bulbiren GefiiBe. (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 Fillen treten nach lingerem Bestande eines Glaucoma ab-
solutum am Augapfel weitere Veranderungen auf; insbesondere handelt
es sich dann um Bildung von Blasen im Hornhautepithel, die hiufig
platzen und unregelméaBige Epitheldefekte hinterlassen; auch kommt es
zu bandférmiger Degeneration. Randstindige Triibungen und mehr
zentral gelegene Ulcerationen konnen schwere Komplikationen schaffen.
Kommt es zur Perforation eines solchen Hornhautgeschwiirs infolge
der schlechten Ernihrung der Hornhaut, so entsteht ein nekrotischer
Zerfall in so groBer Ausdehnung, daf Linse, Glaskorper und unter

6*
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Umsténden auch die Netzhaut sich nach auflen entleren konnen und
eine starke Blutung auftritt. Diese Verdnderungen sind zweifellos die
Ursache fiir die spontane Berstung glaukomatoser Augen. SCHMIDT-
RivpLER erwihnt den Fall des hollaindischen Arztes BASTER, bei dem
entgetzliche Schmerzen der Berstung des Auges vorausgingen, und es
werden Fille von RYpEL und von TErRsoN angefithrt. Weitere Beob-
achtungen finden sich in der Arbeit von MELLER (1910), der einen Fall
von ANDREW anfiihrt, bei welchem jedcch ausdriicklich hervorgehoben
wird, dafl das Auge weich gewesen ist, obwohl eine Exkavation vorlag.
Vielleicht ist in diesem Fall wie in einem solchen von HAUTENSCHILD das
Auge durch ein Trauma zum Bersten gebracht worden. In einem Fall
von GOLDZIEHER (1914) kam es zur Berstung der vorher normalen Sclera.
Ein Fall von CARLING (1909) wurde als nicht hierhergehorig bezeichnet,
weil es sich hier um ein Gumma handelte, das durch die Sclera durch-
brochen war. Héaufiger ist das Auge im Bereiche der Cornea geborsten,
wofiir MELLER die Fille von MILLIKIN und von INGALLS anfiihrt, der
seinerseits noch drei Fille von TERSON, GILFILLAN und BALL hinzufiigt.
VERHOEFF habe diese Fille als nicht ungewohnlich bezeichnet, weil auller
der Perforation eine Hornhautulceration vorlag, wahrend beim Fall von
INgALLS die Hornhaut normal war ; ebenso wird dies von SWEET berichtet.
JUDIN(1909), der eine Berstung der Hornhaut beobachten konnte, die von
starker Blutung gefolgt war, stellte 18 Falle von spontaner Berstung zu-
sammen, bei denen 15mal Glaukom vorlag, und ELLET (1910) will unter 22
Fillen aus der Literatur dieses 21mal festgestellt haben, dafl der Rif} fast
immer bei dem Glaukomauge in der Hornhaut und die Primérursache
eine Blutung aus den Aderhautgefalen gewesen war. Auch CHARDIN
(1910) halt vorausgehende Hornhautulcerationen fiir ein begiinstigendes
Moment, welches auch fehlen kann. Meistens handelt es sich um schwere
Aderhautblutungen, wobei ein Trauma mitgewirkt haben kann. Bei
der Durchsicht der Literatur habe ich noch folgende Fille 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 um Hornhautgeschwiire. Ein Fall von Wiso (1908)
war mir nicht zuginglich. DoLcANOFF (1911) berichtet iiber fiinf Falle,
von denen nur zwei bei dlteren Leuten mit absolutem Glaukom reine
Berstungen vorstellten, wihrend 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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Falle von CHANCE (1911) vorhanden. Im Falle von Lacompre (1912)
bestand eine Arteriosklerose, in dem von GOLDzZIEHER (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. Im dritten Fall brachte eine
Aderhautblutung ein frisches Hornhautgeschwiir zum Bersten. Weiter
gehort ein Fall von BravLertI (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 Félle schildern RUTHERFORD (1920), wo ein seit
5 Jahren an Glaukom erblindetes Auge in der Mitte der Hornhaut platzte,
ferner TERRIEN (1921), wo drei Monate nach der Erblindung eine grof3e
Blutung auftrat, die die degenerierte Sclera und Cornea zum Platzen
brachte, dhnlich wie in einem Fall von Howarp (1928). Der Fall
von MELLER wurde anatomisch untersucht und ergab, dal 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, daff 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 Fille 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
unertriglichen 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
Augipfeln vorgenommen werden mufl, 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 Fillen, wo die Hornhaut intakt bleibt aber der Aug-
apfel infolge von schweren Verdnderungen der hinteren Uvealpartien
und Atrophie des Ciliarkorpers vollstindig weich wird und im Augen-
innern Blutungs- und Schrumpfungsvorgange sich abspielen, die zur
Netzhautablosung fithren. 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 spiter eine VergroBerung seines Volumens re-
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sultieren, indem sich Intercalar- oder Aquatorialstaphylome ausbilden,
die ziemlich ausgedehnt sein kénnen. Dabei kann der Augapfel in allen
Durchmessern vergroBlert werden, der Scleralfalz verstreicht und die
stark mit GefaBstammen durchsetzte Sklera erhalt einen blaulich-weillen
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 Falle von v. HIpPEL (1929) vor,
wo die enorme Pigmentierung der Sklera die Durchleuchtbarkeit so
weit herabsetzte, daB an Tumor gedacht werden multe.
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V. Das Sekundirglaukom.

Mit diesem Namen werden diejenigen Fille bezeichnet, bei denen
sich die Drucksteigerung sekundér zu anderen Veranderungen des Auges
hinzugesellt und solange dauert, daBi Schiadigungen des Augeninnern
eintreten. In der Regel ist die Drucksteigerung so ausgesprochen, daf3
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 Fille, bei denen die Drucksteigerung sehr gering
sein kann, so daf} die Fille an ein Glaucoma simplex erinnern. Differen-
tialdiagnostisch ist immer im Auge zu behalten, da ein vor langerer
Zeit anderweitig erkrankt gewesenes Auge spiter auch noch an einem
Primérglaukom erkranken kann.

1. Ektasien der Hornhaut und vordere Irissynechien.

Wenn ein chronisch entziindlicher Prozel der Hornhaut mit nar-
biger Ektasie oder Staphylombildung zur Ausheilung kommt, kénnen
Lageverdnderungen der Linse eine Reizung der Iris und partielle Verle-
gung des Kammerwinkels herbeifithren, oder aber es heilt die Iris ein, so
daB eine Zerrung an den Ciliarfortsatzen ausgeiibt wird, die zu einer Zu-
nahme der Sekretion fiihrt. Ein Sekundérglaukom ist in solchen Fallen
eher zu erwarten, wenn, wie es bei dlteren Leuten der Fall ist, die Scleral-
kapsel weniger nachgiebig ist, wahrend bei jiingeren Individuen unter Ver-
streichen der Rinne zwischen Cornea und Sclera eine Vergréferung des
gesamten Bulbus auftreten kann, wobei die verdtinnte Sklera den Uveal-
traktus blaulich durchschimmern 146t. 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. Daf auch bei diffuser Keratitis Drucksteige-
rungen auftreten kénnen, wurde nach SCHMIDT-RIMPLER von V. GRAEFE
an einigen Fillen beobachtet und ich selbst habe ebenso wie bei den von
ScaMIDT-RIMPLER angefiihrten Féllen nach parenchymatoser Keratitis
Skleralektasie und schweres Sekundirglaukom gesehen. Dal3 eine
Tuberkulose des vorderen Aungapfelabschnittes mit sklerosierender In-
filtration zu Iriswurzelsynechien und damit zu Sekundarglaukom fithren
kann, ist begreiflich, wobei das Bild durch eine Iritis serosa kompliziert
werden und der ProzeB zur Bildung tiefliegender Gefafle fithren kann.
Wenn auch nach Blischenbildung auf der Cornea Sekundirglaukom
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 verinderten Augen
das Auftreten von bandférmigen Hornhauttriibungen nach ScHMIDT-
RivpLER gelegentlich beim Glaukom beobachtet wird, so wird man
hier wohl fiir diese Erscheinung anderweitige schwere Veranderungen
des Augeninneren verantwortlich machen miissen. Beziiglich 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 vollstindigen Auskleidung
auch der Hinterkammer fithren kann. Es liegt nahe auch fiir diese Er-
scheinung eine Behinderung des Abflusses im Kammerwinkel als Ur-
sache zu suchen, wobei auch die Moglichkeit besteht, daBl die Zellen
selbst die Zusammensetzung des Kammerwassers verandern. Ganz ana-
log diirften die Verhaltnisse liegen, wenn im Bereiche der Vorderkammer
epitheliale und anderweitige Cysten auftreten, die den Abflufl im Kam-
merwinkel beeintrachtigen kénnen. Auch nach Verschlul einer lange
Zeit bestandenen Hornhautfistel kann ein Sekundérglaukom entstehen.

2. Synechien der Iris.

Eine schwere Zirkulationsstérung wird dadurch geschaffen, daf3 der
Pupillarrand der Iris rings mit der vorderen Iriskapsel ringformig ver-
wachsen ist, was zur Folge hat, daf3 die mittleren Partien der Iris sehr
weit nach vorne getrieben werden, so daB sie unter Umsténden die
Hornhaut beriihren. Diese als Iris bombé oder Napfkucheniris bezeich-
nete Erscheinungsform hat fast durchweg Glaukom zur Folge und zwar
dann, wenn wirklich die Kommunikation zwischen Hinter- und Vorder-
kammer vollstindig aufgehoben ist. Dall aber hierbei trotzdem noch
eine Passage fiir die Fliissigkeit bestehen bleiben kann, wurde durch
D’OswaLpo (1925) bewiesen, der durch interne Fluoresceindarreichung
den Nachweis erbrachte, dafl der Abschluf3 trotz der Vorbuckelung der
Iris kein absoluter ist. Die Folgeerscheinung derartiger Glaukome be-
steht in ausgeprigter Exkavation, Stauungserscheinungen in den
Skleralgefifen und Glaskorpertriibungen, und wenn die Rigiditat der
Sklera zur Folge hat, daf altere Leute eher zur Exkavation neigen, so
kann sie doch auch, wie ScEMIDT-RIMPLER sagt, bei jiingeren In-
dividuen vorkommen. Als Ursache dieser Drucksteigerung hat man
gesteigerte Sekretion durch Zerrung des Gewebes angenommen, wobei
auch nach GALEZOWSKI (1872) Stauungserscheinungen im Ciliarkérper
vorkommen koénnen. Ob aber dabei der Kammerwinkel filtrationsun-
fahig war, ist wenigstens fiir den Beginn der Fille nicht sichergestellt.
Wenn, wie ScHMIDT-RIMPLER hervorhebt, bei flichenhafter totaler
Synechienbildung in der Regel eher Hypotonie besteht, so beruht dies
wohl darauf, daB3 durch die schweren entziindlichen Vorgéinge, wofiir
die sympathische Ophthalmie ein gutes Beispiel liefert, allmahlich eine
sekretionsvermindernde Atrophie des Ciliarkorpers eintritt.

Sind die Synechien nicht zirkuldr, so ist dennoch das Auftreten
glaukomatoser Zustiande moglich. Insbesondere sprechen, wie ScHMIDT-
RiMPLER hervorhebt, auch die Félle dafiir, bei denen ein Ulcus serpens
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vorausgegangen war. Auch hier spielen Zerrungserscheinungen eine
gewisse Rolle, was vor allen Dingen daraus hervorgeht, daf bei Durch-
trennung solcher Synechien bei Gelegenheit einer Iridektomie oder mit
dem Schmalmesser die Drucksteigerung zum Verschwinden gebracht
werden kann. Wenn OsBORNE und Hock, wie ScuMIDT- RIMPLER anfiihrt,
nach Tatowierung eines Leucoma adhaerens ein Glaukom auftreten
sahen, ist dies wohl nur dadurch zu erkliren; dafB sich hier eine Ent-
ziindung hinzugesellte, welche durch ihre Produkte den Kammerwinkel
verlegte. DaB der glaukomatose Prozel selbst hintere Synechien er-
zeuge, ist fiir gewohnlich nicht anzunehmen; sie kommen aber nach
operativen Eingriffen vor. Beziiglich der Entstehung dieser Glaukom-
formen hebt Fucus (1908) hervor, da wenn Hornhautgeschwiire per-
forieren und die Iris an die Hornhaut angedriickt wird, es an den vom
Endothel entbloBten Stellen zu Verwachsungen kommen kann, die wie-
der gelost werden, wenn der Sphincter pupillae in Téatigkeit 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 der Druck normal blieb, wenn die Pupille sich
weder erweiterte oder verengte; der Zug bewirkt auf mechanischem
Wege eine Hvpersekretion. DafB die Bildung vorderer Synechien nicht
ohne weiteres als die Ursache eines vorhandenen Sekundéarglaukoms an-
gesehen werden darf, lehrt ein Fall von Morax u. DUREYER (1922), bei
dem sich herausstellte, daB eine Epithelauskleidung der vorderen Kammer
zustande gekommen war. Auch muB auf Grund der anatomischen Unter-
suchungen von Fuchs (1909) angenommen werden, daf trotz ausge-
dehnter Wurzelsynechien der Iris eine Drucksteigerung fehlen kann, was
dadurch erklirt werden kann, da das Kammerwasser dennoch einen
Weg in die Gegend des ScErEMMschen Kanals findet oder aber zum
Teil durch die Venen der Iris abgeleitet wird. Auch bei ELSCHNIG (1928)
findet sich Material zu dieser Frage.

Therapeutisch wird man bestrebt sein miissen, durch eine Iridek-
tomie den Druck herabzusetzen, der man bei der sog. Napfkucheniris
eine Transfixion nach FucHS vorausschicken kann. Auch bei vorderen
Synechien wird man deren Losung oft durch eine Durchtrennung mit
einem feinen Messer oder durch Iridektomie herbeifithren konnen.

3. Iritis und Iridochorioiditis.
Die mit Exsudation einhergehenden Entziindungsvorginge im Be-
reiche des Uvealtraktus kénnen nach zwei Richtungen hin von Einfluf3
sein, indem sie entziindliche Hyperidmie, 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
ScuIEck (1920) den Nachweis gefithrt, dafl am Pupillarrand bei Iritis
serosa kleinste Exsudatperlen zutage treten und dag die Linse und Horn-
hauthinterfliche 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 kénnen,
und so wird auch die eitrige Iritis, iiber welche FIMBEL (1923) berichtet,
schon in den Anfingen vorhanden gewesen sein, lingst ehe das Glaukom
auftrat. Dall die infolge der begleitenden Iritis bei Ulcus serpens auf-
tretende Verinderung des Kammerwassers hiufig Drucksteigerungen
erzeugt, konnte GUNNUFSEN (1912) durch Druckmessungen nachweisen.
DaBl jedoch die Verstopfung des Kamimerwinkels auf mechanischem
Wege nicht immer durch entziindliche Vorgiange veranlaBt wird, be-
weisen die zahlreichen Fille, welche ScaMIDT-RIMPLER anfiihrt, in
denen Cholestearin, Fett, Blut, Pigment und Leukocyten die Ursache
der Zirkulationsstorung waren, wie auch Glaskorper im Kammerwinkel
shnliches bewirken kann, worauf speziell bei der Discission des Nach-
stares eingegangen wird. Ganz besonders instruktiv sind die Falle, wo
verfliissigtes Linsenmaterial einen akuten Glaukomanfall ausloste, so
in einem Fall von Sara (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
Morcacnischen Katarakt die Kapsel eroffnet war.

Unter Iritis glaucomatosa versteht GOLDZIEHER (1910) eine Form
rezidivierender Iritis serosa, bei der nach anfianglichen voriibergehenden
Reizerscheinungen durch fibrinése Exsudation eine erhebliche Druck-
steigerung entstand, deren Behandlung nicht nach den gewoéhnlichen
Regeln erfolgen kann, worauf in einem spéiteren Kapitel eingegangen wird.
Andererseits gibt es Fille, wo linsenformige Exsudate, die sich allméhlich
verkleinern, in der Vorderkammer besonders bei gonorrhoischer Iritis
vorhanden sind, ohne eine Drucksteigerung auch nur voriibergehender
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Art zu erzeugen. ScHMIDT-RIMPLER weist auch mit Recht darauf hin,
daBl man mit der Annahme einer Verstopfung des Kammerwinkels mit
Blut oder Fibrin vorsichtig sein soll, weil viele Falle von Hyphama und
Hypopyon ohne Drucksteigerung verlaufen. Da die Entzindung bei
der Iritis serosa wohl in der Mehrzahl der Félle, besonders wenn sie
auf Tuberkulose verdéichtig ist, sich nicht auf die Iris beschrinkt, son-
dern den benachbarten Ciliarkorper in Mitleidenschaft zieht, wie be-
sonders Fucas hervorgehoben hat, so ist es begreiflich, besonders bei
der Nachbarschaft des Kammerwinkels, daB Iridocyeclitis der verschie-
densten Herkunft zu Drucksteigerungen fithren kann. Was auf diesem
Gebiete publiziert worden ist, findet sich sehr eingehend besprochen in
einer Arbeit von Marring (1923, 1925), der Falle von Iritis, Iridocyclitis
und Iridochorioiditis zusammenstellte. Von neueren Beobachtungen
seien erwihnt die Arbeiten von ALt (1907) und von LEWINSOHN (1922),
UriBeE-TroNcoso (1910), Bserrum (1912), PriEsTLEY SMmITH (1912),
Fucus (1913), STraUB (1914) und Korrpe (1916). Die eingehende
Untersuchung von MaLrinG stellte fest, dal durch die Anwendung der
Spaltlampe 19mal so oft als frither ein Glaukom als sekundares fest-
gestellt wurde. Das Glaukom zeigte sich besonders haufig bei Leuten,
deren Beschaftigung im Freien und in rauhem Klima vor sich ging.
Die Kammertiefe variiert in diesen Fallen. Am héufigsten sind Préazi-
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 Primér- und Sekundérglaukom.
Beziiglich der Behandlung wird hervorgehoben, da die Miotica von
Erfolg seien. Auch in einer neueren Arbeit von TERRIEN u. KE1L (1929)
wird an der Hand mehrerer Fille darauf hingewiesen, dal eine Reihe
anscheinender Primérglaukome durch Iridocyeclitis bedingt seien, wes-
halb stets mit Spaltlampe zu untersuchen sei.

In einer Arbeit von LARSSEN (1924) iiber Iridocyelitis und Glaukom
werden vier Fille mitgeteilt, wo bei der Thrombose der Zentralvene
Beschlige und Synechien vorhanden waren, wobei die Fibrinaus-
scheidung durch Stauungserscheinungen zu erkliren waren. Darum
kann LArsSEN die Ansicht von MALLING nicht anerkennen, dalB die
Anzahl der durch Iridocyeclitis 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 erklire sich durch GefaBverdnde-
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rung oder durch hormonale Einfliisse. Wie schwer die Grenze zwischen
einem Primirglaukom 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, daf3 diese Mitteilung aus
der Zeit vor Einfithrung der Spaltlampe stammt.

Von Einzelbeobachtungen sei noch erwéihnt, daf Levy (1907) bei
Lichen ruber planus eine Iridocyeclitis mit Glaukom sah. Im Falle von
DusreunLE (1912) war die zur Drucksteigerung fithrende Iritis auf ein
Gumma iridis zuriickzufiihren, wie auch im Falle 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 bandférmige Tritbung der Hornhaut
bei Iridocyclitis und Glaukom. TookE (1928) hebt hervor, dal das durch
Tridocyclitis ausgeloste Glaukom, was Atiologie, Symptome und Be-
handlung angeht, sich durchaus verschieden verhilt. Eine besonders
schwere Form der Erkrankung zeigen die Fille von Drucksteigerungen
im Verlaufe einer sympathischen Ophthalmie, die vom Verfasser (1919)
zusammengestellt sind. Diese Fille sind nicht haufig. Die Ursache dieser
Glaukome ist in einer Verlegung der AbfluBwege im Kammerwinkel
und in einer Beteiligung der perivasculiren Lymphriume zu suchen.
Sehr auffallend ist das Auftreten einer Myopie im Gefolge dieser Se-
kundirglaukome. Verfasser konnte in seiner Monographie sechs der-
artige Fille zusammenstellen.

Wie aus der zusammenfassenden Arbeit von Marrine (1923, 1925)
hervorgeht, sind schon frither von Autoren Fille mitgeteilt worden, bei
denen eine Iridochorioiditis mit Glaukomsymptomen einherging. Jeden-
falls ist in einer Reihe von Fillen die Aderhaut der Hauptsitz der Er-
krankung gewesen, z. B. in dem Falle von GALEZOWSKI (1904), wo eine
luetische Aderhauterkrankung vorlag, ferner bei FrRoMAGET (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 mufl man daran denken, daf} die Spalt-
lampenuntersuchung vielleicht doch eine Beteiligung des vorderen Aug-
apfelabschnittes aufdecken wiirde. Auch tuberkuldse 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. Im
allgemeinen pflegt die Aderhauttuberkulose sonst ohne Drucksteige-
rungen zu verlaufen. Dafl der vordere Augapfelschnitt bei derartiger
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Drucksteigerung beteiligt sein kann, geht hervor aus den Fallen von
TrANTAS (1907), der hervorhebt, daBl in der Ciliargegend helle Flecken
bemerkt wurden und aus der Beobachtung von CORONAT u. AURAND
(1912), welche eine Sklerochoroiditis aequatorialis beschreiben. Die Ent-
ziindung entwickelte sich auf der 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 Suzukr (1921) und BexNTzEN (1918) ein akutes Glaukom
nach Aderhautablosung. Wahrend die meisten Autoren geneigt sind,
eine Beteiligung der Aquatorialgegend bei Aderhautentziindungen an-
zunehmen und diese als Grundlage von Gefafstérung und Ausscheidung
ansehen, nimmt ABADIE (1909) an, daf die Ursachen dieser Glaukome
in einer auf dem Wege der sympathischen Nerven reflektorisch ent-
standenen Erweiterung der Ciliararterien zu suchen sei, eine Ansicht, der
sich auch TR1STATNO (1911) an der Hand eines Falles anschliet. ABADIE
macht dabei auf den giinstigen Einflufl einer medikamentosen Behand-
lung aufmerksam, der 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. Weder eine Stérung der Kommunikation
der 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 Fillen das Auftreten eines Glaucoma simplex und nicht eine
akute Form beobachtet wurde. SchlieBlich sei noch erwihnt, daB
Scamipt-RivpLER Fille 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 beschrinkt, jedoch lagen die Herde ziemlich
weit vorne, sodaB hier Zirkulationsstorungen im vorderen Abschnitt an-
genommen werden muliten.

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

Bei der von FucHs zuerst beschriebenen Heterochromie sind von
mehreren Autoren glaukomatése Drucksteigerungen beobachtet worden,
z. B. von DETHLEFSEN (1912) unter 77 Fillen dreimal, von Lutz (1910)
unter 39 Fillen zweimal und dreimal bestand Glaukomverdacht. Wie
schon bei der Rolle der Sympathicuseinfliisse erwiahnt wurde, hat
STREIFF (1919) seinen Fall als Sympathicusglaukom bezeichnet. Gegen
diese Annahme von STREIFF (1919), daB hier der Sympathicus eine
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ursdchliche Rolle spielt, fiilhrt Kraupra (1923) an, daB3 bei der FucHs-
schen Heterochromie der seiner Herkunft nach unbekannte Prozef
nicht nur allein am depigmentierten Auge, sondern an beiden Augen
zu finden sei. Kraupa legt Wert darauf, bei zukiinftigen Fillen die
Ursache des bei diesen Kranken oft zu findenden schlechten Kérper-
zustandes zu ergriinden, der auf Stoffwechselstérungen beruhen kann.
Das Glaukom kann auch als Sekundéirglaukom auf der Grundlage einer
Disposition durch lokale Veranderungen angesehen werden. Diese He-
terochromieglaukome unterscheiden sich von den anderen dadurch, daf3
eine einfache Punktion die Drucksteigerung beseitigen kann. Die Tat-
sache, daB bei der Heterochromie die Prazipitate nicht stindig gefunden
werden, dringt nach Kravra zu der Frage, ob hier nicht chronische
Cyclitisformen eine Rolle spielen, weil Ahnliches auch bei luetischen
Erkrankungen von ihm beobachtet worden sei. Bei zukiinftigen Hetero-
chromiefallen muB} auch darauf geachtet werden, ob das Glaukom auch
bei helliugigen, dunkelhaarigen Menschen ohne stindige Prazipitat-
bildung als Folge der Heterochromie vorkommt. Jedenfalls bestehen
bei Heterochromie nicht nur Stérungen in der Entwicklung des meso-
dermalen Uvealpigmentes, sondern schwere Verinderungen des ge-
samten mesodermalen Keimblattes. Von Interesse sind auch die Dar-
legungen KrAUPAs iiber die Verinderungen an der Iris, auf welcher
sich ein dichter Endothelbelag findet, der spéter eine cystische Degene-
ration erfihrt. Ferner befindet sich hierunter ein feines GefaBnetz, das
als Folge einer Zirkulationsstorung aufgefalt werden mufl, ohne daf3
hier eine Entziindung 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 AnschluBl an eine Gemiitsbewegung auftrat, welches
mit einer erhdhten Absonderung im Ciliarkérper bei erhohtem Eiweil3-
gehalt des Kammerwassers zu erklaren sei. Der Name ,,Heterochromie-
glaukom* soll nur Anwendung finden, wenn es sich gleichzeitig um
Cyeclitis und Katarakt handelt. Das schubweise Auftreten von Prazipi-
taten ohne Heterochromie, wie es KraUuPA und STREIFF beobachten
konnten, stellte auch v. HERRENSCHWAND an zwei Fillen fest, ohne
dal eine Sympathicusbeteiligung vorlag, oder Zeichen einer Degenera-
tion vorhanden waren. Diese Fille sind wahrscheinlich verwandt mit
dem ProzeB, der zur Heterochromie fithrt. Die Exsudate in der Vorder-
kammer geniigen nicht zur Drucksteigerung, sondern es kommt noch
eine lokale Disposition dazu, wobei zu der Beobachtung von v. HERREN-
SCHWAND noch zu bemerken ist, dafl die Exsudation auch in den Glas-
korper erfolgen kann.
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Wichtig ist, dal sich weder hormonale Stérungen noch Degene-
rationserscheinungen fanden. KorppE (1918) hingegen hilt daran fest,
daB Sympathicusstérungen 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 Fillen waren junge Leute durch einen leichten
akuten Anfall betroffen. Weiterhin beobachtete FLEISCHER (1926) einen
Fall, der durch schwere Herz- und Zirkulationsstérungen kompliziert
war. Eine Mitteilung von BECKER (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 ,,[risatrophie’’. Aus einer
groBeren Arbeit von LArssoN (1920) ist ersichtlich, daB in einer Reihe
von Fillen, 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 Franck (1903),
eine entziindliche Verdnderung in der Iris zu Atrophie fithren, anderer-
seits betont er, daBl in den abgebildeten Fillen und auch in anderen
eine deutliche Corectopie vorlag, und so kommt LARsSON zu der Er-
wigung, ob die hierher gehérenden Fille kongenitaler Natur seien und
diese Anomalie die Ursache fiir eine abnormale Dehnung der kongenital
geschwichten oder schwach veranlagten Iris sei. Wenn diese kongenital
angelegte Schwiche der Iris erst spiterhin zu wirklichen Atrophien
fithrte, so konne eine hinzukommende Drucksteigerung eine weitere
Schadigung bewirken, die ja bei Corectopie 6fters beobachtet wiirde,
wie z. B. in einem Falle von BENTZEN u. LEBER das Glaukom schon
friithzeitig eine Atrophie hervorrief. Auf diese Weise gehen immer mehr
Teile der gefiBhaltigen Iris verloren, wodurch die Druckregulierung
immer mehr erschwert wird. In der Mehrzahl der Fille handelt es sich
um chronische, selten um etwas mehr akute Glaukome, bei denen das
Pigmentblatt der Iris groBere Widerstandsfahigkeit zeigt. Ein Fall von
Lirské (1923), der klinisch dem von LarssoN glich, waren 16 Jahre
zuvor in der Iris temporal zwei groBle 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 Verdnderungen am Auge
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bemerkt hatte, war der Fall nicht als Entwicklungsanomalie aufgefa3t
worden. AuszuschlieBen ist nach Lieské, dafl die Irisatrophie Folge
des Glaukoms wére. Die Irisatrophie wird als Ursache des Glaukoms
angesehen, indem der Schwund des Irisgewebes ein Priaglaukom ge-
schaffen habe. In dem Falle von ARNOLD (1923), der eine typische
Irisatrophie beschreibt, wurde keine Drucksteigerung beobachtet, wih-
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 um ein Glaukom infolge
von Irisatrophie und Verlagerung der Pupille. Die dadurch bedingte
Blockierung des Kammerwinkels wird als die eigentliche Ursache
betrachtet. Im Kammerwinkel fanden sich bei der anatomischen
Untersuchung Verwachsungen und Endothelbelag. Die drei anatomisch
untersuchten Fille von BERGLER (1925) ergaben verschiedene Befunde.
In einem Falle wurde eine Zugwirkung der Iris in einer bestimmten
Richtung neben der durch Glaukom begiinstigten Atrophie gefunden.
Im anderen Falle handelte es sich um eine Schrumpfung der atrophi-
schen Iris, und im dritten Falle konnte eine greifbare Ursache fiir die
Irisatrophie nicht festgestellt werden. In einem Falle von SpPANLANG
(1925) handelte es sich um Hyperplasie des Irisgewebes beiderseits und
hochgradige Corectopie auf dem linken Auge. In diesem Falle wurde
besonders die Verkleinerung der Irisvorderfliche zur Erklirung des
Glaukoms herangezogen. Dafl das Glaukom Irisatrophie mit Liicken-
bildung hervorrufen kann, zeigt der Fall von CHRONIS (1924), wo durch
langeres Eintraufeln von Atropin Drucksteigerungen unterhalten wurden.

Eine Sonderstellung nimmt der Fall von Kie1 (1924) ein, der das
Fortbestehen einer Aderhautabhebung bei Drucksteigerung beobachtete.
Uber die Therapie des bei Iridocyeclitis vorkommenden Glaukoms findet
sich niheres in Kapitel XIITA und B.

4. Linse und Sekundirglaukom.

Im Laufe der letzten Jahre sind zahlreiche Mitteilungen erschienen
iiber die Frage, ob durch Quellung einer Altersstarlinse Glaukom er-
zeugt werden kann. Kraupa (1923) macht darauf aufmerksam, daf
schon im Jahre 1869 v. GRAEFE iiber fiinf vermittelst Iridektomie
operierte Glaukome berichtet, bei denen er bezweifelt, daf die Linsen-
quellung von EinfluB gewesen sei. Es habe hier schon eine Glaukom-
disposition vorgelegen. Spiterhin gewann die Anschauung an Boden,
daB ein ursichlicher Zusammenhang zwischen Linsenquellung und Glau-
kom bestehen miisse. Wie ULBRICH (1907) anfiihrt, erwidhnte ELscHNIG
in der Enzyklopidie von ScHNIRER und VIERORDT, dal} eine Cataracta
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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 Falle
von RHEINDORF (1887) wird diese ursdchliche Beziehung erortert. Den
AnstoB, neuerdings dieser Frage naherzutreten, gab HEsSE (1907) durch
Falle aus der DimmERschen Klinik, der besonders auf die bei diesen
Fallen zu findende seichte Vorderkammer hinwies. Bei drei Féllen
aus der Erscunigschen 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 riithren her von
Isaacs (1908) RosENFELD (1911, 1912), WARSCHAWSKI (1909), FRENKEL
(1910), FrugUIELE und von IscHREYT (1908). Im Falle von PicHLER
(1923) wird das Glaukom auf Starquellung zuriickgefiihrt ; diese soll die
Disposition geschaffen haben, wahrend Aufregung das auslgsende Moment
bildete. KAYSER, (1021) der einen solchen Fall sah, mit der Quellung der
Kataract nur geringe Bedeutung bei. In einem Fall von FEILCHEN-
FELD {1923) kann man Zweifel hegen, ob hier nicht die Linsenbldhung
Folge eines akuten Glaukomanfalles gewesen ist. Weitere Einzel-
mitteilungen finden sich bei ErLscaNIG (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, daf hier die nach vorn getriebene
Linse den Kammerwinkel blockierte im Sinne einer Luxation. KomoTto
(1912) will in seinem Falle der unter dem Verbande aufgetretenen
Pupillenerweiterung eine grole Rolle zuerkennen. Als Beweis fiir die
Rolle der Quellung gilt der Fall von BECKER (1920), wo nach elektri-
schem Schlag eine wirkliche Linsenquellung und Glaukom auftrat. Daf3
bei diesen Fillen die Enge des circumlentalen Raumes eine Rolle spielen
kann, ist wohl anzunehmen. Wie TENNEY (1907) hervorhebt, kann
diese Enge auch familidr auftreten, was auf Glaukomdisposition hin-
deutet, und Errior (1910) berichtet, dal er in Indien 52mal Glaukom
in kataraktosen Augen auftreten sah und mit Trepanation erfolgreich
behandelte.

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

In einem Falle von LeEwis (1922) handelt es sich um ein altes
Glaukom, zu dem sich spéiter Katarakt hinzugesellte und in dem Falle
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98 Das Sekundérglaukom.

von STEPHENSON (1911) um eine in die vordere Kammer luxierte ge-
quollene Linse.

Im grofien und ganzen kann ich mich dem skeptischen Standpunkt
der meisten Autoren hinsichtlich der ursichlichen Bedeutung der Lin-
senquellung fiir das Glaukom nur anschlieBen, und zwar besonders aus
dem Grunde, weil wir bei derjenigen Kataraktform, bei der die Linsen-
blihung 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, wihrend es in der Mehr-
zahl der hier angefithrten Fiélle einseitig blieb. Mit dieser Auffassung
stimmt auch iiberein, dal die Tension bei Kataraktpatienten, wie
DENTI (1925) feststellte, immer normal ist, auch wenn der Blutdruck
erhoht ist. Die Druckschwankungen bei Cataracta senilis, iilber 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 quellen, was nach Ver-
letzungen und Diszissionen so oft beobachtet wird. Daf hier ein Glau-
kom um so rascher zustande kommt, wenn eine entziindliche Reizung
mit Beschligen auftritt, ist verstandlich. Der Umstand, dal, wenn aus
den pilzformig quellenden Linsenmassen sich Trimmer ablosen und
am Boden der Vorderkammer sammeln, ein Glaukom nicht beob-
achtet wird, weist darauf hin, da@ 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 groflere Teil der Massen resorbiert ist, auf eine Drucksteigerung
stofen. Auch derartige Glaukome werden durch das Herauslassen der
Linsenmassen meistens prompt beseitigt, weil es sich hier augenschein-
lich um Verinderungen des Kammerwassers durch aufgeloste Eiwei3-
massen handelt. Nach Oum (1911) und nach Davigs (1899) kann das
infolge von quellenden Linsenmassen entstehende Sekundarglaukom
durch Vibrationsmassage giinstig beeinfluft werden (siehe Kap. XIII).
Im Allgemeinen wird man in diesen Féllen der breiten Punktion der
Kornea mit der Lanze den Vorzug geben.

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 Fille
an; weiterhin auch einige nach der Furavraschen Myopie-Operation, und
hilt das Vorkommen dieser Falle fiir nicht gerade haufig. Spatere Falle
von CHENEY (1909), LESCHMANN (1915), MENACHO (1916), FaGE (1926)
und ARATSUKA (1914) lassen es als wahrscheinlich erscheinen, daf3 hier
das Verhalten des Glaskorpers eine Rolle spielt, wie ich selbst schon
wiederholt beobachten konnte, dafB verflissigter Glaskorper in die
Vorderkammer drang und zu Zirkulationsstorungen fithrte. In anderen
Fillen, speziell nach der FuravLaschen Operation, wie MOOREN sie aus-
fiihrte, kamen oft Einklemmungen von Glaskérperfiden in die Wunde
vor, welche durch die dabei ausgefiihrte Zerrung Drucksteigerungen aus-
losen. Hieriiber berichten CHENEY (1909), STOLTING (1912) und GrOsS
(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 fithrt aber eine Reihe einschligiger
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 Fillen angefiihrt. Wenn hier das Glaukom in Augen auftrat, bei
denen die Starextraktion mit Iridektomie vorgenommen war, so kann
man die Fille wohl ohne weiteres so erkliaren, dafl es sich meist um ein
chronisches Glaukom handelte, welches auch ohne Katarakt aufgetreten
wire und sich der Iridektomie gegeniiber refraktar verhalten hitte.
Diese Moglichkeit wurde schon frither von NaTANsON (1889) betont und
weitere einschligige Falle bringen KELLER (1910) und IMRE (1922). Auller
den bei ScHMIDT-RIMPLER erwéihnten Fillen seien hier noch die von
RENNECKE (1894), HirscH (1927) und von BERNHEIMER (1898) erwihnt.

Kxapp (1917) beobachtete wiederholt Drucksteigerung, wenn nach
Starextraktion die vordere Kammer sich lingere Zeit hindurch nicht
wieder herstellte. KorTH (1910) beobachtete drei Fille, von denen der
eine in der Jugend mit runder Pupille an Star operiert war. KELLER
beschreibt einen Glaukomfall nach Furarascher 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, dal die Anzahl
der postoperativen Glaukome unerheblich ist. Auch die Arbeit von
Kavser (1921) bringt eine Reihe von Beispielen zur Entstehung des
Glaukoms in aphakischen Augen. Ein Fall von Buuson (1907) muf
wegen Iridocyclitis ausgeschlossen werden. Aus der neueren Literatur
seien noch folgende Félle hervorgehoben, bei denen eine Epithelaus-
kleidung der Vorderkammer als Ursache der Drucksteigerung ange-
nommen werden muflte. Aufler dem Fall von StoLTING sind dies Falle
von ROSENFELD (1912), WiTALINSKI (1911), LESCcEMANN (1915), CIRIN-
cIONE (1926) und WEEKS (1923). Fir die Falle, in denen eine direkte
Ursache nicht nachweisbar ist, meint IMrE (1922), daBl es sich um
eine Verstopfung des Kammerwinkels mit eiweilhaltigem Material
handelt. Unter 7075 aphakischen Augen war 17mal Glaukom vor-
handen; bei Kxapp (1922) in 200 Fallen 6mal. In einem Fall von
Rosixson (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 Falle von RisLeEYy (1911) war der Glaskorper
in die Vorderkammer vorgefallen. MELLER (1921) spricht sich dahin
aus, daB, wenn ein Primérglaukom auftritt, 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 Glaskorperfiden in die Wunde. Diesen Fallen stehen andere
gegeniiber, bei denen der Druck lingere Zeit nach der Operation niedrig
bleibt. So berichtet Prrripp (1927), daBl in 72% der Falle ein Druck
unter 11 mm festgestellt wurde, eine Erscheinung, die ABELSDORFF
auf eine erhohte Eindriickbarkeit der Hornhaut beim Tonometrieren
zuriickfiihrt, wihrend HaMBURGER die Erklarung in entziindlichen Vor-
gingen, venoser Hyperdmie und erhohter Alkalescenz sucht (siehe Dis-
kussion zu PHILIPP (1927).

Eine besondere Stellung nehmen noch die Kataraktformen ein, die
als sog. MoraacNIsche Katarakt mit der Verflissigung der Rinde ein-
hergehen. GonNzaLEz (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 FrincoLDp (siehe Knapp) betont. GIFFORD (1927) dagegen
ist der Ansicht, daB es sich hier um toxische Produkte der degenerierten
Linse handelt. In der Aussprache zu seinem Vortrag dullern sich VER-
HOEFF und K~apP im gleichen Sinne, wihrend andere, z. B. BURGE,
sich fiir die mechanische Entstehung aussprechen, wie ja auch im Falle
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von SArA (1904) das eiweiBhaltige Material einer Cataracta fluida zum
Ausbruch eines akuten Glaukoms fiihrte.

Wenn bei einfacher hypermaturer Katarakt Drucksteigerungen auf-
treten, denkt man eher an Zerrungserscheinungen als im Sinne von
G1FFORD an toxische Einwirkungen, worauf TAckE (1911) aufmerksam
machte.

Glaukom wurde ferner beobachtet bei sogenannter vorderer Linsen-
synechie, wie sie ELscrnia (1916) in finf Fallen nach schwerer paren-
chymatoser Hornhautveranderung sah oder nach perforierender Ver-
letzung. In einem Fall von K~aprp (1910) war die Linsenkapsel mit
der Hornhaut verwachsen. Auch hier handelte es sich wohl um Zerrungs
erscheinungen, die, wie ich es 6fters gemacht habe, durch die Zerschnei-
dung der Synechien zum Verschwinden gebracht werden kénnen.

Evscenie (1916) weist ferner darauf hin, daB auch nach Ulcus
serpens und nach Perforation der Hornhaut im frithen Kindesalter
Drucksteigerung auftritt, ebenso bei Cataracta pyramidalis, die mit der
Hornhaut in Kontakt bleibt. Entsteht sekundir 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 VoeT (1926)
im Jahre 1925 eine Abschilferung der Linsenkapsel festgestellt hatte,
wurde er auf die Tatsache aufmerksam, daB in 3/, der Fille Glaukom
vorlag, welches unter der Bezeichnung ,, Glaucoma capsulo-lenticulare'
als Folge der Kapselveranderung aufgefalt wurde. Eine Bestétigung
der VoaTschen Arbeit beziiglich des Vorkommens der Hautchenbildungen
an der Linsenkapsel brachten mehrere Autoren, und eine Bestéatigung
des hiufigen Vorkommens von Glaukom lieferte die Arbeit von Bu-
sacca (1928, 1929), der unter 30 Fallen von Héautchenbildung 23mal
Glaukom beobachtete. Histologisch konnten Auswiichse aus dem
Pupillarsaum, der Irishinterfliche, der Linsenvorderfliche, den Ciliar-
fortsitzen und Zonulafasern festgestellt werden, die sich anders farbten
als die Linsenkapsel, weshalb Busacca annimmt, daf3 es sich nicht um
Abschilferung der Linsenkapsel im Sinne von VogT handle, sondern um
Niederschlige aus dem Kammerwasser. Kravra (1912), der sich auch
mit der Ablosung der Kapsellamelle schon frither beschaftigt hatte,
vermiB3te bei seniler Abschilferung in der Regel ein Glaukom. Neuere
Arbeiten von REHSTEINER (1928, 1929) bestdtigten an der Hand von
17 Fallen das Vorkommen der Kapselabschilferung bei dlteren Leuten.
Anatomische Untersuchungen lieBen erkennen, daf3 die von Busacca
beschriebenen Auswiichse nichts mit Hautchenbildung zu tun hatten.
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Prrat (1926), HANDMANN (1926) und WOLLENBERG (1926) vermifiten
das Glaukom ebenso wie ArLiNG (1927), der jedoch keine tonometri-
schen Werte angab. Von den 17 Patienten REHSTEINERs litten zwolf
an Glaukom. Bei einer groferen 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 Voot
angibt, um ein Sekundéirglaukom handelt, bei dem losgeloste Lamellen-
teile die AbfluBwege im Kammerwinkel verstopfen, wodurch erklart
wird, daBl nicht alle derartigen Leute Glaukom bekommen. Von den
bisher bekannt gewordenen Féllen litten 64% an Glaukom, welches mit
Hautchenbildung zusammen auch einseitig beobachtet wurde. Auch
HeMMERLI (1926) beobachtete einige Falle und weist darauf hin, dal,
wenn WOLLENBERG (1926) die Abschilferung des Hautchens mit Voer
auf das Pupillenspiel zuriickfithren wollte, dieses durch seine eigenen
Beobachtungen nicht gestiitzt wiirde. Anatomische Untersuchungen
von VoaT (1930) bestatigten die Abschilferung eines Hautchens im Be-
reiche der stark verdickten vorderen Kapsel, und es wird von VoeT
von neuem auf die innigen Beziehungen 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. Alle fritheren Autoren sind darin einig, daB,
wie SCcHMIDT-RIMPLER und die von ihm angefiithrten Autoren, SAMEL-
SOHN, IscHREYT, STOWER und CHIARI annehmen, am meisten die geringe
Subluxation zu fiirchten sei, weil hier die stindige Zerrung der Ciliar-
fortsidtze zu einer gesteigerten Sekretion fithre. 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 ScEMIDT-RIMPLER anfiihrt, schon von
S1cHEL und spéiter von POWER und MEYNARD gebiihrend hervorgehoben
wurden. In dieser Hinsicht ist auch die frithere Beobachtung von
SAMELSOHN interessant, dafl 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 Grofle der Linse entscheidend,
die, wenn sie klein ist, den Kammerwinkel erweitern kann, wenn gro8,
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 miissen, ein pupillenerweiterndes
Mittel eintraufeln kann.

Die Gefahren der Linsenluxation werden durch eine neuere Arbeit
von HeeNEr (1915) illustriert, der in 24 Fillen von Subluxation der
Linse 20mal ein Sekundarglaukom auftreten sah, wihrend in 11 Fillen
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 11mal Glaukom beobachtet. Die Fille
von angeborener Luxation neigen nach HEGNER viel weniger zu Druck-
steigerungen.

Die pathologisch-anatomischen Untersuchungen ergaben, dafl der
Verschluf des Kammerwinkels keineswegs eine ,,conditio sine qua non**
ist, wie die Erfahrungen von ELSCENIG (1928) u. a. beweisen.

Einen interessanten Beitrag fiir die Spontanluxation der ektopi-
schen Linse in die Vorderkammer bringt eine Arbeit von HANDMANN
(1914); eine ausfiihrliche Arbeit von Burk (1912) beschéftigt 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 Eintrdufelung von Atropin die Linse im oberen
Abschnitt ihren Halt verlor, und dadurch sich in die Vorderkammer
nach vorne senkte und einen Glaukomanfall ausloste. In einem Falle
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 HEERrForDT (1912)
und von Hupsox (1912) genannt.

Wenn MELANOWSKI (1924) der Zonula einen EinfluBl auf das Zu-
standekommen der Drucksteigerung in dem Sinne zuschreibt, daf bei
Durchlocherung vermehrter und sonst verminderter Fliissigkeitswechsel
stattfdnde, so widerspricht dem der Umstand, daB er in zwei Féllen auch
bei intakter Zonula Glaukom beobachtete.

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

5. Netzhaut.

a) Netzhautablésung. Uber das Vorkommen dieser Form hat
LeBER in dem 7. Band dieses Handbuches eine ausfiihrliche Uber-
sicht gegeben. Danach kommen Drucksteigerungen im Beginn der
Netzhautablosung, sei sie durch Fliissigkeitsergiisse oder Blutungen be-
dingt, fast nie vor (ein solcher Fall mit Steigerung auf 36 mm wird von
HEermsruw (1911) mitgeteilt), wihrend im sekundaren Stadium Veridnde-
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rungen eintreten, die ein Glaukom bedingen konnen. Bei der durch Ader-
haut- oder Netzhauttumoren bedingten Ablésung ist dagegen eine geringe
Drucksteigerung schon ziemlich frith zu bemerken; ebenso muf3 bei
Retinitis exsudativa auf derartiges geachtet werden. Wahrscheinlich
gehort ein neuerer Fall von IGarascHI (1920) hierher. LEBER weist
darauf hin, daB ein Reihe von intrackularen Stérungen zur Netzhautab-
losung fithrt, nachdem unter Umsténden die Drucksteigerung schon zu-
riickgegangen ist, wie auch in einem neueren Fall von TERRIEN (1912).
Meistens tritt das Glaukom in akuter Form, seltener nach lingerer Zeit
als chronisches Glaukom auf. Bei den akuten Formen finden sich In-
jektion, Synechien, Pupillarverschlul und Katarakt, wobei bei anato-
mischer Untersuchung die Verwachsung des Kammerwinkels festge-
stellt werden kann. Hierbei kommt es auch zur Netzhautperforation und
die Zerfallsprodukte, besonders Pigmentzellen, werden in die FoNTANA-
schen Rdume eingeschwemmt. AuBer den &lteren Féllen erwihnt LEBER
noch eine neuere Arbeit von KEUKENSCHRIJWER (1913). Selten ist nach
LEeBER, daB schon in den ersten Wochen ein Glaukom zur Ablosung
hinzutritt, ebenso selten, daB sich ganz allmihlich ein chronisches
Glaukom mit Exkavation entwickelt. Weiterhin werden mehrere Flle
angefithrt, 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 Félle bekannt sind, bei denen
spiter das zweite Auge an Glaukom spontan erkrankte. Eine neuere
Arbeit von MaceIORE (1923) beschiaftigt sich mit dieser Spatkomplika-
tion. Auf Grund von fiinf anatomisch untersuchten Fillen glaubt er,
daB die primire 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 Pupillarverschlu bei ungehinderter Sekretion. In den
Fillen 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 rithren her von
E. Fuons (1920) und von CHRISTOFARO (1929).

DaB umgekehrt ein Glaukom einen giinstigen Einflufl auf eine Netz-
hautablosung ausiibt, geht aus den beiden traumatisch entstandenen
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Fillen von SipaN (1928) und von HALLARD-BEARD (1926) hervor. Im
ersteren Falle war ein Glaukomanfall hinzugekommen.

In den vier Fallen von RAEDER (1927) war die Netzhautablésung,
wenn iiberhaupt vorhanden, Teilerscheinung einer Retinitis exsudativa,
die zu einer invertierten Druckkurve mit néichtlichem Druckabfall
fithrte.

Aus einer Arbeit von DoNaULT-ToNFEsco (1927) geht hervor, daf3
das Auftreten eines Sekundarglaukoms bei Netzhautablosung in myo-
pischen Augen nicht so selten ist. In einem Falle von SNELL (1889)
trat 21/, Jahr nach der Punktion bei Netzhautablosung ein Glaukom
mit Staphylom auf und THOMAS (1897) beobachtete in einem friiher
verlezten Auge ein Glaukom, welches einen Tumor vortauschte.

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

b) Retinitis. Sehnerv. Uber das Vorkommen von Glaukom bei
Retinitis pigmentosa finden wir bei LEBER eine Zusammenstellung der
bis dahin bekannten Fille. Zuerst sah GALEZOWSKI diese Komplikation
und ScHNABEL konnte die anatomische Untersuchung eines solchen
Falles vornehmen. Ein zufilliges 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, dal das Glaukom erst spéater
zu der Pigmentdegeneration zutritt. Nach ScHMIDT-RIMPLER besteht
oft ausgepriagte Hypertonie ohne sonstige Glaukomsymptome. Merk-
wiirdig ist die Beobachtung von BrLEssIG (1901), die er bei einer Familie
machte, in welcher einige Glaukomkranke keine Pigmentdegeneration
zeigten, und umgekehrt Patienten mit Pigmentdegeneration von Glau-
kom verschont blieben. Eine anatomische Untersuchung von v. HIPPEL
ergab, daB die Maschen des Ligamentum pectinatum mit Pigment
erfillt waren. Eine Zusammenstellung der alteren Literatur findet
sich auch bei Weiss (1903). Neuere Fille 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 fiinf Geschwistern Retinitis pigmentosa, von denen drei mit Glau-
kom behaftet waren. Uber weitere Fille berichten Isurow (1910) und
WEINSTEIN (1909). In einer Arbeit von MELLER (1917) aus der GieBener
Klinik wurden unter EinschluB eigener Falle 28 Fille 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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Primére immer die Pigmentdegeneration sei. MULLRE nimmt einen
inneren Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen an; die Dis-
position ist in beiden Fillen angeboren. Er nimmt ebenso wie BLEssIG
eine Gefaf3veranderung 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 daBl andere Umsténde ausgeschlossen sind. Beziig-
lich der Vererbung weist LuTz (1911) darauf hin, daB es sich bei dieser
Glaukomform um eine typische recesive Erkrankung handelt, bei der
in 27% der Fille eine Blutsverwandtschaft der gesunden Aszendenz
und in 23% collaterale Erblichkeit nachgewisen ist.

Bei anderweitiger Retinitis beobachtete ErscEnNic (1928) eine
Thrombose der Zentralvene, bei seichter Vorderkammer, glaukomatosen
Waurzelsynechien, reichlichem Eiweifigehalt des Glaskorpers und des
Kammerwassers, vor allem auch Schwartenbildung an der Irisvorder-
fliche neben schweren GefiBverinderungen. Dabei kann eine echte
glaukomatése Exkavation fehlen, weil in der Regel verdichtetes Glia-
und Bindegewebe in der Papille zuriickbleiben. In einigen Féllen sah
Coats (1912, 1913) Glaukom im Anschluf} an eine Retinitis exsudativa.
Ferner macht ErscHNIG auf Drucksteigerungen bei Arteriosklerose
und Retinitis proliferans aufmerksam. Nach ErscuNIG (1928) gehoren
auch die Falle von Corps hierher, der Glaukom nach Papillitis beob-
achtete, wo bei drei Fallen schwere Gefifiverinderungen 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, da unter den zehn bekannt
gewordenen Fillen von Cyanosis retinae einmal, im Falle von GoLD-
ZIEHER, ein Glaukom vorhanden war, welches sogar zu Spontanruptur
des Augapfels fithrte. Im Fall von BAQuis kam es zu schweren GefaB3-
verdnderungen und Hamorrhagien und es fand sich eine Verédnderung
im Kammerwinkel, welche auf das Eindringen geloster Reizungs-
produkte zuriickgefiihrt wird, die aus der Degeneration des Blutextra-
vasates stammten. Dadurch wurde der Entziindungsherd geschaffen,
der allméhlich eine Verdichtung des Gewebes herbeifiihrte. Zu einem
ausgesprochenen Glaukom ist es im Fall von BaQuis nicht ge-
kommen.

Auch die Komplikationen mit Nierenleiden und Sekunddrglaukom
werden eingehend von LEBER behandelt. Auch hier ist durch Binde-
gewebselemente der Kammerwinkel obliteriert, wie auch bei den ge-
nannten Erkrankungen. In mehreren anatomisch untersuchten Fallen



Netzhaut: GefiBverinderungen. 107

waren schwere Blutungen und Gefafverinderungen festgestellt, aber
Blutungen konnen auch fehlen, und in diesen Fallen hat nach LEBER
die zu diagnostischen Zwecken vorgenommene Pupillenerweiterung
schadlich gewirkt.

Auffallend war, da 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 Gefalveranderungen.

Nach Neuritis optici ist nach Corps (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-
PARRINT, dann wurde spiter ein Glaukom beobachtet ; besonders MOOREN
sei von der Hiufigkeit des Glaukoms nach Neuritis optici iiberzeugt
gewesen. Nach Corps, der bei tuberkuloser und luetischer Neuritis
optica niemals Glaukom sah, sind jene Félle wenig beweisend.

In den Fillen 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.

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

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

¢) Gefifiverinderungen. Die Gefifverinderungen als solche konnen
nach LEBER ebenfalls Sekundirglaukom hervorrufen, z. B. wurde dies bei
multiplen Miliaraneurysmen beobachtet. Bei der Embolie der Zentral-
arterie, welche vorzugsweise bei dlteren Personen vorkommt, war in einer
Reihe von Fillen ebenfalls Glaukom vorausgegangen. Der ProzeB gleicht
nach LEBER dem nach Venenthrombose vorkommenden ; trotzdem konnte
aber bei einigen Fillen eine solche Thrombose bei der anatomischen
Untersuchung nicht festgestellt werden. Einen neueren Fall beschreibt
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OpIN (1927). In ausfithrlicher Weise bespricht LEBER auch die Sekun-
déarglaukome 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 Verdnderung im Kammerwinkel, die den Abflufl
behindern. Es kommt zur Bildung einer Bindegewebsschicht, die auch
zu einer Eversion des Pigmentblattes der Iris fithren 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 schiadlich wirken miissen, wo sie resorbiert werden.
Beziiglich der Natur dieser Schiadlichkeiten nimmt INoUYE (1910) an,
daB diese Substanzen von roten Blutkorperchen herstammen, welche
bei gestortem Abflul der hinteren Lymphwege im Kammerwinkel einen
Ausweg suchen. Nach LEBER ist dies keineswegs erwiesen, weil der
VerschluBl der hinteren Lymphwege nicht nachgewiesen ist, und weil
dieses sonst bei intraokularen Blutungen hiufiger zu sehen sein miiite;
wie ja auch Drucksteigerungen nach Embolie der Zentralarterie vor-
kommen, wobei Blutungen keine Rolle spielen. Man kann nach LEBER
nur vermuten, daBl die Aufhebung der Zirkulation Nekrosen und Zer-
fallsprodukte erzeugt. Aus der neueren Literatur fithre ich noch an den
Fall von Romax (1925), wo nach einem Glaucoma simplex das Auge
17 Jahre spiter 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 eine Endophlebitis obliterans ergab. Mayou (1918)
fand im Irisgewebe Neubildungen von GefiBen, wie auch schon LEBER
zeigte. Auffallend war bei einem 21jihrigen Patienten eine schwere
Blutung ohne Allgemeinerkrankung. MooORE (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 Féllen
etwas herabgesetzt. HusseLs (1912) und Tooxe (1926) fanden schwere
GefaBverinderungen, ebenso Lockwoop (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 Randverinderungen an den Aderhaut-
gefiflen auftraten, infolge Zirkulationsstérungen, wofiir ein Glaukom
verantwortlich gemacht wurde. Kraupa (1926) macht auf Anastomosen-
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bildung im Sehnerven und in der Netzhaut bei glaukomatésen Augen
aufmerksam, die als Folge des glaukomattsen Prozesses angesehen
werden. Er konnte jedoch diese Anomalien bereits vor dem Auftreten
des Glaukoms nachweisen. Sie seiin 8% aller Falle zu finden. ELscHNIG
(1928) bespricht ausfithrlich die neueren anatomischen Untersuchungen
von HARMS, FRIEDENBERG, BARTELS, BAUER, TSCHIRKOWSKY, KiM-
MELL, ORLANDINI und CoATS, denen ich noch die Fille von MALLING
(1923, 1925) und von LARSSEN (1924) anfiigen mochte. In einem Falle
von RAEDER (1927) waren die Augengefifle normal, dagegen die Caro-
tiden atheromatos. Der Zusammenhang mit dem Glaukom ist nicht
geniigend gestiitzt.

Nach ErscaNIG besteht eine Iriswurzelsynechie weit iiber das Liga-
mentum pectinatum hinaus. Wo der Kammerwinkel frei ist, wird er von
Gewebsneubildungen mit Endothel bekleidet. Es kommen auch hintere
Synechien vor, vor allen Dingen Bindegewebsbildung an der Irisvorder-
fliche ; Endothelwucherungen im ScHLEMMschen Kanal fithrten zum voll-
stindigen VerschluB des Lumens. Die Kernvermehrung auch im Ge-
biet der Aderhaut stellen Entziindungs- und Stauungserscheinungen dar.
Diese Aderhautverianderungen erstrecken sich auch noch auf die Vor-
texvenen, die schlieBlich Endophlebitiserscheinungen zeigen. ELSCHNIG
berichtet ferner iiber Pigmentzerstreuung in der Kammerbucht und
Irisvorderfliche und sekundir entziindliche Erscheinungen im Bereiche
des Opticuseintrittes mit spaterer bindegewebiger Verdichtung. Nach
ErscuniG ist die Ursache der Drucksteigerung bei Thrombose nicht
einheitlicher Natur. Eine Rolle spielen die chronisch-entziindlichen
Verdnderungen im Uvealtraktus, die den Kammerwinkel durch Blut-
und Gewebszerfall diffundierenden toxischen Elemente und nebenher
kommt auch noch die GefiBverinderung in Betracht. Nach ELSCHNIG
spielt aber auch, wenn keine Entziindungen vorhanden sind, ein er-
hohter EiweiBlgehalt des Glaskérpers und des Kammerwassers eine Rolle.
Auch Blut im Glaskorper kann den Glaskoérperdruck erhshen, und so
einen VerschluB der Kammerbucht herbeifiihren. In dem Falle von
Murock-HouvEer (1919) bestand auBer einer Thrombophlebitis der Or-
bita eine Thrombose der Vortexvenen.

DaB auch anderweitige Blutungen in der Retina von Glaukom ge-
folgt sein konnen, war schon in der Arbeit von ScHMIDT-RIMPLER her-
vorgehoben, wobei der Glaukomanfall schon kurz nach der Entstehung
der Blutung auftreten kann, wenn auch fir gewohnlich ein lingerer
Zeitraum vergeht. Das Glaukom ist meistens dabei akut oder chronisch,
ganz selten von der Form des Glaucoma simplex. Das zweite Auge kann
intakt bleiben oder an demselben Leiden erkranken, ohne dafB} ein
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Glaukom auftritt, wobei es sich um &altere Leute handelt. Hiervon sind
nach ScHMIDT-RIMPLER zu unterscheiden die Falle, wo spontan oder
nach operativen Eingriffen infolge von Netzhautblutungen Druck-
steigerungen auftreten.

DaB die Arteriosklerose schwere Blutungen und Glaukom erzeugen
kann, ist eine alte Erfabrung. In der neueren Literatur finden wir dar-
iiber Mitteilungen von BuLw (1911), der im Gefolge der Gicht Arterio-
sklerose mit Blutungen und akutem Glaukom auftreten sah. PARRISIUS
(1924) fand bei 23 Glaukomuntersuchungen immer Capillarschiden, die
bei jingeren Individuen auf Vasoconstriktion und bei é#lteren auf
Arteriosklerose hindeuten. Genaueres finden wir hieriiber auch in den
Arbeiten von BAILLIART (siehe Kapitel VIII 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. StinrI (1911) fand die Wand
der ZentralgefidBe hochgradig veréndert, die Intima gequollen, die Venen
sklerotisch; auch die GefafBle des Uvealtraktus waren beteiligt. VEL-
HAGEN (1913) fand in der Zentralarterie lipoidhaltige Zellen als Zeichen
der GefiBwandverianderung vor. Die Arbeit von KtMMELL (1909) be-
schaftigt sich eingehend mit dem Glaucoma haemorrhagicum. Er weist
besonders auf den bedrohlichen Allgemeinzustand hin. ORLANDINI
(1909) stellte in zwolf Fillen, die anatomisch untersucht wurden,
schwere Gefiafiveranderungen fest. Einzelfille dieser Art teilen noch
mit: Frank (1909), FEILCHENFELD (1910) und KrtKOwW (1907). ISH-
REYT (1912) beschreibt mehrere Fille, bei denen ,,entziindliche Verédnde-
rungen‘ zu Glaucoma simplex hinzugetreten waren. Die anatomische
Untersuchung ergab schwere Verdnderungen durch Gefafstérungen.
Mit ,,entziindlich** ist ist hier das klinische Bild des sog. Glaucoma
inflammatorium gemeint.

Auf GefiBstorungen wird auch ein absolutes Glaukom zuriickgefiihrt,
welches BrrcH-HIRSCHFELD (1921) nach wiederholter, ohne Abdeckung
erfolgter Bestrahlung mit Réntgenstrahlen bei einem Lidcancroid auf-
treten sah. Die Bedeutung der Erkrankung des GefaBapparates wurde
neuerdings besonders von CHARLIN (1921, 1923) betont, der in 90% der
Glaukomfille GefaBstérungen fand und bei der anderen Halfte dieser
Falle konnte eine vorausgegangene Lues festgestellt werden; die nicht
Luetischen dagegen erkrankten erst spiter. Die bei den meisten sich
findende Blutdrucksteigerung kann die Tensionszunahme nicht er-
klaren, sondern wahrscheinlich ist die Gefa8storung im Auge die Ur-
sache. DaB jedoch plotzliche GefaBstorungen, d.h. Blutdrucksteige-
rungen ein Glaukom im Gefolge haben konnen, lehren zwei Fille von
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REeDSLOB (1926). Lues und Tuberkulose, insbesondere bei jugendlichen
Individuen kénnen schwere Blutungen im Glaskérper, in der Retina,
und VerschluB der Zentralvene hervorrufen, wie die neueren ausfiihr-
lichen Arbeiten von SaFawr (1928) und von Corps (1921) lehren, wo
weitere Fille dieser Art angefiihrt werden, wie auch bei Morax (1911).
Diese Tuberkulose kann himatogen entstehen oder von einer tuber-
kulésen Entziindung des Uvealtraktus ausgehen. Das Glaukom ent-
steht unter denselben Bedingungen und nimmt dieselben Formen an,
wie bei der Thrombose der Zentralvene.

Schlieflich sei noch darauf hingewiesen, daf3 die sogenannte essen-
tielle Hypertonie Glaukom im Gefolge haben kann. Im Fall von LENAZ
(1926), wo der Blutdruck 244 betrug, entstand ein Glaukom bei Embolie
der Zentralarterie, und bei diesen Drucksteigerungen spielt nach LE-
NAz der Parasympathicus eine Rolle. Dies ist wegen der Neigung zu
GefaBerweiterung schwer verstindlich, wie auch REDSLOB betont.
Eine neuere Arbeit von Pick (1928) schildert die bei essentieller Hyper-
tonie vorkommenden Verdnderungen. Es kommt zur Bildung der so-
genannten Silberdrahtarterie, Schliangelung der Gefafle, Arteriosklerose
usw., gelegentlich kombiniert mit Diabetes, Graviditat, oder im An-
schluB an sportliche Uberanstrengung. Physikalische Momente reichen
zur Erklirung der Drucksteigerung nicht aus, sondern es miissen hier
andere Umstiande, ebenso wie bei der Arteriosklerose, eine Rolle
spielen.

Fille von sogenanntem Glaucoma fulminans, wie z. B. der von
StrUPOW (1908), kénnen auf dem Boden schwerer Gefdfveranderungen
erwachsen und sind dann gleichbedeutend mit dem Glaucoma malig-
num. Nicht jeder Fall von akutestem Glaucoma fulminans ist ein
Sekundirglaukom, sondern es kommt diese Form auch primér vor.
Hierfiir fithrt ScamipT-RIMPLER eine Reihe von Fillen an, die von
v. GRAEFE, LAQUEUR, GAMA-PINTO und LANDESBORG, LITTLE und
Roux beobachtet worden waren. In den Fillen von v. GRAEFE war die
Erblindung vor dem Auftreten ,.entziindlicher Erscheinungen fest-
gestellt worden. In mehreren Fillen 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) fiir 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 GefaBverinderungen bei Glaukom und spe-
ziell auf deren luetische Grundlage, besonders bei jiingeren Indivi-
duen hinweist.

6. Intraokulare Tumoren.

ScaMipT-RIMPLER weist darauf hin, dal von den intraokularen Sar-
komen am héiufigsten Aderhautsarkome, seltener die der Iris, Druck-
steigerungen hervorrufen kénnen. Auch die tumorbildende Tuberkulose
der Aderhaut konne dieselben Folgen haben, wie eine Reihe von an-
gefiihrten Beobachtungen lehrt. Meistens erfolgt die Zunahme der
Drucksteigerung allméhlich, jedoch kommen auch plotzliche Steige-
rungen vor, wie V. GRAEFE nach Eintriufelung von Atropin sah. Der
Eintritt eines Glaukoms spricht mehr fir einen Tumor, als fiir eine
Netzhautablosung. In der Mehrzahl der Fille von erhohter Tension
war der Filtrationswinkel in der vorderen Kammer verschlossen, was
bei normaler oder herabgesetzter Tension nur einige Male beobachtet
wurde. Der VerschluB des Kammerwinkels ist auch bei Chorioidal-
tuberkulose und beim Gliom beobachtet worden. Interessant sind die
Untersuchungen von Naravama (1927) iiber das Verhalten der Ten-
sion bei intraokularen Geschwiilsten. Wahrend Kovyaxacrund 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 Verschlul des Kammerwinkels; wurden Tumorstiicke eingebracht,
so blieb die Tension meistens normal. Héufiger war die Impfung in
eine Ciliarkorpertasche erfolgreich. Fiir die entziindlichen Erschei-
nungen wurde die Geschwulstnekrose verantwortlich gemacht. Bei
Aderhautsarkomen blieb der Kammerwinkel offen und die Befunde
sprachen nicht fiir Stauung der subretinalen Flussigkeit im Sinne von
LEBER; eher war anzunehmen, dall eine eiweiBhaltige subretinale
Flissigkeit die Drucksteigerung verursachte. Der Verschlufi des Kam-
merwinkels kann nach Nakavyama auch nicht als Ursache in Frage
kommen. Auf diese Arbeit von NarRAYAMA erwiderte ALBRICH (1927),
dall die Frage nach der Herkunft der Tensionsianderung bei intraoku-
liren Geschwiilsten auf morphologischem Wege wohl kaum gelost
werden konnte. Wenn Nakavama durch die Tumornekrose eine eiweil3-
haltige subretinale Fliissigkeit entstehen liBt, welche die Drucksteige-
rung bei Aderhautsarkomen erklaren soll, so wirken, wenn der vordere
Abschnitt der Uvea von der Entziindung befallen wird, vermehrte Fliis-
sigkeitsprodukte, Abflufiverhinderung und veranderte chemische Zu-
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sammensetzung mit, wobei die Drucksteigerung keineswegs die Regel
ist. Vor allen Dingen kénne NaRAYAMA nicht erkliren, woher unter
denselben Bedingungen im Tumorauge eine Hypotonie entsteht. Der-
artige Tumorfille wurden von FranNz (1920), ALBRICH (1923) und von
HevyMANNS-MAY (1921) beschrieben. In den zwolf Fallen von HEYMANNS-
MaY waren sechs mit gesteigerter Tension und vier mit herabgesetzter
Tension. Zu dieser Frage nimmt auch E. Fucus (1917) Stellung; die
erste Ursache der Drucksteigerung sei eine unter hoherem Druck als die
Glaskorperfliissigkeit stehende subretinale Fliissigkeitsansammlung, die
wahrscheinlich aus der Aderhaut stamme. Verkleinerung des Glas-
korperraumes, Vorriicken der Linse, Vergroferung der Linse und ver-
mehrter EiweiBgehalt des Kammerwassers wirkten begiinstigend. Spéter
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 GefdGe
(kollaterale GefdBerweiterung und -Neubildung).

Hypotonie, welche Fucas fiinfmal beobachtete, sei schwer zu erklaren.
Moglich sei es, daB3 eine Schadigung der Ciliargefde bzw. ihrer Nerven
vorliegt oder die Sekretion wird vermindert, weil der Tumor Ciliar-
arterien komprimieren oder durchwachsen kann, wie ja auch diese
Gefiaflkompression Nekrosenbildung im Tumor hervorruft. Ferner
sah BROWN-PUsSEY (1907) einen Fall von Drucksteigerung bei Melano-
sarkom der Iris, wo die FoNTaANAschen Raume mit Pigmentzellen an-
gefiillt waren. Beziiglich des Vorkommens der Sekundirglaukome sei
noch erwihnt, daB NEAME u. KHAN (1925) unter 402 Augen, die wegen
Glaukoms enucleirt worden waren, 40mal Chorioidalsarkome fanden,
die 16mal nicht vermutet waren. So fand auch WeissEAUPT (1921)
einen Aderhauttumor nach Enukleation wegen himorrhagischen Glau-
koms mit Katarakt.

Auf Grund der Untersuchung von 34 Sarkomaugen mit Glaukom
kommt Korzorouros (1929) zu dem Resultate, daB fiir das Einsetzen

Peters, Glaukom. 8
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der Druckerhshung weder die Grofe des Tumors, noch das intraretinale
Exsudat, noch der Kammerwinkel eine besondere Rolle spielen. Sar-
kome des vorderen Bulbusabschnittes pflegten frither 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 Hyperéimie, eine umschriebene
Erweiterung der episcleralen Gefalle 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. Dall man die Differentialdiagnose
zwischen Gliom und Pseudogliom nicht lediglich auf die tonometrischen
Resultate aufbauen darf, betont neuerdings BARLETTA (1929).

7. Glaukomatiose Drucksteigerungen bei Erkrankung
der Orbita.

In der Mitteilung von LySTAD (1912) iiber einen Fall von pulsieren-
dem Exophthalmus findet sich die Notiz, dal Hypertonie bei dieser Er-
krankung in zehn Féllen, von denen sechs Fille traumatischer Herkunft
waren, beobachtet worden sei. In dem von LysTAD beobachteten Falle
konnte das Auge mikroskopisch untersucht werden; jedoch fand er auller
der gewohnlichen Verdnderung des Kammerwinkels und der Papille
nichts besonderes. Eine Vortexvene war als normal anzusehen. Auch
A. ErscuNIG (1917) konnte einen Fall von pulsierendem Exophthalmus
traumatischerHerkunft beobachten und weist darauf hin, dafl in den
zehn von LysTaD angefithrten Fallen es sich nicht immer um pulsieren-
den Exophthalmus gehandelt habe. Die wenigen Félle werden an-
gefithrt und Fille von SLOMANN, von DE SCHWEINITZ, HoLLowAY und
ScHAFER werden noch hinzugefiigt. Aucheineneuere Arbeit von HuDELO
(1929) beschiftigt sich mit den fiir die Entstehung des Glaukoms in
diesen Fallen in Betracht kommenden Moglichkeiten, Hypersympa-
thicotonie und GefaBstorungen. Im Falle von ELScHNIG bestand eine
Thrombose der Vena ophthalmica und ihrer Hauptzweige, welche durch
Thrombose der vorderen Ciliargefafle zur Drucksteigerung fiihrte, ein
Moment, das man bei den Féllen von solchen Glaukomen bisher nicht
beachtet hatte. Auch wurden durch das Einstrémen arteriellen Blutes
in den Bulbus die Venenwandungen verdndert. Dal die Drucksteige-
rung schon friihzeitig eintreten kann, lehrt ein Fall von IpsEx (1912),
wo diese Erscheinungen schon nach zwei Monaten beobachtet wurden,
und im Fall von ELscENIG 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. ErscuNIG weist darauf hin, da die Drucksteige-
rung zu keinerlei Glaukomsymptomen fithrte. Weitere Falle dieser Art
beobachteten DEMARIA (1920) und SarLus (1918). Der traumatisch be-
dingte Fall von VELTER (1927) wurde auf GefaBstorungen zuriick-
gefiihrt, und in der an seinen Vortrag anschliefenden Diskussion be-
tonen DupUuY-DuTEMPS, TERRIEN und BAILLART, daB bei der Ent-
stehung der Drucksteigerung auch noch andere Faktoren in Betracht
kamen, weil trotz Carotisunterbindung, welche den Exophthalmus be-
seitigte, das Glaukom bestehen blieb (siehe auch ELscENIG u. GAZEPIS
1922). Auch JaENscH (1925) sah, dal bei einem Fall trotz ziemlicher
Spannung und starker Stauung das Sehvermogen und das Gesichtsfeld
zunichst normal blieben. Er erwihnt weiter, daB er bei Tumoren und
Phlegmonen der Orbita sowie bei Entziindungen betrichtliche Hyper-
tonie ohne Beeintrichtigung des Sehvermdogens 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 TENoNschen Raum und
auf das Versagen eines unbekannten Druckregulators zuriickzufiihren
sei. In ausfiihrlicher Weise geht LArssoN (1926) auf diese Frage ein. Be-
merkenswert war, daB3 wie auch im Falle 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 Fillen TEN
DOoENSCHATEs (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
chronischen Glaukoms. LARsson vermutet, daf3 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 fithrt Guist (1925) drei Félle von Or-
bitalphlegmone mit betrachtlicher Drucksteigerung an, die sich durch
Scleritis posterior, Tenonitis oder entziindliche Veranderungen des Orbital-
gewebes erkliren. Auch hier hatte die Drucksteigerung keine dauernden
Nachteile im Gefolge, nachdem operativ vorgegangen war. MaciroT
(1917) weist darauf hin, daf auch Orbitalblutungen, auBer Nerven-
und GefaBstorungen eine Drucksteigerung hervorrufen koénnen. In
einem Fall, wo die Tension auf 95 mm gestiegen war, waren keine son-
8%
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stigen Glaukomsymptome zu beobachten. MacrToT (1918) legt beziig-
lich der Erklarung der Falle von Drucksteigerung durch Zirkulations-
behinderung Wert auf die Stérung des intraokularen nervésen, in der
Uvea befindlichen vasomotorischen Ganglions, das den Augendruck re-
gulieren soll.

SchlieBlich sei hier noch erwiéhnt, da D’AYRENA et DE SPAVILLE
(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 um Jahre vorausgehen, wie er es beobachtete,
und KarkaA (1919) berichtet iiber 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-
gefaliten Exkavation einherging. Auffallend ist, wie ErscrNIG (1917)
hervorhebt, dall Lymphangiome und H&mangiome der Orbita kein
Glaukom im Gefolge haben. Wenn AUGSTEIN (1923) eine Thrombose
des Sinus cavernosus verantwortlich machen will, so muf8 darauf hin-
gewiesen werden, daB in seinem Falle intraokulare Veranderungen vor-
lagen, die auch selbstédndig aufgetreten sein konnen.

An dieser Stelle sei auch kurz noch die Diskussion zwischen Kova-
NAGI(1928) und ELscuNte (1928)-KUBIK (1928) erwihnt. Wihrend Kova-
NAGI (1925) lacunéire Verdnderungen im Sehnerven ohne Drucksteige-
rung bei Orbitalaffektionen beobachtete, wollen ELscENIG und KUBIk
ein Glaukom zugrunde legen und fithren als Stiitze einen anatomisch
untersuchten Fall von Tacari an, den Kovaxaei ablehnt, weil der
ScurLeEMMmsche Kanal vollstindig frei war. Niheres 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 Griinden eine 1%ige Strychninlésung retrobulbar ein-
gespritzt wurde. Das Wesentliche bei den Drucksteigerungen ist die
Stauung in den OrbitalgefiBlen, welche durch Druck auf den Bulbus
noch erhoht wird. Andererseits betont Bonyeron (1921), daB Novo-
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cain mit Adrenalin eine leichte Hypotonie erzeugte, die auf eine Flissig-
keitsabnahme im Auge durch Kompression wie beim Gebrauch des
Tonometers zu erkliren seien.

8. Anderweitige Ursachen des Sekundirglaukoms.

Wie ScEMIDT-RiMPLER ausfilhrt hat v. GRAEFE darauf hinge-
wiesen, dal} bei Sklerektasia posterior sekundir ein echtes Glaukom zu-
stande kommen kann, was von PAGENSTECHER bestétigt 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 Falle 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 gewissermafen dem
Glaukom entgegen, bis sekundére Prozesse besonders im Bereiche der
Aderhaut die Gefahr der Drucksteigerung vergréfern. In der Mono-
graphie von ScEMIDT-RIMPLER wird auf diese Verhéltnisse genauer ein-
gegangen. Auch BURK (1912) erwdhnt 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 Fille von v. GRAEFE, iiber welche ScHMIDT-RIMPLER
unter Anfiihrung eines eigenen Falles berichtet. Hier liegt die Sache
doch wohl so, da3 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
Primirglaukomen bestanden hat. Wenn z.B. bei Stauungspapille
ein Glaukom beobachtet wurde, so kann auch diese Erscheinung nicht
als ursidchliches Moment betrachtet werden, weil diese Ausnahme die
Regel nicht umstoBt, daB die Stauungspapille ein Glaukom nicht aus-
zulosen pflegt.

SchlieBlich sei darauf aufmerksam gemacht, da8 bei einer Reihe von
angeborenen MiBbildungen des Auges Glaukom beobachtet wurde. Die
beim Mikrophthalmus auftretende Form legt den Gedanken nahe, daf
hier das disponierende Moment in einer hochgradigen Hypermetropie
zu suchen ist, die ja nach PRIESTLEY-SMiTH und anderen zum Glaukom
disponieren soll. Dies konnte von DALEN, wie SCEMIDT-RIMPLER an-
fiihrt, in zwei Fillen direkt beobachtet werden, indem die Linse relativ
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gro war und den zirkumlentalen Raum verkleinerte. Seltener beim
Sehnervenkolobom, hiufiger beim Iriskolobom ist ein Glaukom beob-
achtet, wie aus den bei ScEMIDT-RIMPLER angefithrten Fillen hervor-
geht. Hierbei ist bemerkenswert, dafl in solchen Fillen ofter eine
Kleinheit des Augapfels besteht und damit Anklinge an die beim
Mikrophthalmus vorkommenden Verhéltnisse bestehen. Die bei Iride-
remie beobachteten Glaukomfalle wurden bei dem Kapitel ,,jugendliches
Glaukom‘* erwahnt.
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VI. Vorkommen des Glaukoms.

Die von ScEMIDT-RIMPLER im § 45 gegebene Statistik bringt eine
Zusammenstellung aus den verschiedensten in- und auslindischen
Kliniken, bei der die Sekundérglaukome nicht beriicksichtigt 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%. CoprrEz fand bei 148 000 Kranken 1,2%, pE WECKER
in Paris 1,17%, Gama Pixto in Lissabon 1,1%, ScEMIDT-RIMPLER in
Gottingen nur 0,4% und in der Tibinger Klinik (ScEtSSELE) 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 Barey (1927) gibt fiir sein Material in Indochina 2% an.
Unter 1675 Blinden fand er 517 Glaukomatose. Aus einer groéBeren
Statistik, die ScamMIpT-RIMPLER anfiihrt, ergibt sich, daf das weibliche
Geschlecht im ganzen wohl etwas haufiger befallen wird, wiahrend nach
einzelnen Statistiken wiederum die Ménner mehr als die Frauen be-
fallen wurden. In jener Statistik ist auch das Lebensalter beriicksich-
tigt und es geht daraus hervor, daBl das Glaukom am héaufigsten 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 Ausfiihrungen von ScEMIDT-RIMPLER mochte ich noch einige
nicht uninteressante Daten hinzufiigen, die auf gewisse Verschiedenheiten
des Vorkommens hindeuten. So gibt LoBo (1914) an, daf das Glaukom
in heiBen Landern hiufiger sei und zwar bei den Frauen nach dem
50. Lebensjahr. Die erhohte Frequenz sei weniger auf Arteriosklerose
als auf die Hitze zuriickzufithren, welche die Kataraktbildung, damit
die Linsenquellung und schlieBlich das Entstehen des Glaukoms begiin-
stige. Der Referent bemerkt, daB er diese an ambulantem Material
in Bolivia gesammelten Erfahrungen nicht als Beweis fiir die groBere
Haufigkeit des Glaukoms ansehen konne. Nach Statistiken von NEUF-
FER (1914) aus der Tiibinger Klinik ist zu ersehen, da das weibliche Ge-
schlecht bevorzugtist. REBUCCT (1923) berichtet aus der Provinz Parma,
daB das vorgeschrittene Alter und die Hypermetropie begiinstigend
wirken. Im Winter sei die Frequenz groBer wegen der Infektions-
krankheiten. M. Carran (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 Glaukomfille und macht fiir 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 RoENER (1927) iiber 396 Fille;
bis zu 65 Jahren sind beide Geschlechter gleich héufig befallen, nachher
die Frauen stirker. Fir das Glaucoma simplex wird Ende der 70 Jahre
das Maximum erreicht, fiir die anderen Formen Ende der 60 Jahre. Im
Winter seidas Glaukom héufiger. Die neuere Statistik von LUQUE (1929)
zeigt ebenfalls ein iiberwiegendes Befallensein von Frauen, besonders
nach der Menopause, wihrend bei Ménnern im hoheren Alter die
Glaukomfrequenz grofer ist. Aus Ruflland berichtet PokROWSKY (1925)
folgendes: Im européaischen Ruflland sei die Frequenz 1,8%, in Sibirien
und Turkestan 2,1%, wihrend 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 RufBlland 20,0%, in Sibirien und Turkestan 27,9%, in Déne-
mark 14,5% und in Frankreich 16—19,4% der Gesamtzahl der Er-
blindungen. Sehr interessant sind die Angaben iiber die das Vorkommen
des Glaukoms im Ferganagebiet in Turkestan von PiLmanw (1927).
Unter 1930 Usbeken waren 304, also 15,7% Glaukomkranke, auch
schon im frithen Alter und nur bei 6,1% einseitig. Nach DANILOW seien
in Taschkent die Eingeborenen mit 4,8%, die Européer mit 0,8 % be-
teiligt; die herrschende Form sei die chronisch-entziindliche. Obwohl
der Kropf héufig sei, sei bei den Kropfkranken das Glaukom nicht
haufiger. CutNoT et NATAF (1925) machen darauf aufmerksam, dafl
in Tunis das Trachom nicht unwesentlich an der gesteigerten Glaukom-
frequenz schuldig sei, was TERsON in der Diskussion darauf zuriickfiihrt,
daB durch die Peritomie, Cauterisation am Limbus und subconjunctivale
Injektion der Entstehung des Glaukoms Vorschub geleistet wiirde. Aus
Indien berichtet DRARKE-BROCKMANN (1885), dafl von der einheimischen
Bevolkerung 4,75%, von den Europdern 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 ScamipT-RivMpPLER darauf aufmerksam, daf 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
Kw~op (1905) fanden, das Maximum zu erreichen scheint, wéhrend
RampoLp1 (1886) die groBte Frequenz im Marz—dJuni hatte. Nach
BoTTNER (1921) ist das prodromale und akute Glaukom im Dezember
und Januar am hiufigsten. 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-



126 Literatur: Vorkommen des Glaukoms.

armere Zeiten bei bewolktem Himmel zuriickfithrt. MarscHALL konnte
dagegen einen Unterschied der Jahreszeiten nicht feststellen. (Dis-
kussion zu MAYNARD.) ,

In der Mehrzahl der Fille erkrankten beide Augen, wenn auch mit-
unter nach langdauernden Intervallen. Mit Recht hebt ScmEMIDT-
RimPLER hervor, dal brauchbare Statistiken hiertiber nicht vorliegen,
und die bestehenden leiden an dem Ubelstand, daB viele der &lteren
Patienten den Ausbruch des Glaukoms auf dem anderen Auge wegen
des groBen Intervalles nicht mehr erleben, und daBl unter den Privat-
patienten die Zahl der einseitigen Félle grofer sei als beim poliklini-
schen Material, weil die ersteren mehr auf Veranderungen des Sehens
achteten. DafB zwischen der Erkrankung beider Augen ein Zeitraum
bis zu 20 Jahren liegen kann, wurde von LAQUEUR angegeben und
ScHMIDT-RIMPLER gibt an, dal 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, dafl ein Glaukom dauernd einseitig bleiben kann.
Voraussagen kann man das jedoch nicht. Wenn WIEGMANN (1929)
neuerdings die Frage aufwirft, ob die in einem Falle von Verletzung
friihzeitig eingetretene Einheilung von Iris in die Wunde das Glaukom
auf dem verletzten Auge verhiitet habe, wihrend das andere in typischer
Form erkrankt war, so wird man wohl mit einer gewissen Wahrschein-
lichkeit diese Frage bejahen konnen. Nach ScHMIDT-RIMPLER soll auch
das rechte Auge hiaufiger zuerst befallen werden als das linke Auge, und
auch ofters allein als das linke Auge.

Die Statistik iiber die Hiufigkeit der verschiedenen Glaukomformen
differieren, wie aus der Darstellung von ScHMIDT-RIMPLER hervorgeht,
nicht unwesentlich. Das weibliche Geschlecht sei etwas héufiger von
dem akuten entziindlichen Glaukom befallen. Schlieflich sei noch be-
merkt, daB Gama PiNTO entgegen fritheren Statistiken von Rosas,
TyrReLL, SIcHEL und ARLT, welche ScamipT-RiMPLER anfiihrt, fest-
stellen konnte, daB die Farbe der Iris keine Rolle spielt, indem bei den
dunkelidugigen Portugiesen das Glaukom nicht héufiger 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 zunéichst festzustellen, daB beziiglich der Erblichkeit eine
scharfe Grenze zwischen dem juvenilen Glaukom und spéteren Formen
nicht zu ziehen ist, wie das z. B. auch aus der sorgfaltigen Literatur-
zusammenstellung von CLAUSEN (1925) hervorgeht, der beim erblichen
Glaukom auch Fille anfiihrt, die man ebensogut unter den juvenilen
Glaukomformen hitte abhandeln konnen, wenn man die dabei z. B.
von LOHLEIN (1913) festgesetzte Altersgrenze von 35 Jahren einhalten
wollte. Das Material der fritheren 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 Téchtern Glaukom-
Erblindung beobachtete. Weitere Beobachtungen riihren her von
PAGENSTECHER (1861), wo Mutter und drei S6hne und Vater und Sohn
Glaukom hatten, und von SteLLwag (1855) und MooREN (1884). Im
ganzen hielt ScumIDT-RIMPLER die Vererbung des Glaukoms fiir selten,
eine Ansicht, die jedoch nicht mehr aufrecht zu erhalten ist. GROENOUW
konnte 30 Familien zusammenstellen; 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 S6hne und Tochter
gleichzeitig iibertragen werden kann. GrRoENOUW fiihrt als Beispiel der
Vererbung auf die Sohne die Falle an von: ScEWEIGGER, MULES und
ArLT; in den Fillen von PRIESTLEY SMIiTH, MULLER-KANNBERG und
von JacoBsoN wurde das Ubel auf das weibliche Geschlecht vererbt.
Im Fall von Somya wurde es auf einen Sohn und zwei Tochter iiber-
tragen und in den Fillen von ArLT, GRAEFE und RAMPOLDI von der
Mutter auf eine Tochter. Bei STELLWAG war ein Bruder der Mutter
betroffen, wihrend es sich bei SCHENKL um einen Sohn und zwei Tochter
handelte. PAGENSTECHER sah die Vererbung auf drei Séhne und ARLT
auf zwei Tochter. v. GRAEFE gibt schon 1869 an, dafl man héaufig
mehrere Mitglieder einer Familie befallen sieht und daf das Ubel 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 frithem Ausbruch der
Krankheit ein langes Prodromalstadium vorausging. Im 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 Roaman (1899), der feststellte, daBl die GroBmutter mit
83 Jahren, die Mutter mit 62 Jahren und der Sohn mit 44 Jahren er-
krankte, und ein zweiter Sohn nach lingerem Prodromalstadium mit
38 Jahren erkrankte, wihrend acht weitere Geschwister von dem
Glaukom verschont blieben. LAQUEUR (1880) wies darauf hin, daB
gerade beim Auftreten des Glaukoms in jiingeren Jahren ein verldnger-
tes Prodromalstadium auftritt, 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 Patienten meistens schon im zweiten Lebensjahrzehnt befallen
wurden, wie dies auch in der von KuMMER (1871) geschilderten Familie
der Fall war. Beide Beobachtungen betrafen chronische Glaukome.
Auch KaurrMaNN (1907) fand Glaukomkranke in vier Generationen.
MooreEN (1884) beobachtete doppelseitiges Glaukom bei drei Ge-
schwistern und einem Vetter, in den Fillen von MooREN, PrLUGER
(1875), NoLTE (1896) und LOHLEIN (1913) waren auch Geschwister be-
troffen. Nach RoeMAN kann in einer Familie die Form des Glaukoms
verschieden auftreten, was allerdings wohl als Ausnahme betrachtet
werden muBl. 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 Zusammenstellung habe ich ausgeschieden die Falle mit
Retinitis pigmentosa, in denen Glaukom und Vererbung beobachtet
wurde, sowie Fille von HEINERSDORFF, BAUMGARTEN und BLESSIG
(s. ScHMIDT-RIMPLER), ebenso die Fille von WEEKERS (1924), der ver-
erbte Aniridie mit Glaukom beobachtete, weil wir wissen, daB die
MiBbildungen an sich vererbbar sind, und im Einzelfall nicht fest-
steht, worauf das Glaukom zuriickzufiihren ist; ferner die Félle, in
denen gleichzeitig Myopie vorlag. Der Fall von CaBANNES u. Picor
(1901) kann wohl auch nicht hierher gerechnet werden, weil gleich-
zeitig eine Subluxation der Linse vorlag. Auch die neuere Zusammen-
stellung von Luciay 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 spérlichen anatomischen Materials auf
Vermutungen angewiesen, wie sie schon von v. GRAEFE und von RaM-
POLDI geduBert wurden, indem man hier, abgesehen von der Akko-
modationstatigkeit an eine vererbbare Rigiditit der Sclera, Hyper-
metropie und Mikrophthalmus, an organische Gefiferkrankung, wie
Arteriosklerose und funktionelle Erkrankung des Sympathicus denken
kann. 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 hémostatische Glaukom auf eine Schlaffheit
der Sinus vorticosi zuriickfiihrte und diese Faktoren als erblich ansah.
Als Beispiel einer organischen Storung in einer Familie fihrt Ram-
POLDI (1913) einen Fall an, wo auch bei nicht an Glaukom leidenden
Mitgliedern schwere Erkrankungen auBerhalb des Auges festgestellt
wurden. Die zukiinftige Forschung muf ihr Augenmerk darauf richten,
unter Beriicksichtigung der Konstitutionspathologie in Glaukomfami-
lien Glaukomformen festzustellen, bei denen mit einiger Wahrschein-
lichkeit das Substrat der Vererbung als einigermaflen sicher ange-
nommen werden kann, wobei erschwerend ins Gewicht fallt, daB das
anatomische Material, welches zum Beweise dienen soll, aullerordent-
lich schwer von Geschwistern zu erhalten ist. Dazu kommt noch, da3
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die beweisenden Falle schon frith zur Untersuchung kommen miissen,
und das ist ja bei den chronischen Formen auflerordentlich selten.

Auch die Rassenfrage mul} bei dieser Gelegenheit erortert werden.
Wiahrend Burs (1909) in seinem Material eine besondere Disposition
der Juden nicht beobachtete, betonen Fucus u. MANDELSTAMM das
héufige Vorkommen bei russischen und polnischen Juden, und auch
WaeNER hat in Odessa einen hoheren Prozentsatz bei den Juden gesehen.
ScemIDT-RIMPLER, dem ich diese Daten entnehme, fithrt noch an, daB
BruescH in Kairo einen hoheren Prozentsatz fand als bei Européern,
und Movura in Rio de Janeiro die Neger ofter erkranken sah als die
Weilen.

Weiteres iiber erbliche Glaukome findet sich im néchsten 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
RivpLER geht kurz auf diese Dinge ein, die er als Ausnahme bezeichnet.
Die von ihm mitgeteilten Fille finden sich in einer zusammenfassenden
Arbeit von LOHLEIN (1913), der im Jahre 1913 unter Hinzufiigung von
10 eigenen Fillen, aus der Literatur 82 Fille 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 spitere Einzel-
mitteilungen bestatigt wird. Wenn LOHLEIN hierbei hervorhebt, dafl
ein Uberwiegen des méannlichen Geschlechts ebenso wie beim Hydroph-
thalmus auffillt, so muBl demgegeniiber betont werden, daB in einer
Reihe von Einzelarbeiten es sich vorwiegend um weibliche Personen
handelt. Die Mehrzahl der Fille trat unter dem Bilde eines Glaucoma
simplex auf und zwar doppelseitig; es kann ein langdauerndes Pro-
dromalstadium vorausgehen. In der Hilfte der Falle lag Myopie vor,
was auf eine Verlingerung der Augenachse infolge von Drucksteigerung
zuriickgefiihrt wird. Als beweisend hierfiir siecht LOHLEIN zwei Falle mit
exzessiver Achsenmyopie an, die hereditir nicht mit Myopie belastet
waren ; andererseits kann es sich ja auch um eine Kombination zweier
vererbbarer Storungen handeln. Auffallend ist die Haufigkeit der
Hereditdt und anderweitiger MiBbildungen im Auge, was darauf hin-
deutet, daB hier vererbbare Gewebsverinderungen eine Rolle spielen.
Eine innere Verwandtschaft mit dem Hydrophthalmus ist damit ge-
gegeben, daB in derselben Familie priméire juvenile Glaukome und
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Hydrophthalmus abwechselnd vorkamen. Glaukome jenseits des
40. Lebensalters konnen vielfach als friihzeitiges Altersglaukom auf-
gefaflt werden; dagegen sind das juvenile Glaukom und der Hydroph-
thalmus auf angeborene Entwicklungsstérungen zuriickzufiihren. Eine
ausfithrliche Arbeit von Haae (1914) behandelt 67 Falle aus dem reich-
haltigen Material der Tiibinger Augenklinik. Es wird betont, daf das
Material von LOHLEIN eine grofere Anzahl von Raritdten 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 LOELEIN und
eine Bevorzugung eines bestimmten Geschlechts konnte nicht fest-
gestellt werden. Vielfach lagen allgemeine Erndhrungsstorungen vor.
Das sogenannte inflammatorische Glaukom war héufiger als das Glau-
coma simplex. In 31% lag Myopie vor und in 28% Hypermetropie.
Die Myopie kommt beim Glaucoma simplex héufiger vor, ebenso die
tiefe Kammer. Hereditire Momente waren bei dem Tiibinger Material
nicht hiufiger als bei dem Material von &lteren Patienten. Es wurden
kongenitale Anomalien beobachtet, jedoch wird dabei hervorgehoben,
daB diese Verhiltnisse keine Verschiedenheit zwischen dem Glaukom
der Jiingeren oder Alteren begriinden. Aus der Leipziger Klinik be-
richtet KEERL (1920) iiber 27 Fille mit 47 glaukomatésen 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, daB3 Myo-
pie hiufig die Folge des erhohten Druckes ist. Beziiglich der Hereditét
wird bemerkt, daB sie infolge der Anticipation bei Jugendlichen hiufiger
ist als bei alteren Personen. Zwei anatomisch untersuchte Félle zeigten
keine Unterschiede gegeniiber dem Altersglaukom. Aus der neueren
Literatur seien noch die Félle von: CRIDLAND (1922), KOMAROWITSCH
(1913), HarpYy (1926), MUSLEVIC (1926), DENHAENE (1912), TOMLINSON
(1912), Horra (1912), DAvis u. THORNWALL (1921), WHITEHEAD (1927),
Laws (1928), FLIRINGA (1926) und von PATUSE (1929) erwihnt, die vor-
wiegend junge Madchen betreffen. PAUSE, der bei einem 14jéhrigen
Midchen ein doppelseitiges Glaukom operierte, macht auf das Zusammen-
treffen mit den ersten Menses aufmerksam und glaubt an endokrine Ein-
fliisse, weil er auch bei einer 24jahrigen Frau jedesmal zur Zeit der Menses
auf einem nach ELLIOT operierten Auge eine Drucksteigerung auftreten
sah. Auch LogsHINA (1929) miBt den Storungen der inneren Sekretion
bei jugendlichem Glaukom eine gewisse Bedeutung bei. PErrTZ (1929)
macht auf das haufige Vorkommen des Glaukoms bei Jugendlichen in
Agypten aufmerksam, was von LACAT bestéatigt wird. In den beiden
o*
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Fillen von HIrp (1928) scheint es sich um ein Sekundirglaukom ge-
handelt zu haben, weil Anzeichen einer Iritis vorlagen, wie auch juvenile
Gefafveranderungen ein Sekundirglaukom auslésen koénnen, welches
im Fall von SarAr (1928) auf einer tuberkulésen Erkrankung der
GefaBBwiande beruhte. SAFAR fiihrt bei dieser Gelegenheit die mit juve-
nilen GefilBverdnderungen einhergehenden Fille von GILBERT, PURT-
SCHER, FEHR, SACHSALBER und LEBER an. Von TENDIERE u. VALETTE
(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 Blutgefalle sichtbar waren und auch
die Iriswurzel an die Hornhaut angedrangt war. SchlieBlich sei noch
erwihnt, daB MusLeEvic (1926) unter dem Moskauer Material von
784 Glaukomfillen 28 juvenile Glaukome bis zum 40. Jahre feststellte.
STANFORD (1926) berichtet aus New-Orleans, daB3 das jugendliche Glau-
kom bei Negern dort hiufiger beobachtet wurde. Beziiglich der Ver-
erbung muf 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 um chronische Glau-
kome mit ausgesprochener Anticipation, wobei auch das Prodromal-
stadium zu beobachten war. Im obigen Stammbaum waren sdmtliche
Glaukomkranke kurzsichtig, wihrend 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, daf jeder Fall von jugendlichem Glaukom Veranlassung
geben muf, die betreffende Familie genau zu untersuchen, um auf diese
Weise prophylaktisch wirken zu kénnen. Die therapeutischen Erfah-
rungen, die in den Fillen von PLocHER gemacht wurden, waren keine
besonders giinstigen.

WERNER (1929) beobachtete ein Glaukom bei einer Mutter und drei
jugendlichen Kindern und verweist auf &hnliche Beobachtungen von
LinpBERG (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
erwihnt werden mufl 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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Minnern beobachtet wurde und eine Reihe unheilbarer Blinder lieferte.
Die Irisveranderung ist als angeborene Verianderung und als Grundlage
des Glaukoms zu betrachten. Weiterhin wurde noch eine weitere erb-
liche Krankheitsform festgestellt,. die nach dem Modus der recessiv
geschlechtsgebundenen Félle vererbt wird, wie bei Hamophilie und
Farbenblindheit. Nach DENTI (1929) erklirt sich das Vorkommen von
Myopie bei Glaukom durch die Vergréferung 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 grofem Auge und beim Hydrophthalmus die-
selben Milbildungen, 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 auller einer traumatischen Aniridie zweimal kongenitales
Fehlen der Iris mit Glaukom. Uber weitere Beobachtungen dieser
Art berichten RanpoLPH((1893) und GOLDZIEHER (1916). Die neueren
Fille 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 feststellte, wobei Eserin wirksam
war. Ein Fall von Dor (1912), der einen 30jdhrigen Mann betraf, ist
durch eine Luxation der Linse in die Vorderkammer kompliziert. Die
Abflachung der gleichseitigen Gesichtshilfte wird mit amniotischen
Strangen erklirt.

Auch im Falle von SpaNYoL (1912) lag neben Aniridie und Glaukom
Heterotopie der Linse vor. Im Falle von AuesTEIN (1914) wird betont,
daB die Aniridie im Alter von 10 Jahren beobachtet wurde, lange bevor eine
Linsenluxation und ein Intercalarstaphylom auftrat. Bei KuBix (1924)
handelt es sich um einen 19jéhrigen 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 Falle von ApiNorrr (1929) lagen Kompli-
kationen vor, welche den Gedanken nahe legen, daf hier eine Iris-
atrophie, nicht aber eine Irideremie vorlag. Mit Ausnahme des Falles
von WEEKERS (1921), wo der 48jihrige Vater Aniridie und Katarakt,
und der Sohn Buphthalmus und Katarakt aufwies, halten sich die Fille
in der Grenze unter 35 Jahren, welche LOHLEIN fiir das Auftreten des
infantilen Glaukoms annahm, wie auch ein neuerer Fall von FERENCZY
(1925) ein jiingeres Individuum betraf. Wir werden nicht fehlgehen mit
der Annahme, daB in jenen Fillen angeborene Veridnderungen erst sehr
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spat zum Glaukom fithrten. Im Falle von LAUBER (1911) handelt es
sich um einen Mikrophthalmus mit Hypermetropie bei einem 25jihrigen.
Die starke Tensionssteigerung hatte zum Ausgleich der Furche am
Corneaskleralrande gefithrt. Auch Augen mit relativer Kleinheit des
Augapfels und relativ zu groBer Linse kénnen 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 zunichst in
einer Kleinheit der Cornea, wodurch Anklinge an den Mikrophthalmus
geschaffen wurden, bei dessen reiner Form Hypermetropie so hiufig
ist. Auch machte man einen engeren Filtrationswinkel und eine groBere
Rigiditit der Sclera verantwortlich. ScEMIDT-RIMPLER bringt ver-
schiedene Statistiken iiber die Haufigkeit der Hypermetropie bei Glau-
komatosen. So fanden HAFFMANNS 75%, LAQUEUR 50% und ScHMIDT-
RivpLER 60%. Im allgemeinen war die Zahl der Myopen geringer als
die der Hypermetropen. Aus der neueren Literatur fithre 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 Miinchener 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
seizum Ausgleich mehr geeignet und das hypermetropische Auge sei durch
seinen Bau zum Glaukom disponiert. Auch GorLpscamipnT (1923) fand
beim sog. inflammatorischen Glaukom 39% Hypermetropie und achtmal
Myopie, dagegen in 60 Fallen von Glaucoma simplex viermal Hyper-
metropie und 34mal Myopie, wobei geringe Grade vorherrschend waren.
Hierfiir spricht auch die Beobachtung von PETER (Zbl. {. prakt. Augen-
heilk. 1897), der prodromale Anfille 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) hilt die Uberanstrengung der
Augen, z. B. bei Schneiderinnen und Niherinnen, fiir eine héufige Ur-
sache des Glaukoms. DaB die Hypermetropie Folge des Glaukoms sein
kann, muf} abgelehnt werden; die oben erwihnten Momente kénnen
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hochstens eine Art Disposition begriinden. Jedoch mahnt hier auch die
Tatsache zur Vorsicht, daB in einem nicht unbetrichtlichen Prozent-
satz der Falle 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 um 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 Einfluf3
auf die Entstehung des Glaukoms habe.

Was die Myopie betrifft, so nahm man frither an, dafl sie weniger
zum Glaukom disponiere als die Hypermetropie, so dal z. B. CABANNES
u. Prcor noch 1901 die Mitteilung zweier Falle fiir gerechtfertigt
hielten. (Ophth. Klinik.)

ScaMIDT-RIMPLER konnte feststellen, daf3 unter 136 Glaukomatssen
30% Myopie hatten, und spéterhin wurde von AXENFELD (1905) be-
tont, daB das Glaucoma simplex bei Myopie héaufig 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 Féllen
von sogenanntem inflammatorischem Glaukom 10 mit Myopie vorlagen.
Es gibt auch keinen Grund, einzusehen, warum ein myopisches Auge
vom Primirglaukom verschont bleiben soll. Im 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
iiber 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 erwihnt GREEFF zwel Fille von hochgradiger Myopie
mit Glaukom und GUTMANN einen solchen mit Sekundirglaukom. Wei-
terhin berichtet LATTORF (1910) iiber zwei Fille, bei denen eine Iri-
dektomie beiderseits erfolglos war und MUHSAM iiber einen Fall von
subakutem Glaukom bei Myopie, bei dem die Miotica erfolgreich waren.
STOoRY (1911) beobachtete zwei Fille von Glaucoma simplex und Myopie
bei alteren Personen. Dorcanxow (1912) fiigt eine eigenartige Be-
merkung an, daB in seinen 19 Fillen die Myopie auf den Verlauf des
Glaukoms giinstig gewirkt haben soll, und Bistis (1925) gibt in seiner
Statistik vier Falle von Glaukom und Myopie an. Die Félle von Bour-
DEAUX (1908) mit Subluxation der Linse und HAGGENEY (1917) mit
Netzhautablosung scheiden als Sekundérglaukome hier aus. Interessant
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ist die Mitteilung von FLEISCHER (1914), der bei zwei Geschwisterpaaren
Myopie durch zu stark gewolbte Linsen beobachtete und bei den Ge-
schwistern Glaukom feststellte. Weiterhin wird ein Fall von voriiber-
gehendem Glaukom bei Myopie von HARDY (1926) beschrieben, ebenso
sah HUBER (1925) eine voriibergehende Myopie von 4 D, wihrend sie
in dem Falle von v. FERENCZY (1925) sich in 2 Jahren bei Glaucoma
simplex entwickelte und bestehen blieb. ScHENCK (1929) hilt das Zu-
sammenvorkommen von Myopie und Glaukom fiir selten, weil er in
17 Jahren nur zwei Fille beobachtete und DENTI (1929) hilt bei diesem
Zusammenvorkommen das Glaukom fiir die Ursache. Einen weiteren
Fall beschreibt McCaw (1927), der nach vorheriger Anwendung der
Miotica die ELLioTsche Trepanation machen muf3te. AXENFELD (1920)
operierte die mit Myopie einhergehenden Fille mit Zyklodialyse.
MEYERHOF (1929) berichtet, das Glaukom in Agypten mit Myopie oft
zusammen gefunden zu haben, so in 183 Fillen 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. FEine eigentliche Exkavation komme selten vor und eine Iris-
atrophie fehlte. Einen eigenartigen Fall berichtet v. HippEL (1926),
bei dem eine auffallende Gesichtsfeldverdnderung vorhanden war und
ein Verfall des Sehvermogens erst nach der Staroperation einsetzte.
Das Fehlen der Exkavation wurde auch von RoLANDI (1914) in vier
Fillen beobachtet und von AXENFELD (1905) wurde betont, dafl das
ophthalmoskopische Bild an der Papille absolut nicht fiir Glaukom
charakteristisch sei. Wenn auch tatséchlich Exkavation bei Myopie
beobachtet wird, so gibt es Fille, bei denen eine Unterscheidung gegen-
iiber den sogenannten kavernosen Sehnervenatrophien sehr schwierig
ist. AXENFELD (1920) weist weiter darauf hin, daB8 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 Verinderungen miissen mit der
Bserrumschen Methode gepriift werden. Die Nichtbeachtung der Ge-
sichtsfeldverinderung hatte in zwei Fillen, wie AXENFELD (1920) berich-
tet, schwere Nachteile im Gefolge. Fucas (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 Falle von Glaucoma
simplex und Myopie mit geringer Drucksteigerung und den BJERRUM-
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schen Gesichtsfeldveranderungen. In zwei Fillen von jugendlichem
Glaukom war die Sclera verdiinnt. Tyson sagt in der Diskussion, da83
in 75% seiner Fille Miotica geniigten und DE SCHWEINITZ stellte fest,
daB umfangreiche Aderhautveranderungen selten seien und daf er ein-
mal ein akutes Glaukom beobachtet habe. SchlieBlich sei noch erwiahnt,
daB Zirm (1911) an der Seltenheit des Zusammenvorkommens des Glau-
koms mit Myopie festhalt, und fiilhrt das seltene Vorkommen auf eine
mangelhafte Entwicklung der Aderhaut zuriick, die sie weniger fiir
Kongestivzustinde geeignet mache, entsprechend seiner Anschauung
iiber die Pathogenese des Glaukoms, auf die an anderer Stelle ein-
gegangen wird. Daf im myopischen Auge die Exkavation seltener
auftritt, 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
Fille berichtet, die anatomisch untersucht waren, und in einer aus-
fiihrlichen Zusammenstellung wurden die Resultate der bis dahin
anatomisch untersuchten Fille geschildert. Die meisten waren als
Sekundirglaukome 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 hintere Ektasie aufgetreten.
DaB eine manchmal nicht unerhebliche Myopie auf einem Auge durch
eine sympathische Ophthalmie mit Sekundirglaukom erzeugt wird,
lehren die vom Verf. (1914) zusammengestellten Beobachtungen von
WALDHAUER, 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, dafl ein gewisser Zusammenhang der Gicht
mit dem Glaukom bestehen muB. Wie ScEMIDT-RIMPLER ausfiihrt,
konnen die wenigen Einzelfille jedoch diesen engen Zusammenhang
nicht erhirten. Vorallen Dingen darf eine Beziehung zwischen Glaukom-
anfall und Gichtanfall nicht angenommen werden und man wird den
Zusammenhang nur so erkliren koénnen, daB die Gicht zur Arterio-
sklerose disponiert und dadurch GefiBveranderungen geschaffen werden,
wie z. B. in einem Falle von CARBONE (1925), deren Bedeutung an an-
derer Stelle gewiirdigt ist. Die neuere Literatur enthélt daher aufler
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 GefiBverinderungen gelegentlich zu Zirkulationssto-
rungen, vor allem auch zu Thrombose im Bereiche der Augengefife
fithren konnen, wie dies ja auch durch die anatomischen Untersuchungen
erwiesen wird, welche ErscuniG (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 ScEMIDT-RIMPLER hervorhebt, sind die Se-
kundirglaukome, die im Gefolge von Nierenkrankheiten auftreten, im
ganzen recht selten, und das Bindeglied sind die eben schon erwahnten
GefiaBerkrankungen. Den von ScHMIDT-RIMPLER angefiihrten Beob-
achtungen fiige ich noch die anatomischen Untersuchungen von BAUER
(1909) hinzu, der die Abhéingigkeit des Glaukoms von GefaBstorungen
der Retina bei Nephritis an mehreren Fillen nachwies, sowie die ana-
tomische Untersuchung eines Falles durch Kaysgr (1914), der dhnliche
Befunde erhob.

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

GefaBstorungen auf arteriosklerotischer Basis erkliren nach Mi-
GLIETTA (1929) auch die Fille von Schwerhorigkeit bei dlteren Glaukom-
patienten.

Dasselbe gilt auch fiir den Zusammenhang zwischen Glaukom und
Diabetes, wofir z. B. MoNTHUS u. RoCHON-DUVIGNAUD (1927) und
Kyrin (1922) ein Beispiel anfithren, wo Iritis und Glaskorperexsudat
ein malignes Glaukom im Gefolge hatten.

R. SaLUs hat bei Diabetikern 3 Falle beobachtet, in denen eigenartige, zu Gruppen
vereinigte hellrote Kapillarnetze an der Iris bestanden und gleichzeitig oder viel spéter
anschlieSend Glaukom auftrat. Er bezeichnet diese Fille als echtes diabetisches
Glaukom.

Die Untersuchungen von MaRrx (1925) ergaben, dal nach Insulin-
darreichung keine Beziehung zwischen Augendruck und Zuckergehalt
des Blutes festgestellt werden konnte; auch dann nicht, wenn Glukose
zugefithrt wurde. BORINSKI (1925), der sechs schwere Falle von Diabetes
untersuchte, sah bei Herabsetzung des Blutzuckers und Blutverdiinnung
ein Ansteigen der Tension um 3,3 mm, gleichgiiltig ob Insulin gegeben
wurde oder nicht. Die so erzielten geringen Steigerungen hielten sich
noch im Bereich des Normalen. Nach den Beobachtungen 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 Fillen vor dem Tode und bei sogenanntem pluriglan-
dulirem Diabetes. Bei Phloridzinanwendung erfolgte Drucksenkung bei
kiinstlichem Diabetes.

Wenn rheumatische Erkrankungen mit Glaukom in Verbindung ge-
bracht werden, nimmt man auch hier den Umweg iiber den Entziin-
dungsproze3 des Uvealtractus an.

ScaMIDT-RIMPLER gibt weiter an, ein Zusammenhang mit Malaria
z. B. sel nicht erkennbar. Die Frage, ob Fieber als solches einen Einflufl
auf den Augendruck hat, wurde auf Grund von Messungen von Malaria-
kranken und nach Milchinjektion von WESSELY u. HorowIrz (1921)
dahin beantwortet, dafl im Fieber der EinfluB des allgemeinen Blut-
druckes iiberwiegt und vasomotorische Einfliisse zuriicktreten, wiahrend
Bruns (1923) auf Grund seiner Messungen nach Milchinjektionen her-
vorhebt, daB er einen Parallelismus zwischen Tension und Blutdruck
nur teilweise bestitigen konnte; in der Mehrzahl blieb die Tension im
Fieber unbeeinfluBt. Wenn GRAVESTEIN (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 Féllen 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 GefiBschidigung, angenommen wurde. Auch
die iibrigen Einzelfille nach Infektion, z. B. nach Sepsis (KERRY [1923]),
und sonstigen Schidigungen sind zu selten, als daB ein direkter Einflul
anerkannt werden konnte, z. B. nach Variola, wie MazeT (1907) angibt,
oder nach Erythema nodosum im Falle von TERsoN (1912). Dasselbe
gilt fiir die von GrROENOUW angefiihrten Fille von Erysipel, die mit
Glaukom kompliziert waren (GALEZOWSKI [1876], DEMICHERI [1899],
MacAawLy [1890]). Auch die Fille, in denen wéhrend oder nach einer
Influenza Glaukom auftrat, sprechen nicht fiir einen direkten urséch-
lichen Zusammenhang. Es wird vielmehr eine Einwirkung seitens des
GefaBsystems angenommen werden miissen. Den von ScHMIDT-RiMP-
LER angefilhrten Fillen von KraUs, RISLEY, DE SCHWEINITZ, (AS-
PARRINT und JACOBsON fiige ich noch aus der élteren Literatur die von
MELLINGER (1899), SAMEH BEY (1899), DESPAGNET (1899) und SPALDING
(1899) hinzu., Wenn GEIGER u. Rora (1928) in vier Fallen durch Ent-
fernung kranker Zihne 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 Gefilstorung anzunehmen. Schwieriger ist es wohl zu er-
kliren, 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. Verstéindlicher ist schon der Einflull eines angio-neurotischen
Odems im Falle von BARKAN (1929), wo jahrelang bei intermittierend
auftretender Schwellung des Gesichtes Glaukomanfille auftraten, ohne
daf} das Sehvermogen Schaden erlitt. AufdemWege iiber Gefistorungen
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 Glaukom 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
MuxkEerJEE (1929) aus Kalkutta, daBl von 253 Fillen 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 Falle von Gefallektasien
des Gesichtes die Tension erhoht war, lehrte der Fall von BELTMANN
(1904). Beziiglich des Einflusses der Cessatio mensium sei auf die Aus-
filhrungen 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 Fille
zusammenstellt, bei denen die Influenza als das auslésende Moment fiir
chronisch entziindliche Glaukome angesehen wird, wie auch Woops
(1924) iiber Glaukomanfille nach Grippe berichtet. In der neueren
Literatur findet sich iiber derartige Zusammenhénge iiberhaupt nichts
mehr. Mit der Konstruktion eines Rheumatismus dissiminatus, der
mit dissiminierter Sklerose verwandt sei und neben anderen Augen-
leiden Glaukom erzeugen soll, wird WERNICKE (1921) wohl keine Zu-
stimmung finden. Schon eher 148t sich mit ULricw (1927) annehmen,
daB bei rezidivierenden Obskurationen bei Glaukom retrobulbare Sto-
rungen auf der Basis einer multiplen Sklerose vorkommen. Die Be-
deutung von Allgemeinleiden fiir die Entstehung des Glaukoms sind
in mehreren zusammenhingenden Arbeiten behandelt worden. So be-
spricht BLessie (1907) das Glaukom bei Lues, Infektion und Nieren-
erkrankung und hebt den Wert der Allgemeinbehandlung, 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 héiufig herabgesetzt ist. Eine lokale Disposition 16st
so das Glaukom aus. Diese Anschauung von SULzZER hat bisher keine
weitere Bestdtigung gefunden, insbesondere nicht durch die Unter-
suchungen v. HippELs (1915) mit Hilfe des ABDERHALDENschen Ver-
fahrens. Kwapp (1917) gibt zwei Hauptursachen des Primérglaukoms
an, und zwar einerseits Gefafstorungen und Kongestionszustinde,
andererseits innersekretorische Storungen. Auch die Arbeit von THOMAS
(1918) befal3t sich mit der Rolle der Arteriosklerose. Zusammenfassende
Arbeiten iiber die Rolle der Allgemeinstorungen finden sich auch in
den Aufsidtzen von LOELEIN (1914), Morax (1929) und LuqQuE (1926).

4 Monate nach einer Methylalkoholvergiftung, welche mit guter Seh-
schirfe ausheilte, beobachtete MORRISON (1922) ein chronisches Glau-
kom mit Exkavation, das zur Erblindung fiihrte, vielleicht deshalb so
schnell, weil der Opticus schon vorher geschidigt war. Keinesfalls kann
der Fall von Brown (1910) als Beispiel fiir den Einfluf} einer' Methyl-
alkoholvergiftung gelten, weil hier das Gift nicht durch den Magen ge-
gangen, sondern nur iiber die Hose geflossen war.

Glaukomkranke sollen nach Dor (1913) durch Glaukomoperationen
von Schwindelanfillen befreit werden.

5. Syphilis.

Nach ScEMIDT-RIMPLER, der einige dltere Beobachtungen anfiihrt,
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, schliet das
selbsténdige Auftreten eines Priméarglaukoms nicht aus. Die nach der
Arbeit von ScEMIDT-RIMPLER in der Literatur weiterhin berichteten
Fille zeigen zunichst, daB es sich um entziindliche Verédnderungen im
Uvealtractus handelte, so in den Fillen von Korrrny (1913) und von
ABoupy (1920). Das Auftreten von Drucksteigerungen nach derartigen
Affektionen der verschiedensten Herkunft ist bekannt, und wenn PosSEY
(1909) eine Uveitis und VerschluB der hinteren Lymphbahnen annimmt,
dort wo vorne keine Entziindung vorhanden war, und die Excavation
auf Erweichung des Opticus zuriickgefiihrt, so ist dieser Fall wohl auch
keine feste Stiitze fiir die Annahme eines syphilitischen Glaukoms,
ebensowenig wie die Fille von HOCHWELKER (1922), wo bei einem
Gumma des Ciliarkorpers ein Glaukom durch spezielle Behandlung
giinstig beeinfluBt wurde. ROLLET u. COLRAT (1928) fiihren ein Glaukom
bei einer 34jihrigen Frau auf luetische GefaBerkrankung zuriick, weil
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eine Tochter Merkmale einer hereditiren Lues trug, wihrend die Mutter
keine Symptome aufwies. In der Arbeit von Mosso (1915) wird die
Frage nach der Existenz eines Glaucoma syphiliticam an Hand der
fritheren Literatur eingehend erértert. Der von ihm angefiithrte Fall
von SAMSON kann auch nicht als Paradigma gelten, weil eine Iritis
serosa vorlag und die sechs Fille von HirscHBERG (1919) sind ebenfalls
kein Beweis fiir die Existenz eines selbstindigen 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 WassermanNsche Reaktion,
wihrend CarroTTI (1923) unter 26 Glaukomfillen achtmal Lues kon-
statierte, und es wird betont, dal der Erfolg der Spezialbehandlung
keineswegs sicher sei. ARNOUX (1924) gibt an, daBl Lues bei Glaukom
hiufig sei; die Erkenntnis dieses Zusammenhanges sei besonders wichtig
bei Kindern, wie auch Mosso betont, da jugendliche Individuen Glau-
kome aufweisen konnten, welche durch luetische Behandlung giinstig
beeinfluBlt wiirden; er hilt die Existenz eines syphilitischen Glaukoms
fir bewiesen.

Man wird gut tun, die Existenz eines Glaucoma syphiliticum in
Zweifel zu ziehen, weil auch die von verschiedenen Autoren gefundenen
Gefafistorungen Glaukom verursachen konnen, und wenn von ver-
schiedenen Autoren die Wirksamkeit der Spezialbehandlung hervor-
gehoben wird, so ist das nicht anders zu erwarten, weil die syphilitischen
GefiaBverinderungen giinstig beeinflut werden. Ebensowenig braucht
man eine tuberkulése Form des Glaukoms zu konstruieren. Die Falle
von HIRSCHBERG u. GINSBERG (1913) weisen ein ausgesprochenes Se-
kundirglaukom auf der Grundlage einer Iridocyclitis auf, dasselbe ist
bei tuberkulésen Aderhauttumoren beobachtet worden, z. B. im Fall
von WEIsSHAUPT (1921), wo ein hidmorrhagisches Glaukom auftrat.
Dieselben Erwigungen gelten, wie schon gesagt, fiir den Diabetes, der
den Uvealtraktus weitgehend zu schidigen vermag, wobei auch immer
zu beachten ist, daB bei 4dlteren Diabetikern gleichzeitig Gefafstorungen
im Sinne einer ausgeprigten Arteriosklerose vorkommen kénnen.

Auffallend hoch ist der Prozentsatz der Luetischen (29,8%) bei dem
Glaukommaterial, iiber welches CopriNcER (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 Storungen auch der Augen-
heilkunde neue Ausblicke eroffnet hatte, war es begreiflich, dal man
auch Zusammenhinge mit dem Glaukom aufzufinden bestrebt war. Es
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liegt wohl der Schwerpunkt dieser Versuche darin, daBl man ein In-
einandergreifen verschiedener endokriner Stérungen zu ermitteln suchte.
Von groBem Interesse sind die Resultate, die v. HrepEL (1915) mit
Hilfe des Dialysierverfahrens von ABDERHALDEN erhielt, indem bei
22 (laukomfillen zehnmal Schilddriise, viermal Nebenniere und zwei-
mal Pankreas die Reaktion ergaben. Dieses Material geniigt aber nach
v. HrppEL keineswegs, um #tiologische 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
Druckverinderungen im Auge zu erzielen, studierte HERTEL (1918) auch
den EinfluB der Schilddriise. Wie SATTLER (1909) angibt, hatten schon
BraimLey und EYRE bei Basedow eine Erhohung des intraokularen
Druckes gefunden. Ebenso war in einem Falle 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, daB3 Sto-
rungen der Blutzirkulation einen Einfluf auf den Augendruck haben,
und daf dieser speziell der Funktion der Schilddriise unterstellt ist,
was therapeutisch durch Anwendung von Thyreoidin ausgenutzt werden
kann. In der ersten Arbeit von IMRE (1921), der linger dauernde Be-
obachtungen zugrunde liegen, wurde berichtet, da bei BASEDOWscher
Erkrankung neben normalen Druckverhéltnissen auch Steigerungen be-
obachtet wurden. Auch wird festgestellt, dafl bei innersekretorischen
Storungen die Beeinflussung des Augendruckes unabhingig vom Blut-
druck ist.

v. Csapopy (1923) untersuchte an der IMrEschen Klinik Falle,
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 Tensionsinderung 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 Verinderung der Tension. Bei
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, daf eine abnorme Schilddriisen-
funktion primire Glaukome erzeugen kann. Das Serum Glaukom-
kranker enthélt vielfach Stoffe, die auf eine Hyperthyreose hinweisen;
dabei spielt die Neigung zur Retention von Gewebswasser eine Rolle.
Nach A. Fucas (1925) ist bei Hyperfunktion der Schilddriise der Druck
niedrig und bei Myxddem, der Minusfunktion, erhoht.

Beziiglich der Schilddriisenfunktion sei noch hervorgehoben, daf3
Accarpr (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 Lams (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 chronischen Glaukomen handelte es sich um eine Ab-
nutzung der Schilddriise, darum miisse Thyreoidin gegeben werden.

SanvaTr (1929) legte den Druckverhiltnissen bei Dysfunktion der
Thyreoidea keine Bedeutung bei; abnorme Druckverhiltnisse miifiten
aus anderen Ursachen erklirt 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, 148t dieser Befund an den Einfluf3
einer Thyreotoxicose denken.

Die Drucksenkung, welche BENOIT (1928) in einem an myopischer
Netzhautablosung erkrankten Auge mit dem Grade des Exophthalmus
bei einem Falle von Basepow parallel gehend fand, ist wohl auf die
Myopie zu beziehen und MacITOT Weist in der Diskussion zu dem Vor-
trage darauf hin, daB die Beziehungen zwischen priméren Glaukomen
und innerer Sekretion noch génzlich ungeklirt seien.

PrLmAaNN (1928) berichtet iiber das Glaukom und die Kropfendemie
im Ferganagebiet in RuBland, daBl 10% der klinischen Frequenz die
Glaukomkranken ausmachen, und da8 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 sorgfiltig gemessene Druck keine wesent-
liche Erhohung. Nach PricQue (1929), der experimentell bei Kaninchen
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Schilddriisensubstanz ohne greifbares Ergebnis priifte, begiinstigt
Schilddriiseninsuffizienz beim Menschen vorzeitiges Altern und damit
die Entstehung des Glaukoms, wobei das weibliche Geschlecht haufiger
befallen wird. Das akute Glaukom sei eine Art Gefilkrise, das chro-
nische oft mit myxédematdsen Zustéinden vergesellschaftet.

Beziiglich der Ovarialfunktionen stellte IMRE (1921, 1923, 1924)
bei Schwangeren bei Hyperfunktion der Hypophyse einen Ausfall
der Ovarien und verminderten Augendruck fest. SaLvaTr (1924) er-
mittelte, daB wihrend 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. Wihrend 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 ScHIOTzZschen Tonometer,
daB in der Schwangerschaft der Druck normal sei und im Wochenbett
etwas ansteigt. Cuccuia (1928) konnte bei 18 groBtenteils jiingeren
Frauen, bei denen die Ovarien entfernt waren, vasomotorische Storun-
gen feststellen; der Augendruck war durchweg normal. In einem Fall
von LAGRANGE (1925), wo neben BaseEpowscher Erkrankung eine
ovarielle Insuffizienz bestand, wurden hiufige Glaukomanfille durch
Injektion von Ovarialsubstanz zum Aufhéren gebracht. In zwei Féllen
bei unregelmaBiger Menstruation und Nebelsehen wurde nach An-
wendung einer Ovarialsubstanz die Menstruation regelméfBig und der
Druck normal. Pilocarpin versagte in diesen Fillen. Ebenso konnte
IMRE (1928) mit Ovarialinjektionen bei Glaukom nach Katarakt giinstige
Erfolge zeitigen. Therapeutische Versuche von ParrrAccA (1921) mit
Endovarin und Endospermin ergaben bei jiingeren Leuten mit normalen
Augen keinen EinfluB; bei alteren dagegen wurde der normale Augen-
druck gesenkt und ebenso bei einseitigem Glaukom im gesunden Auge,
wihrend der EinfluB auf das Glaukomauge nur gering war.

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

Die Erfahrungen iiber die Hypophyse sind noch sehr gering. MUL-
LER (1924) berichtet iiber einen Fall von Pituitrinanwendung (Extrakt
aus den Zwischen- und Hinterlappen der Hypophyse), daBl die Pupillen-
weite nicht geindert war; der Tonus des Dilatator aber war stark er-
hoht. Die in der Gegend des ScaLEMMschen Kanals auftretende starke

Peters, Glaukom. 10
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GefafBifillung, die anschlieBende Vertiefung der vorderen Kammer muf3
auf eine Anderung der vorderen Zellen der Ciliarfortsitze zuriickgefiihrt
werden. Roéntgenaufnahmen 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, dafl 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 Maciror (1929) ist auch beim Pituitrin das Verhidltnis der
Allgemeinwirkung zur lokalen GefaBwirkung am Auge ausschlag-
gebend. AccarpI (1926) sah nach Endohypophysin méafige Druck-
steigerung nur bei subkutaner Anwendung ; nach Endopituitrin Druck-
senkung.

Eine Reihe weiterer Arbeiten beschiftigt sich damit, im allgemeinen
den EinfluB endokriner Storungen festzustellen. So berichtet IMRE
(1923, 1924) iiber 31 Fille von Glaukom, in denen er 27mal endokrine
Storungen nachweisen konnte, wobei organtherapeutisch nur manchmal
ein voriibergehender Erfolg zu verzeichnen war. Die neueren Unter-
suchungen von Passow (1928) an 51 Glaukomkranken ergaben, daf} in
84% der Gehalt des Blutes an Jod und an Adrenalin erhoht war, wobei
es sich vielfach um Sympathicotonie und Thyreotoxikose handelte. Wie
aus der Adrenalinfunktionspriifung hervorgeht, wird der Stoffwechsel
durch Calcium erhéht und durch Kalium vermindert ; deshalb wird auch
vor der Anwendung von Jodpriparaten gewarnt, weil sie stoffwechsel-
steigernd wirkten. Im ganzen genommen bilden die von Passow er-
zielten Resultate eine Bestitigung dafiir, wie auch IMRE hervorhob,
daB hormonale Gleichgewichtsstorungen beim Glaukom eine Rolle
spielen konnen, wie dies auch neuerdings von KrRucH u. FArINa (1928)
betont wird. Mit endokrinen Storungen befassen sich auch die Ar-
beiten von Lame (1918), BRUCKNER (1926) und CAvARA (1923).

Aus einer Beobachtung von JENDRALSKI (1922) geht hervor, da8
bei einem Fall, der operiert wurde, weil Glaukom angenommen worden
war, es sich um bitemporale Hemianopsie und Akromegalie handelte.
Naheres iiber die Druckverhéltnisse ist nicht angegeben. Im Hinblick
auf die Beobachtungen von MULLER (1924) und von v. SziLy (1921)
wird man annehmen miissen, da8 es sich um einen Grenzfall handelte,
wie sie auf diesem Gebiete vorkommen, der nicht leicht zu erkennen ist.

Die Untersuchungen von FrEvTAG (1924) stellen klar, da bei
BaseEpowscher Erkrankung, bei Osteomalacie, Dystrophia-adiposo-
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genitalis, Kretinismus und Diabetes der Druck nicht gesteigert sei; bei
Myxodem sei jedoch der Druck hoéher als bei BaAsepow. Der Einflufl
der Hormone erstrecke sich auf die Bulbushiillen, sowie auf die Gefiafe
und die Funktion des Ciliarkérpers. Scavincr (1924, 1925, 1926) nimmt
an, dafl die Glaukomkranken meist Vagotoniker sind. Die Hyper-
funktion des autonomen stehe einer Minusfunktion des sympathischen
Systems gegeniiber. 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 pluriglandulirer Storung, um Gefas3-
verinderungen und um Blutdrucksteigerungen, wahrend bei einem
akuten Glaukom der Blutdruck normal sei. Die Frage nach der Wir-
kung des Adrenalins wird einer besonderen Besprechung vorbehalten,
welches nach SZwARE (1924) im Verein mit der Beriicksichtigung endo-
kriner Stérungen berufen ist, die Zahl der operativen Eingriffe ein-
zuschrinken.

FunaiscaT (1926), der bei Kaninchen tonometrische Priifungen 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 thyreoidektomierten 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) iiber die Entstehung des Glau-
koms gipfeln in der Annahme endokriner Stérungen, die einen erhdhten
Tonus des Parasympathicus hervorrufen sollen In &hnlicher Weise
sucht LamB (1918) die Entstehung des akuten Glaukoms zu erkliren,
wihrend beim chronischen Nebenniereninsuffizienzen eine Rolle spielen
sollen. Eine Beziehung zwischen Keratoconus und Glaukom besteht
nach JAENSscH (1929) nicht, was an dieser Stelle erwéhnt sein mag, weil
auch bei Keratoconus innersekretorische Stérungen vermutet wurden.

7. Disponierende Momente.

a) Psychische Erregung. Aus der Zusammenstellung von SONDER
(1906) geht hervor, daB schon friihzeitig Beobachtungen gemacht
wurden, nach welchen durch psychische Erregungen ein Glaukom aus-
gelost oder verschlimmert wurde. Fiir die beiden Hauptkategorien,

10*
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die hier in Frage kommen, sind bereits von DEMOURS Beispiele an-
gefiithrt, welche ein vorher gesundes Augenpaar betreffen, wihrend in
den anderen Fillen bereits Glaukom vorhanden war. In diese zweite
Kategorie fallen vor allen Dingen die Falle, wo die Erkrankung des
zweiten Auges nach Glaukomiridektomie am ersten Auge auftritt, was
nach ScEMIDT-RIMPLER nur dann der Fall ist, wenn ein priméir ent-
ziindliches Glaukomauge operiert wird, wihrend Coccivs und KoLLER
angeben, dafl nach Operation eines chronischen Glaukoms am anderen
Auge ein akuter Glaukomanfall ausgebrochen sei. Nach v. GRAEFE
sollen in 25% der iridektomierten Félle am anderen Auge Glau-
komerscheinungen aufgetreten sein. Es sei auch nach Iridektomien
beobachtet worden, dafl am anderen Auge Prodromalanfille sich
gehduft hitten oder ein bestehendes Glaukom am anderen Auge ver-
schlimmert worden sei. Auch sahen ScEMIDT-RIMPLER und MOOREN
heftige Reizzustéinde an bereits erblindeten Augen. Nach v. GRAEFE
ist in 10% derartiger Félle zu beobachten, dafl das zweite Auge bis
dahin vollkommen gesund war. Beschuldigt wird der psychische Ein-
fluB der Operation, besonders bei bestehender Labilitit des Gefal3-
systems. Von ARLT wird der EinfluB der Iridektomie auf das zweite
Auge dagegen iiberhaupt bestritten. ARLT gibt an, daBl er noch keinen
Fall gesehen hitte, wenn das zweite Auge vollig intakt war. Zeigt es
schon Glaukomsymptome, dann spielt der Einfluf 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 eingefiithrt wurde. Die in der Arbeit von SONDER
angefiihrten Fille 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 shnlicher Weise wirkte eine unerwartete Todesnachricht, Son-
dierung des Trinenkanals, ferner Aufregung bei wissenschaftlicher
Diskussion (TErsoN fils). In einem Fall von WICHERKIEWICZ (1903)
trat der Anfall auf, als die Vorbereitungen zur Staroperation getroffen
wurden. Auf Grund seiner Erfahrungen kommt GrONHOLM (1910) zu
dem Resultat, daBl die durch psychische Einfliisse ausgeloste Ver-
groBerung der Pupille eine Rolle spielen konne und Scarincr (1926)
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macht fiir die Beteiligung des zweiten Auges nicht die Pupillenerweite-
ung verantwortlich, sondern eine GefiaBiverinderung auf Grund einer
gewissen Labilitdt gegen endokrine Einfliisse bei Sympathicotonikern
und Vagotonikern. Charakteristische Falle dieser Art, wo eine Gemiits-
erregung ein Glaukom ausloste, gibt ANGELI (1907) an, der jeden Anfall
mit Eserin-Pilocarpin coupierte. HERTEL (1919) sah bei einer Patientin
ein Glaukom auftreten, als sie hérte, 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 RinDrLEIscH (1911) lange Jahre - hindurch sich
wiederholende Anfille beobachten, ohne dafl das Sehvermégen litt, wie
ich dieses auch bei einer meiner Patientinnen feststellen konnte, die
seit mehreren Jahren besonders nach Erregung typische, von mir kon-
statierte, doppelseitige Glaukomanfille bekommt. Ein zweiter Fall,
den ich beobachtete, betraf einen sehr musikalischen, htheren Beamten,
der seit sechs Jahren Prodromalanfille auf dem rechten Auge bekam,
wenn er mit geschlossenen Augen Symphoniekonzerte horte, wihrend
das Hoéren von Vortrigen 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 Zusammenstellung der bisher beobachteten Fille
bringt die Dissertation von PrcaT (1930).

Charakteristisch ist auch, daB von MoIDEN (1917) in London zur Zeit
des Krieges wihrend der Gasangriffe eine Anzahl Glaukomanfille beob-
achtet wurden, was auch ScariNcr 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 auslésendes Moment erwies. Neuere Beobachtungen stammen
von PrsME (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 Fille beobachtet, wo nach Star-
operation eine expulsive Blutung auftrat, die auf psychische Erregung
zuriickgefiihrt wird und einen glaukomatdsen Status ausgelost haben
soll. Hier wird man doch wohl auch Gefifverinderungen verant-
wortlich machen miissen. Die Entstehung solcher Glaukomanfille ist
zweifellos auf eine Reaktion der GefaBinnervation zu beziehen, welche
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nach anfinglicher Kontraktion eine GefaBerweiterung erzeugt, die auf
einem oder beiden Augen.den Ausgleichsmechanismus stéren kann.
Man braucht in solchen Féllen nicht etwa an das sogenannte ,,sympa-
thische Glaukom‘* zu denken, auf das im nachsten Abschnitt eingegangen
wird. In dem Kapitel traumatisches Glaukom wird darauf hingewiesen,
daB bei den unter dieser Bezeichnung geschilderten Fillen, in denen das
Auge nicht direkt betroffen wurde, psychische Momente eine Rolle
gespielt haben.

b) Angebliches Glancoma sympathicum. Der Ausbruch eines Glau-
koms auf dem zweiten Auge, wenn das erste normale Auge operiert
wurde oder an Glaukom litt, ist in fritheren 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 einschligige
Material gesichtet und bei zehn in Betracht kommenden Fillen war
neunmal auf dem anderen Auge ein Glaukom vorhanden. Es ist bis-
her ein beweisender Fall nicht bekannt geworden, daBl eine Iridocy-
clitis auf dem anderen Auge ein Glaukom ausgelost hiatte. Verf. konnte
darauf hinweisen, daB fiir die Affekt'on des zweiten Auges wohl nur
vasomotorische Storungen auf Grund von Schreck und Angstzustinden
in Betracht kommen. Die gleichzeitige Pupillenerweiterung ist als un-
giinstiges Moment aufzufassen, ebenso die Labilitat des GefiBsystems.
Der Begriff eines Glaucoma sympathicum ist daher vollstandig ent-
behrlich.

So wird ein Fall von SEpAN (1927) auch nicht als sympathisches
Glaukom aufgefalit, bei welchem nach der Enucleation eines schmerz-
haften buphthalmischen Auges die Glaukomanfille auf dem friiher
normal gewesenen Auge zum Verschwinden gebracht worden sind. Man
denkt unwillkiirlich daran, dafl 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 Eiweillgehaltes 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 nichster Nihe des Auges ohne Einflufl
seien. Auf diesem Gebiete wird man weitere Erfahrungen abwarten
miissen, ehe man diese Resultate auf den Menschen im Sinne einer
sympathischen Reizung tibertrigt. 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, da Ahnliches klinisch beim Menschen nicht
beobachtet sei.

Wenn Accarpi (1926) und ScEMIDT (1926) nach Hypophysenpréapa-
raten auch eine Beeinflussung des zweiten Auges sahen, so ist wohl an-
zunehmen, daf sie auf.dem Wege der Blutbahn erfolgte.

Abzulehnen ist die Annahme von Marring (1927), dafl ein nach
Ulcus serpens aufgetretenes Sekundirglaukom auf dem zweiten Auge
spéter ein Glaukom ausgelost habe. Hier hat das Ulcus serpens ein zu
Glaukom disponiertes Auge betroffen.

¢) Glaukom nach Eintriinfelung von Mydriaticis. An dieser Stelle
sei noch erwihnt, daff Glaukomanfille 6fters nach Eintrdufelung von
Atropin beobachtet worden sind. Den von ScEMIDT-RIMPLER ange-
fithrten Fillen von NAGEL, SOMMER, VILLARD, BJiLsMA und STEVENS
fiige ich noch die von ALt (1899), SCHNABEL (1880), StaANDISH (1902),
CurONIS, RUSKOWIKI (1924), STEPHENSON (1910) und von MEHNER
(1923) hinzu, der noch einen weiteren von UHTHOFF erwdhnt. Ich
selbst habe wie ScEMIDT-RIMPLER derartige Anfille 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, daf bei nicht
diagnostiziertem Glaukom die Atropineintraufelung eine Gefahr fiir das
Auge bedeute. Diesen Fillen steht die Erfahrung von SCHWEIGGER
gegeniiber, der beim Glaucoma simplex versuchsweise Atropin ein-
traufelte, ohne einen Anfall auszulosen. Nach La Rur (1928) ist
einem Patienten 34 Jahre lang Atropin eingetriufelt worden, ohne
daB ein Glaukomanfall auftrat, wihrend in dem Fall von RUSZKOWSKI
ein Tropfen geniigte. In allen Fallen wird man den Verdacht hegen
miissen, daB bei der Auslésung eines Glaukomanfalles durch Atropin
eine Glaukomdisposition vorliegt, wie z. B. in dem Falle von ArLT (1899),
wo das zweite Auge eine Excavation zeigte. Nach LEWIN u. GUILLERY
(1905) sind nicht nur durch Atropin-Eintraufelungen bei glaukomatosen
Augen Anfille ausgelost worden, sondern auch bei gesunden Augen,
wobei sie darauf hinweisen, da manche Autoren eine latente Dispo-
sition zum Glaukom annehmen. Die Stiarke der Losung ist irrelevant.
Von Prrucgk (1911) hebt SEGELKEN gegeniiber hervor, dal in solchen
Fillen wohl Gemiitsbewegungen als Ursache angesprochen werden
diirften. Uber weitere Glaukomanfille 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.
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LEEMANN (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, dafl ein durch Atropin ausgeloster Glaukom-
anfallnur darum zustande kam, weil die Menstruation mit Druckerhchung
einsetzte. In einem weiteren Falle (1929) trat 5 Tage nach Skiaskopie
ein Anfall auf, fiir den nicht nur Blockierung des Kammerwinkels,
sondern auch vasculire Momente verantwortlich gemacht werden. Der
SerpELsche Dunkelversuch hatte kein konstantes Resultat. MyascHITA
(1927) beobachtete nach Injektion von Morphium und Atropin bei einem
Asthmatiker einen Glaukomanfall. Dafl auch das Scopolamin einen
solchen Anfall auslésen kann, gibt WALTER (1899) an; auch das Hom-
atropin kann Glaukomanfille im Gefolge haben. Aufler diesen von
SceMIDT-RIMPLER angefiihrten Féllen seien hier noch angefiihrt die
von FrRIEDMANN (1908), der einen akuten Anfall nach Refraktions-
bestimmung beobachtete, und GIFFORD (1917), der unter 1500 Pa-
tienten fiinf Glaukomanfille und dreimal dauernden Schaden beob-
achtete, empfiehlt nach diesen Eintriufelungen Eserin zu geben.
Weitere Fille beobachteten STEVENSON (1913) und DEsAT (1919), ob-
wohl im letzteren Falle kurz nach der Eintraufelung Eserin gegeben
wurde. AuBer einem Fall von Lewis (1922) liegen noch zwei Fille von
LiNDNER (1925) vor, der sie als sehr selten bezeichnet, angesichts der
groBen Zahl der Eintriufelungen behufs Refraktionsbestimmungen.
Nach Euphthalmin beobachteten Ring (1903) und BREUIL (1909) ebenso
wie Knapp (1900) einen Anfall, der beide Male auf Eserin zuriickging.
DaB auch Cocain durch die Pupillenerweiterung Anfélle auslosen kann,
geht aus den Fallen von GANGULY (1923), PrAsTININ (1914) und
HamruroN (1917) hervor. Hamizron sah nach Eintriufelung von
sechs Tropfen einer 1,5%igen Losung einen doppelseitigen akuten
Glaukomanfall auftreten, in Augen, deren Opticus atrophisch war, und
er erwahnt Fille von HiNscHELWOOD und von SNELL. Von grofem
Interesse sind auch die Falle, wo das zum Tonometrieren benutzte
Anisthesierungsmittel, das Holocain, einen Anfall ausloste, wie es von
PrLASTININ 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,
wihrend HucHEs (1918) in seinem Falle diese nicht ohne weiteres aus-
schlieBen zu konnen glaubt. Nach ScEMIDT-RIMPLER sind nach Hom-
atropin ferner Fille beobachtet worden von GIFFORD und SHEARS,
nach Cocain von MaNz, JavAL, Sim1, HINSCHELWOOD, SNELL und SER-
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GIEWSKI, withrend SCHOUTE einen solchen nach Cocain und Eserin auf-
treten sah. DafB 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 fithrt ferner Falle von CALLAN,
JEssop und von GaMa PINTO an, in denen durch Adrenalin eine Span-
nungserhéhung ausgelost wurde.

d) Das traumatische Glaukom. Die Zahl der nach Verletzung des
Augapfels auftretenden Glaukome ist naturgemiB eine sehr groBe, weil
in dieses Kapitel alle Sekundéarglaukome, wie z. B. nach Linsenquellung
und Linsenverschiebung, nach GefaBerkrankung und -zerreiBung und
andere gehoren. Hier soll zundchst nur eine kleine Gruppe von Fillen
besprochen werden, bei denen eine Perforation der Bulbuskapsel ebenso-
wenig vorlag wie sekundéire Verdnderungen im Bereiche der Linse und
des Gefiafsystems. Es handelt sich um eine Drucksteigerung, welche
im Anschlul 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 iiber diese Form
des Primérglaukoms aus und von SCEMIDT-RIMPLER wird der gleiche
Standpunkt vertreten, obwohl bis zur Abfassung seiner Monographie
doch immerhin eine Reihe von einwandsfreien Féllen bekannt geworden
war, in denen sonstige Zeichen oder Anlasse eines Sekundarglaukoms
fehlten. Im iibrigen ist der Streit, ob Priméar- oder Sekundarglaukom,im
Grunde genommen gegenstandslos, weil die von meinem Schiiler SArA
(1904) und von mir (1917) gegebene Erklirung die in Rede stehende Glau-
komform ohne weiteres dem Sekundirglaukom zuweist, wenn man sich
auf den Standpunkt stellt, daBl beim Sekundirglaukom die Ursache des
Glaukoms bekannt, withrend sie beim Primérglaukom im einzelnen Falle
unbekannt ist. Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, handelt es
sich um rasch auftretende Glaukome durch Verstopfung des Kammer-
winkels durch gequollene EiweiBmassen, wie auch RAEHLMANN (1906)
annahm. Damit wird die Briicke geschlagen zu derjenigen Form des
Primirglaukoms, die man als Pigmentglaukom auffaft und mit der
Obliteration der AbfluBwege durch abgestolene Pigmentmassen er-
klart. Es gilt deshalb nur die Frage zu beantworten, ob tatsachlich
nach Kontusion ohne die iiblichen Kennzeichen des Sekundirglaukoms
Drucksteigerungen auftreten konnen, und diese Frage muf auf das Ent-
schiedenste bejaht werden. In der &lteren Literatur sind nur wenige
einwandfreie Fille zu finden. In dem Falle von FERBER (1887) handelt
es sich um eine Kontusion mit einem Eisenstiick, welches von einem
typischen Glaukom gefolgt war, dessen Ursache nach FERBER nicht
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ohne weiteres zu ermitteln war. Vielleicht gehort auch ein Fall von
GARNIER (1891) hierher, der den Ausgang in Erblindung und Staphy-
lombildung nahm. Sodann drei Fille von Krriexes (1929), von Bur-
CHARD (1896), von SIEGFRIED (1896) und zwei Fille von LogETScH-
NIROW (1906); diesen gesellen sich hinzu beide Fille von SArA und
PEeTERS, CoHN (1904), AUGSTEIN (1904) und VILLARD (1905, 1907). In
der Zusammenstellung von LisLE (1908) werden hinzugerechnet Fille
von CABANNES, STOLTING, FROMAGET, sowie der erste Fall von GoLp-
ZIEHER (1916), dessen zweiter Fall zweifelhaft ist; weiterhin ein Fall
von MOTOLESE (1913), zwei weitere Fialle von SCHINDHELM (1917), ein
Fall von THIBERT (1920), GUIBERT (1921) und von LavaAT (1924). Dazu
kommt noch ein neuerer Fall von MEzZATESTA (1929). Aus dieser Zu-
sammenstellung sind ausgeschieden Félle von Knarp, ERDMANN, BOUR-
oIS, 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 Sekundirglaukome von A¢GNEW und von WEBSTER. Es werden
ferner ausgeschieden die Félle von KUSCHEL, weil es sich um eine himor-
rhagische Form handelte bzw. um eine Iridocyeclitis; ferner die Félle von
GUIRE und von SEDAN, wo bei kleinen Kindern nach perforierenden
Verletzungen ein Buphthalmus auftrat. Ein neuerer Fall von SkAL-
zITTT (1929) gehort an und fiir sich hierher, jedoch wurde der Verlust
des Auges durch eine Netzhautablosung herbeigefiihrt.

Die Abgrenzung einschligiger Fille wird dadurch erschwert, dafl in
einer Reihe von Fillen Blutungen beobachtet wurden und es im ein-
zelnen Falle zweifelhaft ist, ob und inwieweit hier Anklinge an Ham-
ophthalmus vorlagen, wie z. B. in einem neueren Falle von WILKERSON
(1928). Es muB ohne weiteres zugegeben werden, daf Falle mit starkeren
Blutungen im Augeninnern nicht hierher gehéren. Bei einem kleinen
Hyphéima jedoch wiirde die von SALA und mir gegebene Erklérung An-
wendung finden kénnen. Von diesen Gesichtspunkten aus betrachtet
handelt es sich um die Grenzfille von WALLENBERG (1910), BERG-
MEISTER (1919), von DVORJETZ (1926). Auch im Fall von LAvAT (1924)
lag ein Hyphima vor. Weiterhin miissen von den reinen Fillen ab-
getrennt werden die alteren Fille von Kann, Rust, ScHUR und die
neueren von MARzo (1924), MaLuiNg (1927) und von FRISTER (1921),
‘wo auf dem zweiten Auge spiterhin ein Glaukom auftrat. Eine gewisse
Zugehorigkeit zu unseren Fillen besteht jedoch insofern, als hier schon
eine Disposition zum Glaukom vorlag, welche es erklart, daf unter
Umstanden recht geringfiigige Traumen schon ein Glaukom auslosen
konnen. FEine solche Disposition kommt aber in dem Falle von
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PAaDovANI (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 Falle von traumatischem Glaukom in forensischer Hinsicht
aufmerksam gemacht. Welche Schwierigkeit hinsichtlich solcher Falle
beziiglich der Beurteilung vorliegt, beweist z. B. ein Fall von GELLER
(1927). Hier war zwischen der an sich geringfiigigen Verletzung und
Konstatierung des Glaukoms durch einen Augenarzt ein Zeitraum von
mehreren Monaten verflossen und es wurde schlieflich, 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 Falle geltend machte, dal das
Trauma (Gegenschlagen eines Steinstiickchens) zu geringfiigig 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 Fille von Glaucoma traumaticum gekennzeichnet
durch Symptome eines akuten und subakuten Glaukoms, wie sie dem
von mir angenommenen Verschlul des Kammerwinkels entspricht.

Was nun die Pathogenese dieser reinen Fille 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 Falle.
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 erkliren war, daBl aus der Linse quellende
EiweiBmassen den Kammerwinkel verstopften. So wies Sava darauf
hin, daB, wenn quellende EiweiBmassen den Kammerwinkel blockieren
konnen, man dasselbe auch fiir die Fille annehmen kann, bei denen
nach Kontusion eine GefiBlihmung und damit der Austritt eiweif3-
haltigen Materials ins Kammerwasser erfolgen kann. Fiir die Richtig-
keit der Annahme einer solchen Blockierung des Kammerwinkels
spricht der Erfolg der Therapie, welche in einer Reihe von Féllen durch
warme Umschlige, Massage oder Punktion die Heilung herbeifiihrte.
Man wird diesem Erklirungsversuch gegeniiber die Frage aufwerfen
konnen, warum die in Rede stehende Form des traumatischen Glau-
koms nicht haufiger ist; sieht man doch z. B. eine Akkomodations-
lahmung, Sphincterldhmung, Sphincterrisse auftreten, ohne dafi es zum
Glaukom kommt. Meines Erachtens kénnen wir nicht umhin, hier eine
individuelle Disposition anzunehmen. Diesen Erklirungsversuch von
Sara und mir haben mehrere Autoren akzeptiert, z. B. LOGETSCHNIKOW
(1906) und BERGMEISTER (1919). Sehen wir ab von dem Erklérungs-
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versuch von KRIENES, der diese traumatischen Fille mit traumatischer
Cyclitis erklaren wollte, so bleiben einige Arbeiten franzgsischer Autoren
iibrig, die sich mit diesem Problem befassen. CANTONNET (1912), der
die Arbeit von Sava iiberhaupt nicht erwéihnt, fithrt das traumatische
Glaukom auf eine Hypersekretion als Folge einer allgemeinen GefiB-
erweiterung zuriick, wihrend FrRoMAGET (1912) das von ihm angenom-
mene Odem der Aderhaut als Folge und nicht als Ursache der Hyper-
sekretion betrachtet. Nach FrRoMAGET bewirkt eine solche traumatische
Schidigung Hypersekretion und Verlegung der AbfluBwege, bei den
spater auftretenden Fillen auch Fibrinverstopfung. Wenn FROMAGET
darauf hinweist, dal 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. MaciTor (1918) nimmt eine traumatische
Schédigung der sympathischen vasomotorischen Nervenfasern der Uvea
an, die die Zirkulation regelten. Auch Morax (1917) sieht die Ur-
sache in vascularen Storungen, wihrend LEpPLAT (1922), wie ich, die
Ursache in einer Steigerung des EiweiBlgehaltes des Kammerwassers
erblickt. Wenn LEPLAT bei seinen Kaninchenversuchen auch am zweiten
Auge Erhohung des Eiweilgehaltes und Drucksteigerung feststellte, so
kann dies fiir den Menschen nicht gelten, weil bisher eine Beeinflussung
des zweiten Auges nicht nachgewiesen ist.

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

Wie schon oben erwihnt, kann man es bei der von mir gegebenen
Erklirung der Entstehung des reinen traumatischen Glaukoms ver-
stehen, wenn gleichzeitig eine geringfiigige Blutung besteht, z. B. ein
kleines Hyphéima, dessen Aufsaugung durch die verdnderte 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 Hiamophthalmus fithren
und Sekundéirglaukom erzeugen kénnen.

Beweisend fiir die Richtigkeit meiner Auffassung ist die therapeu-
tische Erfahrung, welche lehrt, daB bei reinem Kontusionsglaukom
Massage oder eventuell eine Punktion dauernde Heilung herbeizufiihren
vermogen, ein Umstand, der doch nur mit der Beseitigung voriiber-
gehender Abfluhindernisse in der Vorderkammer zu erklaren ist. Wenn
es demgegeniiber Fille gibt, bei denen sich Folgezustinde, wie z. B.
eine Exkavation und dauernde Drucksteigerung, anschlof, und ein
operativer Eingriff, eine Iridektomie mit oder ohne Erfolg gemacht
werden muBte, so denkt man in solchen Fillen eher an praexistierende
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Glaukome oder Sekundérglaukome. Auffallend ist z. B. auch das Auf-
treten von Exkavation 5 Tage nach dem Unfalle, im Fall von Bour-
co1s (1900). DaB das traumatische Glaukom hauptsachlich Manner be-
fallt, liegt wohl darin begriindet, daB gewerbliche Verletzungen dabei
eine Rolle spielen.

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

Mit der Bezeichnung traumatisches Glavkom sind nun auch weiter-
hin Fille 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 GeschoBl am Kopfe vorbeigeflogen war.
Da auf dem anderen Auge im Laufe der néichsten Monate auch Glaukom
auftrat, handelt es sich wohl um die 6fter zu konstatierende Tatsache,
daB ein Auge an chronischem Glaukom erblinden kann, ohne daf3 der
Inhaber es gewahr wird.

GLAUNIG (1902) beschreibt einen Fall als ,,pseudo-glaukomatose
Exkavation des Sehnerven‘ bei einem 29jahrigen Manne, der augen-
scheinlich eine Schidelbasisfraktur 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 mufl man annehmen, daf} es sich
um eine ChiasmazerreiBung gehandelt hat und die Exkavation nicht
glaukomatos war. In einem weiteren Falle 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 grofler Ex-
kavation. Im Falle 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 Falle ist, wenn das Auge
nicht getroffen war, eine Schreckwirkung wahrscheinlich.

Diese letzten drei Fille von GLAUNING, 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
Falle war ein 37jiahriger Soldat durch Granatschuf zu Boden geschleu-
dert und unmerklich verletzt worden. Er lag 3 Wochen bewufltlos mit
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stark hervorgetriebenen Augen. Nach dem Erwachen sei er vollig blind
gewesen, dann trat allmédhlich auf dem einen Auge eine Besserung des
Sehvermogens ein. DEUTSCHMANN konstatierte beiderseits einen Druck
von 35 mm und rechts Exkavation und Weilfarbung der Papille. Eine
Nachuntersuchung dieses Falles in der hiesigen Klinik ergab links fast
normale Sehschirfe und keine pathologische Drucksteigerung. Der Fall
wurde aufgefafit als eine traumatische Schéadigung des Opticus des
rechten Auges bei praexistierender physiologischer Exkavation. Im
zweiten Falle von DEUTSCEMANN wird die Erblindung des rechten Auges
auf ein Glaukom zuriickgefiihrt, 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 DevUTSCHMANN (1917) wurden diese Dinge
nochmals erdrtert, und jeder von uns verharrte auf seinem Standpunkt.
AuBler diesen Féllen finden sich in der Literatur Beobachtungen von
TurL1EZ (1906) und von RoaMER (1905), welche nach ScHINDHELM auch
nur durch Schreckwirkung zu erkliaren sind, weil jede andere Moglichkeit
der Erklarung fehlt. Dasselbe gilt fiir den Fall von Nfere (1927), bei
dem es sich um eine Schulterverletzung handelte. Hier ist geradezu der
Beweis erbracht worden, daf3 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 Ausschlufl materieller Opticus-
verdnderungen wohl nicht beobachtet ist.

Auffallend ist, dal CHALUPECKY (1908), der sich ausfiihrlich mit dem
Glaukom in der Unfallheilkunde befaBt, noch kein akutes Glaukom
nach Kontusion beobachtet hat. In einem Falle von STuELP (1929) ist
es wahrscheinlich, daf das Glaukom bereits zur Zeit der Schiadelver-
letzung bestand.

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

¢) Drucksteigerungen nach Veritzungen und Verbrennungen.
Eine auffallende Erscheinung sind die Drucksteigerungen, welche nach
Verbrennung und Verétzung beobachtet worden sind, wobei angesichts
des héufigen Vorkommens solcher Verletzungen man sich wundern muf3,
daB es sich nur um wenige Fille handelt, in denen die Drucksteigerung
auftrat. Am hiufigsten kommen Kalkverdtzungen in Betracht. So
konnte HELBRON (siche Kap. VIII) in drei Féllen bei stark verdtzten



Disponierende Momente. 159

Augen mit dem Tonometer nachweisbare Drucksteigerungen beob-
achten. In einem Falle von ZApE (1910) trat 2 Monate nach der Ver-
atzung auf dem einen Auge eine erhebliche Drucksteigerung auf und
die mikroskopische Untersuchung zeigte auller einer schweren entziind-
lichen Infiltration der Sclera und angrenzenden Hornhaut eine Flédchen-
verklebung zwischen Hornhaut und Iris und eine Obliteration des
Scar.EMMschen Kanales. Hiermit ist bewiesen daBl es sich um eine in-
folge der Atzwirkung aufgetretene Veranderung des Kammerwinkels
handelt. Auch GUILLERY {1909) beobachtete voriibergehende Druck-
steigerungen durch Kalkveritzung; KUMMELL (1912) konnte viermal
derartige Drucksteigerungen beobachten; ebenso beobachteten RUBEN
(1913) und Lupwic (1914) einen solchen Fall. Auch LAGRANGE sah
eine Drucksteigerung nach Kalkveridtzung. Weiterhin wurde das Auf-
treten von Drucksteigerung von TRoUSsEAU (1901) und von Lies (1912)
nach Ammoniakverdtzung beobachtet, Im letzteren Falle fand sich
anatomisch eine Vertiefung der vorderen Kammer, Obliteration des
Kammerwinkels und Lacunenbildung des Sehnerven. In einem Fall
von KtMMELL (1912) war eine Spiritusverbrennung und im anderen
eine solche mit Natronlauge beobachtet worden. Einen sehr instruk-
tiven Fall von Drucksteigerung nach Verdtzung mit Natronlauge ver-
offentlichte ferner KtaN (1920) aus der hiesigen Klinik, RuBeN (1913)
beschreibt eine Veridtzung mit einem Gemisch von Salpeter- und Schwe-
felsiure und eine andere nach Verbrennung mit fliissigem Eisen, wo
sehr bald nach der Verletzung eine Drucksteigerung auftrat; SpIraL
(1915) eine Veritzung durch Siuren und Laugen, ferner LAGRANGE (1914)
eine solche nach operativen Eingriffen am Limbus.

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

f) Glaukom nach Verletzungen. Wenn auch die meisten dieser
Fille bei dem sogenannten Sekundérglaukom ihre Besprechung fanden,
so sollen doch an dieser Stelle die in Betracht kommenden Verletzungen
kurz angefiihrt werden. Sie sind in der zusammenfassenden Bearbeitung
von WAGENMANN (1921) kurz erwihnt, und es sind einige wenige
Fille besonders zu vermerken. So berichtet WAGENMANN von einem
eigenen Falle von Luxation der Linse, Ablatio retinae und Glaukom
und erwihnt, dal nach Kontusion Netzhautablosung und Glaukom zu-
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sammen beobachtet worden sei und fiigt noch einen Fall von HANSELL
(1902) hinzu. WAGENMANN 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 Glaukom bei Katarakt nach per-
forierender Verletzung, und schlieflich betont WAGENMANN beziiglich
der Iriseinheilung, daB bei groBeren Wunden der Hornhaut durch Glau-
kom schliellich Staphylom mit Ektasie des ganzen Bulbus vorkommt.
Was die Splitterverletzungen angeht, so filhrt WAGENMANN eine Reihe
von Fillen an, bei denen ein intraokuldrer Eisensplitter zu Druck-
steigerung fithrte. Es sei an dieser Stelle noch erwahnt, dal 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 Schidigungen des Augen-
inneren durch eingedrungene Kupfersplitter zeigten die mannigfaltig-
sten Variationen. DaB sie auch zum Glaukom fiithren kénnen, wurde
zuerst von JEss (1924) festgestellt; auch von PiscHEL (1925) wird ein
ahnlicher Fall berichtet, wihrend DvoraEz (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 Fille 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, daf bei diesen Versuchen die
iiblichen Erklirungsversuche der Drucksteigerung versagen. Schliel3-
lich sei noch erwihnt, daB SIDLER-HUGUENIN (1903) und BERGER-
Loewy (1906) je einen Fall von Hydrophthalmus nach Zangengeburt
beobachteten. Dienéhere Ursache ist beiWAGENMANN nicht erwahnt und
mir sind die beiden Quellen nicht zugéinglich. Dal beim Ulcus serpens
ofters Drucksteigerungen vorkommen, hatte schon Scui01z (1910) be-
tont und GUNNUFSEN (1912) konnte mit Hilfe des Tonometers von
ScH16TZ unter 100 Fallen von Ulcus serpens feststellen, daB der Druck
59mal erhoht war. Auffallend ist das Auftreten einer Drucksteigerung
in den Fillen von MALAROFF (1924) und von NIKoLAI (1890), wo eine
Einwirkung starken elektrischen Lichtes stattgefunden hatte.

Die von ScEMIDT-RIMPLER nicht erwihnte Beobachtung von Lunpy
(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 MaeiToT (1918)
(siehe Kap. V) erwihnt, der eine Drucksteigerung bei Orbitalhimatom
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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 erwihnt wurde, liegt es nicht in dem
Plane dieser Abhandlung, auf die Geschichte des Glaukoms naher ein-
zugehen, um so weniger, als seit dem Erscheinen der Darstellung von
ScamipT-RivMpLER 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 frithesten Anschauungen den Sitz des
Glaukoms in die Linse verlegten, vor allen Dingen deshalb, weil die
eigentiimliche Verfirbung der Pupille eine Abweichung von der ge-
wohnlichen Katarakt darstellen sollte. Spater nahm man an, dall es
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sich um eine Erkrankung des Glaskorpers handelte und kam zeitweise
wieder auf die Linse als Ursache zuriick. Erst im Beginn des 18. Jahr-
hunderts verlegte man den Sitz des Leidens in den Sehnerven und in
die Netzhaut, und spiter beschuldigte man eine entziindliche Erkran-
kung der Aderhaut. Auch wurde schon von Tavienot auf den Einflufl
der geringeren Dehnbarkeit der Sclera hingewiesen. Einen wesentlichen
Fortschritt brachte erst die Erfindung des Augenspiegels. Dabei ist es
uns heute vollig unverstindlich, dal 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 dasWesen des glaukomatosen Prozesses, die Drucksteigerung
erkannt worden war, nachdem H. MULLER die Exkavation anatomisch
nachgewiesen hatte. Auch datieren aus dieser Zeit schon die Unter-
scheidungen der akuten und chronischen Glaukomformen, und v. GRAEFE
fiithrte das erstere auf eine serdse Chorioiditis zuriick, wihrend er in
dem Glaucoma simplex eine genuine Sehnervenerkrankung erblickte,
die er als Amaurose mit Sehnervenexkavation bezeichnete. Dann
wurde das Sekundirglaukom unter die Glaukome eingereiht und erst
einige Zeit spiter erkannte v. GRAEFE die glaukomatose Natur der
chronischen Form, des Glaucoma simplex; vor allen Dingen deshalb,
weil auch hierbei Drucksteigerung und Ubergang in akute Formen be-
obachtet wurde. Die Anschauung iiber das Wesen des Glaukoms wurde
weiterhin durch DoNDERS erginzt, indem er die angebliche intraokulare
Entziindung 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 Entziindung dulerte sich DONDERS nicht néher.

Die weitere Lehre vom Glaukom basierte vor allem auf den Unter-
suchungen iiber die Entstehung der Drucksteigerung, wozu zunéchst
erforderlich war, Klarheit iiber den intraokularen Fliissigkeitswechsel
zu gewinnen. Auf diesem Gebiete hat sich LEBER groBe Verdienste er-
worben. Freilich war es wohl von LEBER zu weit gegangen, wenn er
fiir das Auge dieselben Verhiltnisse annahm, wie fiir die von starren
Winden begrenzte Schadelhohle. Nach LeBER sind auch Nervenein-
fliisse wirksam, jedoch kann eine dauernde Drucksteigerung nur durch
VerschluB der AbfluBwege im Kammerwinkel erzeugt werden. Spéter
wurde dann die Elastizitit der Sclera entsprechend gewiirdigt, wodurch
eine Anpassung an die Volumensinderung erfolgen kann, ohne daf
Drucksteigerung auftritt. Hatte frilher LEBER angenommen, daf die
bei Experimenten in das Auge eingebrachte Fliissigkeit in gleicher Menge
wieder austrete, so konnte URIBE Y TRONCOSO nachweisen, dafl ein
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Teil im Auge zuriickbleibt, was spiter 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, dal} die
Verlegung des Kammerwinkels auch Folge und nicht Ursache des
Glaukoms sein konnte. ScHMIDT-RIMPLER legt der Elastizitit der Sclera
groBe Bedeutung bei, betont auch die wichtige Rolle der Hypersekretion
und vendser Stauungen und weist darauf hin, dafl die anatomischen
Untersuchungen keineswegs immer einen VerschluB des Kammer-
winkels ergeben.

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

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

1. Druckmessung.

Der intraokulire Druck in seinem Verhaltnis zur Spannung der
Bulbuswand, die Elastizitédtsverhaltnisse und die Bedeutung des Blut-
druckes sind eingehend in diesem Werk von LEBER (1911) behandelt
worden. Hier finden sich auch Ausfithrungen iiber die ophthalmo-
metrischen Messungen an der Hornhaut, deren Kriimmungsradien 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 soll,
worauf bei den Refraktionsinderungen im Glaukomauge néher 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 ausgeiibt wird, dafl
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bei leicht geschlossenen Lidern und leicht nach unten gerichtetem Auge,
die Fingerkuppen aufgesetzt werden. ScHMIDT-RIMPLER gibt an, dafl
es weniger vorteilhaft sei, den Blick senken zu lassen, weil dabei eine
Drucksteigerung zustande komme. Dies geschieht wohl nur bei un-
geschickten Patienten, die kneifen oder krampfhafte Bewegungen aus-
filhren. Eine leichte ungezwungene Blicksenkung kann jedoch nach
meinen persoénlichen Erfahrungen keine Drucksteigerung hervorrufen;
jedoch liegt eine Fehlerquelle darin, wenn bei Verhdrtung des Ober-
lides, z. B. bei Sklerodermie, durch das gesenkte Lid hindurch palpiert
wird, weil hier eine Drucksteigerung vorgetduscht werden kann. Zu
widerraten ist auch die Palpation mit Zeige- und Mittelfinger derselben
Hand. Es ist mit beiden Zeigefingern, d&hnlich wie bei Fluktuation, ein
viel sichereres Resultat zu erhalten. Mit Hilfe dieser Methode erkennt
der Geiibte ohne weiteres auch ziemlich geringe. Druckunterschiede
zwischen beiden Augen, wobei es schwierig sein kann, von vornherein
zu sagen, welche von beiden Druckhohen die normale ist. Das kann
nur unter Beriicksichtigung der iibrigen klinischen Symptome ge-
schehen. Auch wenn die Spannung des Auges stark erhoht ist, gibt
die Palpation sofort Aufschlufl. Keinesfalls geniigt aber diese Methode
bei den chronischen Glaukomformen, bei denen der Druck nur wenig
gesteigert zu sein pflegt, ja tagsiiber normal sein kann, um nachts bis
gegen Morgen sich erheblich zu steigern. So haben die neueren For-
schungen der letzten Jahre unwiderleglich dargetan, daB3 auch der ge-
iibteste und erfahrenste Augenarzt der instrumentellen Priifung des
intraokularen Druckes nicht entraten kann, und es mutet sonderbar
an, wenn noch in neuerer Zeit sich Braxco (1916) mit den Finger-
priifungen begniigen will.

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

Uber die Priifung des intraokuliren 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 iiber
die bis dahin konstruierten und gebrauchten Tonometer, wobei er den
Mechanismus fiir so kompliziert erklirt, daB der auf den Augapfel aus-
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geiibte Reiz und Druck nur unzuverlissige Resultate gebe. Die Menge
der hergestellten Instrumente sprache fiir 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 daf} ich in dieser
Abhandlung auf dessen bildliche Wiedergabe verzichten kann.

Die frither am meisten gebrduchlichen Tonometer waren die von
Fick und von MARLAROFF, welche bei SCHMIDT-RIMPLER, LANGENHAN
und LEBER ausfiihrlich beschrieben worden sind. Die Anwendung dieser
Instrumente ist in den letzten Jahren vollstindig in den Hintergrund
gedringt durch die Konstruktion eines Tonometers von ScuioTz (1905,
1909, 1920, 1921, 1926), der zuerst im Jahre 1905 dariiber berichtete
und auch weiterhin immer bestrebt gewesen ist, noch bestehende Méngel
des Instrumentes zu beseitigen. Das Prinzip des Apparates ist, da
durch Belastung mit variablen Gewichten ein Stempel auf die Horn-
hautkuppe aufgedriickt wird, der in einer Rohre gleitet und an den Hebel-
arm eines Zeigers ansetzt, der bei absoluter Harte eines Probeobjektes
auf 0 steht, und um so weiter ausschlagt, je weicher bzw. eindriickbarer
die Hornhautkuppe ist. Die so ermittelten Ausschlige werden auf einer
Skala registriert und miissen an der Hand einer Tabelle in mm Hg
umgerechnet werden. Schon in den nichsten Jahren finden wir eine
Reihe von Mitteilungen, die sich mit der Brauchbarkeit des ScHIOTZ-
schen Apparates beschiftigen, in klinischer Hinsicht z. B. HEILBRUN
(1911). Porak vaN GELDER (1911) konnte feststellen, dal mano-
metrische Untersuchungen gegeniiber dem ScHIOTZSchen Apparate
Druckunterschiede von nur 1 mm aufwiesen, und es wird auch auf die
spiter ofters bestitigte Tatsache aufmerksam gemacht, daB linger
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, daB8 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, dal die FuBBplatte
zu groB sei. Durch Priifungen am Tier- und Leichenauge konnte
PriestLEY-SMiTH (1915) feststellen, daB3 das Scmiorzsche Instrument
zwar keine absoluten Druckwerte gibt, aber zur Feststellung von Druck-
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anderungen gut ist, wihrend der Apparat von MAKLAKOFF weniger
empfindlich sei. ROMER (1918), der an dem ScHIOTZschen Apparat
tadelt, daB gerade die Uberginge zur Hypertonie nicht erfaBt wiirden,
daB das Instrument am Leichenauge geeicht sei, und daf der reine in-
traokulare Druck damit nicht gemessen werde, was darauf beruht, da
in der Hornhaut eine Grube erzeugt wird, brachte deshalb eine Ande-
rung an dem MARLAROFFschen Tonometer an, welche die Betrachtung
des Abplattungskreises der Hornhaut auf optischem Wege gestattete.
DaB dieses Instrument sich Anhénger 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
Scu10TZ (1920), daB er ebenfalls keine absoluten Werte gebe. ScHIOTZ
(1924) ist sich ebenfalls klar dariiber, daB sein Instrument nicht voll-
kommen ist und halt die von PRIESTLEY-SMITH angegebenen Zahlen
fiir durchaus brauchbar, und PRIESTLEY-SMITH (1919) betont, dal der
Apparat von ScHI0TZ nicht so grofe Fehler mache, wie MACLEAN an-
gegeben hat.

Weiterhin iibte STEIN (1921) Kritik an dem ScHI16TZschen Tono-
meter, vor allen Dingen daran, daBl 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 Gewichtsbelastungen angewendet
wird. Auch dieses Instrument hat sich keiner weiteren Verbreitung zu
erfreuen gehabt. Nach SzERrRENYI (1922) sind Applanationstonometer
an sich vorzuziehen, jedoch bedeute das STEINsche Tonometer keinen
Fortschritt. MancorLp 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
LEMEE (1925) erginzt. Zu diesen Untersuchungen bemerkt COMBERG
(1924), daB alle Apparate, die den Drehpunkt des Tonometers nicht
am Patientenauge selbst aufstiitzen, wie z. B. das StEeinsche Tono-
meter, ungenaue Resultate ergeben miissen, weil die Eindriickbarkeit
des Auges in die Orbita nicht beriicksichtigt 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 Mar1orTI (1924), der
sich des Instrumentes von BATLLART (1923) bediente, fand den Skleral-
druck besonders beim Glaukom hoher und es bestand keine Uberein-
stimmung mit den Cornealwerten. Mit der Elastometrie beschaftigt
sich eine Arbeit von VOoGELSANG (1927), der mit dem optischen Tono-
meter von ROMER arbeitete und die Schwingungen beobachtete, die
ein auf das Auge fallendes Kiigelchen in Folge der Elastizitit der
Membran machte. Mit demselben Problem beschaftigt sich eine Arbeit
von Karra (1928), der mit Hilfe des MARKLAROFFschen Tonometers
feststellte, dafl mit dem Alter die Bulbuskapsel rigider wird. Bei
seinen tonometrischen Untersuchungen iiber die Einwirkung von
Augenbewegungen und Medikamenten stellte WEssSELY (1908) fest, dafl
an Leichenaugen die Elastizitat der Hornhaut verschieden ist.

Eine Reihe von Mitteilungen befaft sich mit der Verschiedenheit
der im Handel befindlichen ScHiOTzZschen Apparate, z. B. THEOBALD
(1927). So macht BArRTELS (1922) auf falsch registrierende Tonometer
aufmerksam, und Bas (1922) hebt die zu starke Konkavitat des Stem-
pels hervor. Die Variation des Instrumentes mache es erforderlich, dal
man sie einer Eichung unterzieht. CoMBERG schlug vor, einen Block
mit ausgesparter Vertiefung zur Kontrolle heranzuziehen. Diesen Vor-
schlag halten ARNOLD u. CaArrOow (1923, 1924, 1925) fiir falsch, weil
solche Kontrolle nur auf elastischen Membranen erfolgen konne, worauf
ComMBERG antwortete, dafl man nicht falsche Tonometer eichen wollte,
sondern die guten priifen, ob sie noch richtige Werte angeben. Samor-
LOFF (1923) schligt ein manometrisches Verfahren vor, wobei man die
Hornhaut nicht mit der Nadel durchstechen, sondern diese in den Glas-
korper einfithren soll. ARNOLD u. CARPOW (1925) erwidern auf Samor1-
LoFF, daB Druckschwankungen diese Priifungen am menschlichen Auge
unmoglich machen. Neue Konstruktionen von Tonometern werden
weiterhin angegeben von BrowxN (1921) und von CoHEN (1921), der
ein Quecksilbertonometer gebrauchte, welches gegen den ScHIOTZschen
Apparat den Vorteil hat, daf 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 Zahnradiibertragung und
AscHER (1925) hebt die leichte Sterilisation dieses Apparates hervor,
ferner die Sicherung der Skala durch ein Gehiuse, und dafl die Gewichte
aufstiilpbar sind. Das BatLrarTsche Instrument wird von GALaA (1925)
als unbrauchbar bezeichnet. PrLMANN (1925) bespricht eine Ver-
besserung des MaRLAKOFFschen Tonometers durch SERGIEWSKY (1927)
und ApiN (1926) lobt das Tonometer von Fick-LirscrUTZ, welches
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handlicher und empfindlicher sei wie der Apparat von ScHIOTZ, der den
Augendruck erniedrige, wahrend beim Tonometrieren mit dem Appla-
nationstonometer der intraokulire Druck nicht verdndert wiirde. Die
mit dem Tonometer von MARLAKOFF erzielten Werte entspriachen nicht
immer den Manometerwerten. Ubereinstimmung mit den Manometer-
werten werde mit den Applanationstonometern nur bei einem Druck
von 30 mm erzielt. APpIN (1928, 1929) priifte mit dem Apparat von
MAKLAKOFF mit verschiedenem Gewicht den Druck nach der Anderung
der Applanationsdiameter und erstreckte die Priifung auch auf das
Tonometer von Fick-LirscaUTZ. 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. Beziiglich der Bedeutung des sogenannten Appla-
nationsprinzips muf} auf die Originalarbeiten verwiesen werden. Dieses
Tonometer von MAKLAKOFF wird neuerdings wieder von MASSLENIKOW
(1907, 1923) empfohlen, ebenso von KarLra (1928), der es fiir besser
hilt als das Instrument von ScHIOTZ, und darauf aufmerksam macht,
daB jedes Gramm Gewichtsbelastung den Augendruck um 1 mm erhoht.

Die Versuche von ScHIOTZ (1926), ob mit konvexen Stempeln grofere
Genauigkeit der Messungen zu erzielen sei, fithrten zu keinem brauch-
baren Resultat. Verbesserungen seines Tonometers versuchten RUBEN
(1913) und SoUTER (1917). Aus der neuesten Zeit sind noch weiterhin
zu erwihnen die Apparate von SAMOILOFF (1928), der auf optischem
Wege die feinsten Druckschwankungen abzulesen gestattet und eine
Modifikation des MARKLAKOFFschen Tonometers von PosEczNIK (1928).
Mittlerweile ist, wie CoMBERG (1928) berichtet, in Berlin eine Eichungs-
stelle fiir Tonometer eingerichtet worden, die eine einheitliche Kontrolle
ermogliche. Neuerdings pliadiert ComBEra (1929) dafiir, dal Ophthal-
mologen aus allen Lindern sich verbinden, um einen Einflul auf die
Fabrikation der Tonometer zu gewinnen. Alles in allem genommen hat
sich der Apparat von Scui61z wohl fast durchweg fiir den klinischen
Gebrauch eingebiirgert und unter Beriicksichtigung der bekannten
Fehlerquellen wird dieser Apparat auch wohl sobald wegen der ein-
fachen Handhabung nicht verdringt werden.

Die Anwendung des Scui6Tzschen Tonometers geschieht in der Weise,
daB man den Patienten auffordert, 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 anisthesiert wurde. Es ist fiir 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 intraokuldren Druck nicht ausiibt, 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 Koy (1924) fiir
diese Zwecke das Diocain, woriiber mir Erfahrungen fehlen. Da Holo-
cain in Zukunft nicht mehr zu haben ist, miissen Ersatzmittel gebraucht
werden.

Die Anwendung des Tonometers ist gelegentlich auch von Schadi-
gungen der Hornhautoberfliche gefolgt; meist handelt es sich nur um
oberflachliche Substanzverluste, die rasch wieder gedeckt werden.
Myrrus (1925) filhrt die auf der von Epithel entbloBten Hornhaut
sichtbare Inkrustation auf das Alkali der Tranenfliissigkeit zuriick und
schldgt Neutralisation mit verdiinnter Essigsdure vor. Nach ScEI6TZ
(1926) ist bei der Reinigung des Apparates darauf zu achten, dafl kein
Alkohol in dem Zylinder zuriickbleibt, der die Oberfliche der Hornhaut
schidigen kann. Dal} gelegentlich Schiadigungen auch etwas stirker
sind, geht aus den Beobachtungen von GILBERT (1911) hervor, der bei
einem 76jahrigen Manne das Auftreten von Hornhautgeschwiiren be-
‘obachtete. KroNFELD (1929) sah in drei Fillen eine ringformige epi-
theliale Hornhauttriibung, die er auf Holocainniederschlige im Gewebe
zuriickfiihrt, wobel der dem Instrument anhaftende Alkohol die Sub-
stanz gleichmiBig verteilte. CoMBERG bemerkt in der Diskussion, daf3
er ein Ulcus serpens nach der Untersuchung habe auftreten sehen und
WeIGELIN (1922) berichtet iiber einen Fall, wo auf der Hornhaut eine
Schadigung beobachtet wurde, die zum Gegenstand eines Zivilprozesses
wurde, in dem die Entschadigungsanspriiche abgelehnt wurden, weil es
sich hier um ein zufélliges, 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 Schidigungen 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 Verbesserung der bisherigen Verfahren
bedeuten. Noch vor der Einfithrung des ScuioTzschen Tonometers be-
diente sich WEsSELY (1908) bei seinen Tierexperimenten eines Regi-
striermanometers und einer Methode, iiber die Einzelheiten im Original
nachzulesen sind. SEIDEL (1922, 1923, 1924) konstruierte einen Apparat,
der Druckverinderungen durch die Messung selbst ausschliet, indem
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sofort nach Abschlufl des Verbindungshahnes mit dem Tonometer ge-
messen wird. Mit dieser Messung 148t sich der absolute Druck fest-
stellen, der 5—7 mm hoher ist als beim Tonometrieren, eine Differenz,
die schon frither von WESSELY, PRIESTLEY-SMITH und ScHIOTZ fest-
gestellt worden war. Der Durchschnittswert betrugt 25 mm Druck beim
normalen Auge. Wihrend LEBER betont, dal die Manometermessung
den intraokuldren Druck nicht verdndere, macht SEIDEL (1923, 1924)
einen Verlust an Kammerwasser und die erhohte Ciliarkorpertatigkeit
fiir diese Anderung verantwortlich. Bei Kaninchen wurde bei steigendem
Luftdruck mit einem Dosenmanometer Druckverminderung erzielt.

Die Hohe des intraokuldren Druckes ist bei Menschen und Tieren
nach LEBER nicht wesentlich verschieden und betragt ungefahr 20 bis
30 mm, Werte, die ermittelt wurden, ehe das ScuidéTzsche Tonometer
gebraucht wurde. Bei ihnen muf} beriicksichtigt werden, dal 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 friiheren unzu-
reichenden Methoden erhalten wurden. Eine neuere Arbeit von BOYDEN
(1925) gibt bei Kaninchen den Druck von 24—27 mm an. Die Zahlen
von fritheren Untersuchungen betragen dagegen bei WEGNER 18 bis
35 mm, bei LEBER 18,5—29,5 mm, bei NIESNAMOFF 25 mm. Bei narkoti-
sierten Tieren differieren die Werte nicht allzu wesentlich. Von WanL-
FORS (1888) wurde ein normales Menschenauge mit dem Manometer von
v. SCHULTEN gemessen, wobei ein Druck von 26 mm festgestellt wurde,
wihrend zahlreiche Untersuchungen mit dem MAKLAKOFFschen 25 mm
ergaben. Auf Grund dieser bis dahin geltenden Daten nimmt$ ScamIDT-
RimprER fiir 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 KanN u.
LOWENSTEIN (1922). Bei allen diesen Messungen mufl der Umstand in
Betracht gezogen werden, da besonders linger dauernde Messungen
imstande sind eine Drucksenkung dadurch herbeizufiihren, daf Fliissig-
keit aus dem Auge verdrangt wird, worauf z. B. BoNNEFON (1922, 1923)
aufmerksam macht. Auch ist in Betracht zu ziehen, daB THIEBERT
(1920) bei 45 Fallen eine Zunahme des intraokularen Druckes bei liegen-
der Korperhaltung feststellte. In zweien dieser Fille trat spater Hyper-
tension auf.

Diese spirlichen Angaben haben nun eine Erweiterung erfahren,
seitdem das Tonometer von SCHIOTZ im Gebrauch ist. Es galt nun zu-
nichst den normalen Binnendruck des Auges zu ermitteln. ScHIOTZ,

Peters, Glaukom. 12
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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
27,56 mm und Stock (1910) konnte an 100 normalen Augen die Grenz-
werte von 12 und 26—27 ermitteln. Die Werte von OEpiNg (1911)
schwanken zwischen 23,5 und 29 mm und KavSEr (1911) bezeichnet
als oberste Grenze 25 mm. SAKAT (1913) fand bei jiingeren Leuten von
19—27 Jahren durchschnittlich 16,9 mm, MiscHULINA (1928) 17,4 mm,
und CrIDLAND (1917) 11,56—30 mm. Nach v. HippeL (1912) ist
die obere Grenze von 26 zu niedrig, wihrend AuesTEIN (1913) die
Stockschen (1910) Werte von 12 und 27 mm akzeptiert. HiNe (1916)
gibt 18,5—29,5 mm an, LBs 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, daf beim normalen Auge eine Differenz
von 7—8 mm auf beiden Augen vorkommen kann. Marx (1923) wie
GJiessING (1921) und BoyDEN (1925) konnten bei einem und demselben
Individuum Druckunterschiede auf beiden Augen feststellen; und zwar
war er links hoher, wihrend das Glaukom héiufiger rechts auftritt, wobei
Rechts- oder Linkshindigkeit keinen Unterschied ausmachte.

Das Wesentliche bei diesen Grenzwerten ist, dall sie nur einen un-
gefihren Anhaltspunkt zur Beurteilung der Falle 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
ELscaniG (1924) in einer Arbeit iiber Hochdruck ohne Glaukom und
Glaukom ohne Hochdruck dargetan. So beobachtete ELSCHNIG ebenso
wie NEUHAUSER (1925) trotz jahrelang dauernder Drucksteigerung bis
zu 35 mm keinerlei Glaukomsymptome. In einem Falle von ORr (1914)
fehlen sie sogar bei einem Druck von 40 mm und ULRICH (1927) vermiite
sie bei einer 71jahrigen Patientin sogar bei einem Druck von 90 mm. In
einem anderen Falle war trotz eines Druckes von 45 bzw. 75 mm aufler
voriibergehendem Regenbogenfarbensehen kein Anzeichen von Glaukom
zu finden. Diese Fille erkliren sich nach ULRrICH durch Nachgiebigkeit
der Sclera bei groBerer Resistenz der Lamina cribrosa. Eine voriiber-
gehende Verschlechterung des Sehvermogens wurde einer retrobulbiren
Neuritis auf der Grundlage einer multiplen Sklerose zur Last gelegt.

In einem Falle von LifGARD (1914) betrug der Druck bis zu 100 mm,
ohne daB Glaukomsymptome auftraten oder Schiadigung des Seh-
vermogens beobachtet wurde, als der Druck gesenkt wurde.

TaIEL (1929) mochte ein Glaukom ohne Hochdruck nicht aner-
kennen. Es seien meist Pseudoglaukome durch Druckatrophie bei
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Hypophysentumoren oder bei Arteriosklerose der Carotis und dem-
gemil sei eine Glaukombehandlung nicht angebracht, und nach TEr-
RIEN (1929) sind manche Hypertensionen kein echtes Glaukom, sondern
nur Verlegung der AbfluBwege durch Précipitate. 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 auftritt, wihrend 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, daf der intra-
okuldre Druck zu verschiedenen Tageszeiten erheblich schwankt und
diese Schwankungen sich bis in das Gebiet der zweifelsfreien Druck-
steigerungen erstrecken konnen. Schon Durour (1907) hatte darauf
hingewiesen, dafl des Nachts eine physiologische Hypertonie eintritt,
die er auf eine Erweiterung der Pupille zuriickfiihrte, und ERDMANN
(1909) empfahl, auf die bei Herpes corneae vorkommenden Druck-
steigerungen durch wiederholte Messungen zu verschiedenen Tages-
zeiten zu fahnden. Auch MASLENTKOFF (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, fallt dann aber ab; also anders als die
Temperaturkurve. Bei der Steigerung kommt die Pupillenweite und
der Blutdruck nicht in Frage. SCHONBERG (1913) gibt an, dafl die Schwan-
kungen auf beiden Augen gleich sind. UrRBANEK (1924) konstatierte
eine Druckschwankung, die er auf eine Aplasie des Kryptenblattes der
Iris zuriickfiihrte. Sehr eingehend beschiftigt sich Prsarerro (1917)
mit dieser Schwankung, die 2,5 mm betrug und bei demselben In-
dividuum konstant war, bei anderen aber abwich. Nach den Mahl-
zeiten und SenffuBbadern sank der Druck rasch, der morgens hoher als
abends war, was auch GRADLE (1912) bestétigte. Die Arbeit von THIEL
(1925) beschiftigt sich eingehend mit dieser Tagesschwankung beim
Glaukomauge und er gibt an, daB das gesunde Auge sich dem Gefal3-
druck anpaBt, was beim Glaukomauge nicht mehr moglich sei, indem
das Glaukomauge in der Nacht dem erhohten Blutdruck nachgebe, was
starkere Transsudation und Glaskérperdruck zur Folge habe. GUN-

12+
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NUFSEN (1916) gelang es, bei einem an Hydrophthalmus leidenden
Patienten wihrend 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, dafl auf die Tagesschwankungen des noch ge-
sunden Auges geachtet wird, deren Vorhandensein als Frithsymptom
des Glaukoms zu deuten sei, und diese Friihdiagnose kénne durch
Coffein, Kopfstauungen und Anderungen der Korperlage gesichert
werden. Auch v. HippEr (1921) legt besonderen Wert auf die konse-
quente tonometrische Untersuchung, welche allein dazu imstande wire,
z. B. beim Glaucoma simplex, Friithstadien zu entdecken, wie auch bei
Prodromalstadien Druckschwankungen gefunden werden. In einer
neueren Arbeit bestitigt auch MASLENIKOFF (1923) das Vorhandensein
der Tagesschwankungen, ebenso wie MaGITOT (1922), MATSUMOTO (1923)
und CoromBo (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, daf Tagesdruckkurven angelegt werden, weil dadurch Glau-
kome, die latent geblieben sind, entdeckt werden kénnen und besonders
die Friihdiagnose auf dem zweiten Auge ermoglicht wird. Neuere Be-
obachtungen von ANDRESEN (1928), LAUBER (1928) und ODINZEW
(1928) bestiatigen die Druckschwankungen, ebenso die Arbeiten von
CuiLLe, RoBIN u. DEHECQ (1927) und von SERGIEWSKY (1927). Ins-
besondere mulB fiir wissenschaftliche Arbeiten gefordert werden, dafl
bei den Angaben iiber den intraokuldren 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 Vaipya (1921) erkliren 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 AbfluSwege werden in der Nacht insuffizient.
Es muB ferner darauf aufmerksam gemacht werden, dafl bei lingerem
Tonometrieren die Werte sich verindern, worauf zuerst ScHIOTZ (1909)
hinwies. Bestatigungen fiir diese Tatsache brachten Srock (1910),
PorACK VAN GELDER (1911), ToscyskI (1912) und SCHONBERG (1924);
augenscheinlich erfolgte dies durch Flissigkeitsverdringung, 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 Beobachtungen 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 Falle sah, halt sie fiir charakteristisch fir Sekundar-
glaukome, die ohne Gefafistorungen einhergehen. DoMINQUEZ (1929)
beobachtete einen Fall von Primirglaukom, bei dem der Druck des
Morgens 10 bis 20 mm und des Abends 40—50 mm betrug. Dall beim
primdren Glaukom auch auffallend starke Hypotonien nach druck-
senkenden Mitteln auftreten konnen, geht aus Beobachtungen von
vom HorEe (1928) hervor, der dieses Vorkommnis auf eine Minder-
wertigkeit des intraokularen GefiBapparates 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 Druckinderungen auf vaso-
motorische Einfliisse, die auch FEIGENBAUM (1929) auf Grund neuerer
Versuche annimmt.

Die Untersuchungen von KrRONFELD (1929) mit Punktion der vor-
deren Kammer ergaben beim normalen Auge Abfall auf 0, dann Auf-
stieg und Uberschreitung des fritheren Druckes, der langsam wieder-
hergestellt wird. Beim Glaucoma simplex steigt der Druck nach 2 bis
5 Stunden iiber die friihere Hohe hinaus, um dann allméhlich 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 duBerst langsam, was damit erklirt wird, daB es sich hier um
ein Retentionsglaukom handelt, wihrend 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 Umsténden diffe-
rentialdiagnostisch zu verwerten sei.

Von groBem Interesse sind auch die neuerdings mitgeteilten Be-
obachtungen von BircH-HIRSCHFELD (1929), der darauf hinweist, da8
beim primiren Glaukom sehr hiufig eine ausgesprochene Parallelitét
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, um so mehr, als auch eine auf operativem Wege erzielte Druck-
herabsetzung auf dem einen Auge sich auch auf dem anderen bemerkbar
machen kann.
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3. Blutdruck und Augendruck.

Uber die Zirkulations- und Ernahrungsverhiltnisse 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 Einschrinkung, daf nicht gleichzeitig vasomotorische Storungen
den Fiillungszustand der GefaBe verandern. Manometrische Unter-
suchungen von ADAMUK, von v. HipPEL und GRUNHAGEN und von
ScHULTEN haben diese Lehre begriindet. Fiir diese Parallelitit zwischen
Blut- und Augendruck sprechen zunichst die experimentellen Unter-
suchungen, z. B. die Unterbindung und Kompression der Carotis. Sie
wurde auch beim Menschen festgestellt, wobei der Fiillungszustand der
Gefale kaum verdndert war. Gleichartig wirken Reizung des Vagus und
starker Blutverlust. Die Ausschaltung des vasomotorischen Zentrums
auf die Blutgefdfie 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, wihrend Tensionssteigerung und Blutdruck-
steigerung durch Kompression der Aorta erzielt wird, wie auch durch
intravenose Injektionen von Kochsalzlosung. Nach U. Troxcoso wird
jedoch damit die Tension nur voriibergehend gesteigert. Uber die
Wirkung der Reizung des Halsmarkes und der Medulla oblongata finden
sich genaue Angaben bei LEBER; auch iiber die Folgen der Kohlen-
siureintoxikation und Reizung der sensiblen Nerven. Die Behinderung
des vendsen Riickflusses 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 Blutdruckverhaltnisse 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 Einflu des atmosphérischen Druckes durch Uribe
Troncoso hingewiesen. Beziiglich der Einzelheiten muf hier auf die Ab-
handlung von LEBER verwiesen werden. Alles in allem genommen wird
nach LEBER der Augendruck nicht allein vom Blutdruck beeinflufit,
sondern auch vom Fiillungszustand der Gefifle, und es werden die
Zirkulationsverdnderungen im Auge so reguliert, daBl ein starker Zu-
fluB einen starken AbfluB zur Folge hat; ebenso wirkt der erhohte
Augendruck einer gesteigerten Fliissigkeitsansammlung im Auge ent-
gegen. Schwankungen in geringerem Grade kommen dabei vor. Der
regulierende Mechanismus gleicht nach LEBER den Verhéltnissen in der
Schidelhohle. Nach ScEMIDT-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, da die Anpassung an den
Augendruck auch durch die Elastizitatsverhaltnisse der Sclera erfolgt.
Diese Dehnbarkeit der Sclera sei frither, wie ScEMIDT-RIMPLER hervor-
hebt, wohl zu gering angeschlagen worden. Im iibrigen warnt ScEMIDT-
RivpLERdavor,die Resultate der experimentellen Untersuchungen gegen-
iiber den klinischen Erfahrungen zu einseitig zu bewerten. Daf die Dehn-
barkeit der Sclera eine ziemlich groBe sein kann, lehrte ScaMIDT-RIMPLER
ein Versuch an einem Tumorauge, welches durch Einspritzung von Tusche-
losung steinhart wurde, ohne daf die Vorderkammer sich énderte.

Die Untersuchungen von LEBER wurden weitgehend von WESSELY
(1908) bestatigt, der mit Hilfe eines Registriermanometers bei Tieren
den Nachweis fithrte, dafl der intraokulire Druck weitgehend vom
Blutdruck und vom Fiillungszustand der intraokuliren GefiBe ab-
héngig ist, wobei er wie LEBER feststellen konnte, daf z. B. Arrhythmie
des Herzens deutlich erkennbar wurde. Ebenso fand WESSELY bei ein
und derselben Blutdrucksteigerung, daB der Augendruck relativ starker
zunimmt, wenn er anfianglich 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 Abhéingigkeit des Augendruckes vom Blut-
druck und von der Zusammenziehung der Gefifle. Beides, Blutdruck und
Einfliisse der Vasomotoren konnten Verdnderungen des intraokuliren
Druckes hervorbringen. Die Schwankungen bei diesen Experimenten
hielten sich in engen Grenzen ; allgemein sind diese Druckverdnderungen,
die auf diesem Wege zu erzielen sind, gewdhnlich nur voriibergehender 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 erwihnt werden, die sich mit dem EinfluB8 des Blutdruckes
befassen, und es bestétigt 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 fiir die Entstehung und Beeinflussung
eines Glaukoms von Bedeutung ist.

Eine Reihe von Autoren spricht der Blutdrucksteigerung einen Ein-
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fluB auf die Entstehung des Glaukoms zu. Besonders GILBERT (1912)
legt nicht nur Wert auf vasomotorische Stérungen, sondern auf die Blut-
drucksteigerung selbst. Die Steigerungen und Schwankungen des Blut-
druckes haben Einflu8 auf die Form und den Verlauf des Glaukoms,
welches vom Refraktionszustand abhingig ist. KUMMELL (1911, 1914)
fand bei 30 Glaukomkranken die Durchschnittswerte des systolischen
Blutdruckes hoher; nach KtMMeLL handelt es sich eben meistens um
schwere Storungen im cardiovasculdren System, besonders bei dlteren
Leuten. Fricker (1912) fand bei 30 Glaukomfillen nur viermal nor-
malen Blutdruck. Auch LaqQuikze (1907) betont die Héaufigkeit der
Blutdrucksteigerung auf dem Umwege iiber Arteriosklerose, und auch
SemPLE (1910) miBt ihr grofe 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 grofle 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 KApLIoKY (1925) nimmt ebenfalls an, dafl die Tension
vom Blutdruck abhiingig ist. KADLICKY (1925) untersuchte mit dem
Dynamometer von BATLLART und mit dem Tonometer von ScHI0TZ und
konnte bei Kaninchen durch Fliissigkeitsinjektion unter hohem Druck
den Blutdruck und den Augendruck gewaltig steigern.

Nach RuaTta (1911) steht der Augendruck in bestimmtem Verhéltnis
zu dem Blutdruck. Er ist bei verschiedenen Volkern und in ver-
schiedenen Lindern verschieden; auch das Klima ist von Einflul. So
ist der intraokulare Druck im Norden etwas hoher als im Siiden, wah-
rend Geschlecht und Alter keinen Einflu8 haben. Die Blutdruck-
schwankungen und Tensionsschwankungen zu verschiedenen Tages-
zeiten gehen konform. Sie betragen 5—10 mm. Jedoch ist bei kranken
und aniamischen Individuen diese Parallelitit gestort und die Schwan-
kungen sind sehr unregelmifig, 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 abhingig ist, der nicht immer erhoht zu sein braucht,
z. B. wenn die GefaBwande ihn nicht einschranken. Infolge einer Gefa(3-
dekompensation kime es zu Transsudation und Stérungen der Osmose.

Diese Angaben stehen anderen gegeniiber, welche die Parallelitat
zwischen arterieller und intraokularer Spannung leugnen; z. B. ROMER
u. Kooumann (1914), CoromBo (1923). KAHLER u. SALLMANN (1929)
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geben an, daf3 bei zerebralen Hemiplegien auf der gelihmten Seite der
Blutdruck hoher sei, die Tension dagegen niedriger. KriAmMER (1910)
weist auf die widersprechenden Angaben von TERSON und CamPoS hin
gegeniiber denen von FRANKEL. In 45 Glaukomféillen war nur bei 1/;
der Blutdruck erhoht; bei Kataraktkranken war dasselbe der Fall. Bei
19 Blutdruckerhéhungen 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 CrAGas u. TAyrLor (1913),
McRaEr (1915), FourriEreE (1912), AvesTeEIN (1913), BrUNs (1923)
und von THIEL (1928, 1929), und nach ALEXANDRES (siehe Kapitel I1X)
besteht beim sog. Glaucoma inflammatorium keine derartige Beziehung,
und PrIESTLEY SmiTH (1917, 1918) weist darauf hin, daf enukleierte
Glaukomaugen hart bleiben. Vor allem sprach sich Erscanic (1916)
dagegen aus, daf ein' gesteigerter Blutdruck zu Glaukom fithre; die
Blutdruckverhéltnisse seien bei dlteren 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 iiber 60 Jahre
seien durchweg 150 mm; es wurde auch beim Glaukom ein abnorm
niedriger Blutdruck gefunden und es kann, wie auch spiter von
HerTEL (1920) angegeben wurde, ein hoher Blutdruck mit niedriger
Tension einhergehen. In einer weiteren ausfiihrlichen Arbeit beschéif-
tigt sich WEsSELY (1918) nochmals eingehend mit diesen Fragen und
betont vor allem, dafl man aus den Versuchsergebnissen am normalen
Tierauge keine zu weit gehenden Schliisse auf die pathologischen Ver-
hiltnisse ziehen diirfe. 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 fiir Hypertonien
anderen Ursprungs. Die Versuche, durch Einwirkung auf die GefiBe
eine Drucksteigerung zu erzielen, seien von ROMER u. KoCHMANN (1914)
bestitigt worden, die die Verinderungen des Augendruckes lediglich
auf den Fiillungszustand der GefiBe beziehen wollten. Die Druck-
verhiltnisse nach Aderlal 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 beziiglich 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 ilteren Personen.
Nach WesseLY u. Horowrrz (1921) iiberwiegt beim Fieber der Einflufl
des Blutdruckes, wiahrend die Kaliberschwankungen ihm gegeniiber an
Wirkung zuriicktreten. WEessELY (1918) macht darauf aufmerksam,
daB Erscuvi¢ und andere zu Unrecht annehmen, daf3 LEBER die aus-
schliefliche Abhéngigkeit des Augendruckes vom Blutdruck ange-
nommen hétte. LEBER habe die Bedeutung der GefaBfiillung schon ge-
kannt ; er habe nur andeuten wollen, daf3 der Blutdruck der Triger des
Druckes im Auge sei, welcher nicht imstande sei, den Sekretionsdruck
iiber den Blutdruck zu steigern. Nach den Versuchen von ROMER u.
Kocamany (1914) ist der intraokulare Druck abhingig von dem Fiil-
lungszustand der Augengefifie und dieser von der Blutverteilung im
Gefallsystem. 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, dafl die durch ther-
mische Reize, Lumbalpunktion und GefaBmittel hervorgerufenen Blut-
druckschwankungen niemals ein gleichldufiges Schwanken des Augen-
druckes hervorriefen. Anderungen des Augendruckes setzen Kaliber-
veranderungen in den Augengefaflen voraus, und darum ist auch die
glaukomauslosende Gefahr akuter Blutdrucksteigerungen gering.

Neuere Untersuchungen von BLOCK u. OPPENHEIMER (1924) stellten
fest, daBl der Augendruck bei chronischer Nephritis niedriger als der
Durchschnitt und 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 Vicur:
(1924) spricht dem Blutdruck keinen EinfluBl auf die Entstehung des Glau-
koms zu, und HAMBURGER (1925) wendet sich ebenfalls gegen die An-
nahme einer solchen Abhéingigkeit und gibt Beispiele an, daBl man durch
eine Stauungsbinde und durch Laufen den Druck wohl steigern konne,
aber dies keinen EinfluB auf die Tension des Auges hétte. Auch SCHMEL-
ZER (1928) kommt in seiner neueren Arbeit zu dem SchluB, dafl sowohl
die Experimente an Tieraugen, wie die klinischen Erfahrungen das Er-
gebnis gehabt haben, daB der Blutdruck nicht die primére Ursache der
Drucksteigerung im Glaukomauge sein kann, und es ist charakteristisch
daB Piok (1928) in seinem Berichte iiber zahlreiche Félle von essen-
tieller Hypertonie das Glaukom iiberhaupt nicht erwahnt.
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Im gleichen Sinne &uBlern sich auch TovBIN u. DROBIISEVA (1929),
die in der Arteria brachialis bei Glaukomkranken zwar erhohten Druck
fanden, ihn aber fiir die Entstehung des Glaukoms nicht verantwortlich
machen.

Ganz anders ist natiirlich die Frage zu bewerten, ob bei gesteigertem
Blutdruck ein ungiinstiger Einflufl 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 fithrt 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 KGLLNER (1916) fithrt die Druckschwankung bei chroni-
schem Glaukom auf Zirkulationsverianderungen und nicht auf lokale
Einfliisse zuriick. Gerade bei den Druckinderungen bei chronischem
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 6ftere bilaterale Blutdruckmessun-
gen. Im 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 fithren kénnen. Wichtig ist ferner, daf3
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 KapLickY bei Versuchen mit Pilocarpin und anderen Mitteln.
Er gibt der Hoffnung Ausdruck, daBl mit dieser Methode auch Tonus-
dnderungen im GefaBsystem ermittelt werden konnten, die eine der
Ursachen des Glaukoms seien. Zum Schluf3 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, da§ durch Einverleibung von hypertonischen Salzlgsungen
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 Flussigkeit gleich, groBer oder kleiner sein kann, als der des
Serums, beschiftigte 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 Chlornatriumlésung eine noch
stiarkere Tensionsverringerung ; dagegen entstand nach groBeren Mengen
einer 0,7%igen NaCl-Losung eine Drucksteigerung. Versuche mit ande-
ren Salzen ergaben, dafl der Erfolg abhingig ist von der osmotischen
Konzentration der Losung. Der Angriffspunkt der Losung sei im Auge
selbst; hier entstehen Konzentrationsverschiebungen. Kolloidale Lo-
sungen, z. B. Gelatineinfusion wirkten wie Salze, wihrend Transfusion
ohne Einflu war. In einer spiteren Untersuchung an zwei Glaukom-
kranken wurde eine Herabsetzung des Salzgehaltes des Blutes fest-
gestellt, der EinfluB der Schilddriise auf den Salzgehalt betont und auf
die Moglichkeit 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 Zuckerlosungen wird die
Blutbeschaffenheit geindert und es wird darauf hingewiesen, daf beim
Glaukom die Blutkonzentration geringer sei. Eine weitere Arbeit von
HerTeL u. CrrroN (1921) kommt zu dem Resultat, mit Hilfe der Ham-
BURGERschen Blutkérperchenmethode an Stelle der fritheren Gefrier-
punktsbestimmung, an 48 Patienten Sera mit erhohtem Augendruck
und 18 mit normalem Augendruck, dal} 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 Konzentrationsveridnderung parallel. Weiterhin stellte HERTEL
fest (1918), daB der Schilddriise ein EinfluB auf osmotische Vorginge
zukommt, indem bei Hyperfunktion Neigung zu Drucksteigerung, bei
Basedowkranken Neigung zur Drucksenkung besteht. Die druckherab-
setzende Wirkung hypertonischer Kochsalzlosungen wird neuerdings
auch von NEwWcoMB u. VERDON (1929) bestétigt.

Eine weitere Arbeit iiber osmotische Vorgénge rithrt her von HAPPE
(1910), der in zehn Fillen bei Tieren mit Natriumnitrat, subconjunctival
injiziert, Drucksteigerungen hervorbrachte, und von RUBEN (1912), der
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osmotische Vorgéinge fiir 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
unabhingig. Bei intravenoser NaCl-Injektion steigt bei sehr hoher
Konzentration auch die Tension, wihrend sie bei geringerer Konzen-
tration sinkt.

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

Nach den Versuchen von WEEKERS (1923) mit intravenoser Ein-
spritzung hypertonischer NaCl-Losungen ergaben Versuche mit 30%iger
NaCl-Losung bei akutem Glaukom eine Senkung des Druckes, die 1—2
Tage anhielt ; dann stieg er langsam wieder an ; und es folgte keine Senkung
mehr. Bei chronischen und Sekundérglaukomen war der Einflufl gleich
Null. Mit Aqua dest. erzielte WEEKERS erst Hypertonie, dann trat wieder
eine Senkung ein. Haupr (1915), der mit hypertonischen Losungen eine
Druckherabsetzung erzielte und mit hypotonischen eine Drucksteige-
rung, nimmt auBer osmotischer Einwirkung noch vasomotorische Ein-
flilsse an. Mazzora (siehe Kapitel I1X), der mit dem Tonometer von
ScH1oTz und dem Refraktometer von Zeill arbeitete, sah nach Injek-
tion von 30 cem Aqua dest. intravends eine Steigerung des Augen-
druckes, wihrend der Brechungsindex und Blutstickstoff sank. Bei
NaCl-Injektionen war der Druck nicht verdndert. LAMBERT und SIL-
VERT (siehe Kapitel IX) erzeugten auch beim normalen Auge eine Druck-
senkung mit hypertonischer Salzlésung, die 11/, Stunden Dauer hatte.
Der Referent bemerkt, daBl den Autoren die deutsche Literatur wohl
nicht bekannt gewesen sei.

Nach GiraArD und Morax (siehe Kapitel IX) 148t 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
GoswLicH (1925), (siche Kapitel XIITA) dahin nutzbar gemacht werden,
daB man fiir operative Eingriffe giinstigere Bedingungen schafft.

Die neueren Versuche von DE DECKER (1929) ergaben, dafl die durch
osmotische Reize bewirkte Plasmavermehrung auf den Druck des nor-
malen Auges keinen EinfluB8 hat. Heifle und Lichtbader senken den
Druck trotz starker Plasmavermehrung nur in geringem Grade.
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5. Experimentelle Beeinflussung des Augendruckes.

Eine Reihe weiterer Experimente iiber den Einflul des Blutdruckes
auf den Augendruck wurden von Mazzai (1926) an Hunden angestellt.
Bei Unterbindung der oberflichlichen Jugularvenen wurde eine Druck-
steigerung von 3 mm erzielt; bei Unterbindung der tieferen Jugular-
venen von 5 mm, wiahrend eine Drucksenkung von 3 mm nach Unter-
bindung der Carotis auftrat. BoTEMANN 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,0O auftrat. Pituitrin, Ni-
kotin und Nitroglycerin hatten dhnliche Wirkungen. Die Verinderun-
gen des Augendruckes waren aber nur von kurzer Dauer. Die unmittel-
bar nach Verdnderung des Blutdruckes auftretenden kurz dauernden
Veranderungen des Augendruckes sind auf Verdnderungen des Kalibers
der intraokuliren GefiBe zu beziehen. Auch WESSELY (1918) miBt der
Fillung der GefaBe viel Wert bei; mit Coffein konnte er bei fallendem
Blutdruck eine Tensionssteigerung erzielen. Auch Ocawa (1927) und
GOoLDENBURG (1928) lieferten Beitrige zu dieser Frage. Die Versuche
von DUKE-ELDER (1928) sind bestrebt, auBer der Abhéingigkeit vom all-
gemeinen Blutdruck, noch andere Faktoren zur Erklirung der Ten-
sionssteigerung im Auge heranzuziehen. Fiir den Einfluf des Blut-
druckes bei der Entstehung des Glaukoms werden auch die Falle zum
Beweis angefiihrt, wo ein Aderla8 die Tensionssenkung beim Glaucoma
simplex bewirkte, wie es z. B. GILBERT (1912) erwahnt. SEMPLE (1910)
und WEeBSTER Fox (1910) geben an, dal Miotica beim Glaukom erst
dann ihre Wirkung entfalten, wenn ein Aderlal 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 anstellte, brachten ihn zu der
Uberzeugung, daB andere Krifte bei der durch diese Mittel bewirkten
Drucksenkung wirksam sind, weil eine Blutdrucksteigerung nicht beob-
achtet wurde.

Grundlegende ausfiihrliche Arbeiten iiber die Wirkung subconjunc-
tivaler NaCl-Injektionen auf den Augendruck stellte WESSELY (siehe
Kapitel IX) an. Zunéchst stellte er fest, daf sie ohne EinfluBl waren,
5 und 10%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 Fliissigkeitsproduk-
tion den Augeninhalt vermehrt und so zur Drucksteigerung fiihrt.
In weitgehender Weise wird auch hierdurch das Kammerwasser beein-
fluBBt, welches eiweillreicher wird.

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

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

Die Untersuchungen von KocEMANN u. ROMER (1914) stellten bei
subconjunctivalen Injektionen hypertonischer Kochsalzlosungen bei
Kaninchen eine Drucksteigerung fest, die durch Serum von Coma-
patienten (Diabetes) vermindert werden konnte, ohne daf der Blut-
druck sich dnderte. Neuere Untersuchungen von voM Hore (1929)
ergaben, daB nach Injektion geringer Mengen physiologischer Koch-
salzlosung in den Glaskérper des Kaninchenauges sofort eine Druck-
steigerung erfolgte, welche von einer kiirzer oder linger 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 &ndern-
den Gewebselastizitat zu erkliren versucht.

Injektionen von Chlorcalcium in die Vorderkammer und in den
Glaskorper oder subconjunctival injiziert, bewirkten nach KLEIBER
(siehe Kapitel IX) eine Hypotonie ohne anfingliche Drucksteigerung,
withrend RocHAT (siehe Kapitel IX) angibt, dal eine Injektion von
Calciumchlorid erst eine Steigerung und dann eine Senkung des intra-
okularen Druckes bewirkte, die auf vermehrte Fliissigkeitsproduktion
hinweist, worauf auch die Fluoresceinausscheidung ins Kammerwasser
beruht. Eine Hypotonie erzielte ROMER (1918) durch Einfithrung von
Magnesium in das Auge, was von KANERO (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 NaCl-Injektionen und teil-
weise Punktion der Vorderkammer fiihrten nach Versuchen von SAmMOI-
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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. Roscn (1929) stellte im
Gegensatz zu SAMROWSKY (siehe Kapitel IX), der den subconjuncti-
valen Einspritzungen von 1%iger Atropinlosung einen sekretionsférdern-
den und damit einen drucksteigernden Einflull zuschreibt, fest, daB
diese Injektionen ganz inkonstante Resultate ergeben.

Nach Arasmo (1923) setzt 1%ige Atropinlosung den Eiweilgehalt
des Kammerwassers herab, wihrend 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 fithrten eine Drucksteigerung
herbei.

Casorin (1914) stellte fest, dal Cholin beim Hund den Augendruck
wenig, Amylnitrit dagegen stark herabsetzt. Atropin intravenos ver-
mindert den Augendruck nach Durchschneidung der Vagi. In einer
Losung von 1°/,, erzeugte Adrenalin subconjunctival injiziert nach
Samkowskr (siehe Kapitel IX) Hypotonie und dann Drucksteigerung,
die wohl auf Sekretionsvermehrung zuriickzufithren sei. Bei Cyankali
oder Suprarenin trat sofort eine Drucksteigerung auf, wihrend am nor-
malen Auge keine Beeinflussung bemerkt wurde. Diese Resultate wider-
sprechen dem, was iiber stirkere Losungen bekannt ist. Nach Samor-
LOFF (1927) erzielten subconjunctivale Injektionen von Pituitrin bei
Tieren geringe Drucksenkung, die bei Glaukomfillen sich als unzu-
reichend erwies. Adrenalin ruft nach Roscin (siehe Kapitel X11Ta) nach
Injektion in den Glaskorper des Kaninchenauges ebenso wie Pilocarpin,
Atropin und physiologische Kochsalzlgsung eine Drucksenkung hervor.
Die Versuche von REDsLOB u. REiss (1929) erstreckten sich auf eine
Veranderung des Quellungszustandes des Glaskoérpers, und es konnte
durch Siureinjektionen bei Tieren eine linger dauernde Drucksenkung
erzielt werden.

JoNGH (1924) beobachtete, daB, wenn Insulin bei Kaninchen Krampfe
erzeugte, eine Drucksenkung eintrat, wahrend sonst Insulin ohne Kinflu$3
war. BamrArT u. CARETTE (siehe Kapitel IX) fragen sich, ob in einem
Falle von Neuritis optica i. v. Injektion von Quecksilberoxycyanat und
Novasurol durch GefaBerweiterung im Augeninnern Drucksteigerungen
hervorrufen konnen. Koppanyr 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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vom Hore (1928) bewirkte mit subconjunctivaler Chlorbariumein-
spritzung keine Drucksenkung, eher eine leichte Drucksteigerung. Die
starke Drucksenkung durch Adrenalin und stirker noch durch Fluo-
rescein, die sich auch am zweiten Auge bemerkbar macht, wird auf die
starke Einwirkung auf die GefaBwandzellen zuriickgefiihrt. SchlieBlich
seien noch die Versuche von AccArDI (1927) mit Endohypophysin und
Endopitruitin erwéhnt. 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 ScEMIDT (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
Durchlissigkeit erhielten.

Neuerdings macht Passow (s. Kap. XIIIa) auf die druckherab-
setzende Wirkung des Cholins aufmerksam, die ihn dazu veranlaBte,
daraus ein neues Priaparat Pacyl herstellen zu lassen.

Bei seinen experimentellen Studien iiber 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 vorher Adrenalin ionto-
phoretisch eingebracht, so blieb die Miosis aus, die auch nach Eintraufe-
lung von Adrenalin zum Verschwinden gebracht wurde. Spéter 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 Verdiinnung
der Sclera, ohne daf Drucksteigerung auftrat. Diese Versuche regen
zu weiteren Nachpriifungen an.

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

Nach Ocawa (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 setzen den Augen- und Arteriendruck
herab und vermehren nur in groBen Dosen den Venendruck.

BarLrarRT u. BoLpack (1921) stellten fest, daB Amylnitrit eine
Dissoziation des Augendruckes und des allgemeinen Blutdruckes durch
Erweiterung der peripheren Gefifle hervorruft. An Iris und Ciliarkérper
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traten keine Veranderungen auf. Sie bestatigten die Resultate von
WESSELY.

Weiterhin machen KaABN 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 Abflul des Kammerwassers bezogen wurden. Dabei
mul nach Maerror (1922) darauf geachtet werden, dafl nach Be-
rithrung der Iris mit der Kaniile eine linger dauernde Drucksteigerung
auftreten kann.

6. Druckmessung an den Augengefifien,

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 Geféifveranderungen oder abnorme Gefaf3-
filllung vorliegen, wandte sich die Forschung der Ermittelung der Druck-
verhiltnisse in den intraokularen Gefaen zu. Eine ausfiihrliche Dar-
stellung von BriEpUNG (1923, 1924) bringt eine historische “Ubersicht
iiber diese Fragen, die zuerst von v. SCHULTEN in Angriff genommen
worden sind. Erst viel spiter beschaftigten sich Borrack und BAILLART
(1921) mit diesem Problem und HeENDERSON (1914) brachte zuerst
zahlenmaBige Werte. In der Folgezeit ist diese Frage im wesentlichen
durch BAtmLrarT (1923, 1925, 1927, 1929) gefordert worden, der be-
sondere Apparate konstruierte und mit MaeiToT (1921) eingehende
Untersuchungen anstellte. DUVERGER u. BARRE (1920), VELTER (1920),
Magrror (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 BATLLART und LEPLAT unabhingig vonein-
ander sind, wihrend DuveRGER und BARRE und VELTER die Abhéngig-
keit behaupten. HorowITz (1916) konnte bei Schwangeren eine hohere
Tension feststellen, wihrend nach der Entbindung die Tension niedriger
war; es gingen hier also Blutdruck und Augendruck konform.

Die Ansichten iiber die Brauchbarkeit einzelner Untersuchungs-
methoden gehen auch auseinander, worauf hier nicht genauer ein-
gegangen werden kann. Nur eines sei bemerkt, da BamLarT und Ma-
GrroT zuletzt an Katzenaugen experimentierten. Wie DUkE ELDER
(1928, 1929) und SaMoiLoFF (1927) mit Recht bemerken, ist das von
letzteren Autoren geiibte 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, dal der Blut-
druck in der Arteria centralis und in den Aderhautarterien gleich ist
und daB diese GefaBe unter denselben Einfliissen 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. Daf} der BLIEDUNGsche Apparat nicht weiterhin
zu umfangreichen Untersuchungen benutzt wurde, liegt daran, daB
SEIDEL (1924) mit seiner Pelottenmethode ein Verfahren einfiihrte,
welches noch sicherere Werte ergab, woriiber dieser erfolgreiche Ex-
perimentator in mehreren ausfiihrlichen Arbeiten berichtete. Er stellie
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, daBl die Druckverhiltnisse in den
vorderen Ciliararterien weder vom Blut- noch vom Augendruck direkt
abhingig 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 Hrrorscur (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 abhéngig ist
und andererseits durch den osmotischen Druck derjenigen Blutkolloide
verursacht wird, fiir welche die Capillarwand undurchlassig ist. Dabei
kommt DIeTER auf Grund seiner MeBmethoden zu dem Resultat, daf3
der physiologische Druck im Auge bei 50—60 mm liegt; auch die Be-
obachtung von Vosstus (1921) an einem Gefile einer persistierenden
Pupillarmembran ergab dhnliche Werte. Lipa u. ANDROGUE (1927) fan-
den einen diastolischen Druck von 40—50 mm und einen systolischen
von 80—100 mm Hg?, wihrend SEIDEL und BAILLART 30 mm angegeben
hatten. Auch BATRMANN (1926, 1927) fand erheblich hshere Werte mit
Hilfe des Dynamometers von BAILLART und priifte zum Vergleich mit

1 In einem Referate iiber eine Arbeit von Vira (1926), die sich mit den Druck-
verhéltnissen in den Netzhautarterien beschiftigt, teilt LOWENSTEIN (1926) mit, daB
Erscenie schon 1909 dem Zgiss-Vertreter das Prinzip des BarLnartschen Appa-
rates in seinem Beisein klar angegeben und seine Ausfilhrung 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 verstirktem
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 Druckes Erndhrungsstorungen in der Netzhaut auf.

Dierers 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 Schlufl, daf 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, dal der capillare und kolloidale
osmotische Druck den intraokularen Druck bestimme, Beim priméren
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
veridndert sei. Amnormalen Auge und bei Hypertonien bestdnden Regu-
lationseinrichtungen, die beim Glaukomauge schon friihzeitig reduziert
seien. Eine cyanotische Induration des Auges fithre zur Filtrations-
unfihigkeit durch Zirkulationsstorungen als priméarer Ursache, wahrend
die Gewebsveranderungen sekundire Erscheinungen seien.

Zu diesen Ausfiihrungen von DIETER nimmt neuerdings SERR (1929)
nochmals Stellung; er bleibt bei der Ablehnung seiner Resultate, die
mit zahlreichen experimentellen und klinischen Tatsachen in Wider-
spruch standen und bringt eine sehr eingehende Ubersicht iiber die Er-
gebnisse der Blutdruckmessungen an der Arteria centralis mit der
Bamrartschen Dynamometermethode durch verschiedene Unter-
sucher. Nach BoNNEFON (1925) ist der Augendruck vom Blutdruck und
dem sogenannten visceralen Tonus abhangig; letzterer sinkt bei Be-
lastung der Cornea. Blutdruck in den Ciliargefalen und Kammer-
wasserdruck wirken antagonistisch. Geregelte Erndhrung ist durch das
Gleichgewicht beider Druckverhiltnisse gewahrleistet. Ist, 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 Irisvorderfliche ausgehe und nicht, wie LEBER
meint, vom Glaskorper, der eine passive Rolle spielt. Nach CLERrICI (1929)
handelt es sich in den ersten Stadien des Glaukoms um eine Kreislauf-
storung in den Capillaren infolge der Wirkung eines Toxins, welches
durch Stérung innersekretorischer Vorgéinge den Sympathicus beein-
fluBt und mit Histamin Ahnlichkeit haben soll.

MaxNJuROWA u. PLETNEWA (1925), die sich eingehend mit dem Blut-
und Augendruck beschéftigten, kommen zu dem Resultate, dafl die
Druckschwankungen von dem lokalen Tonus der Gefidfle abhangig sind.
Dabei kann der allgemeine Blutdruck nur vermittelst des lokalen Ge-
faBdruckes wirksam werden. Der Druck in den Iris- und in den Netz-
hautgefiBen ist gleich. Die Untersuchungen von BoTHMANN u. COHEN
(1927), die sich mit der Volumenverénderung der intraokuldren Gefafe
befafiten, stellten fest, daB die nach Schwankung des allgemeinen
Blutdruckes auftretenden Augenschwankungen auf Verénderung des
Kalibers oder des Fiillungszustandes der intrackulidren Gefafe zuriick-
zufithren 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 ScHIOTZ und von Fick sich dem von BAILLART als iberlegen erwies.
Den systolischen Druck in der Arteria centralis retinae gibt ScBI0TZ mit
70—80mm an. PRIESTLEY-SMITH (1911) stellte durch Druckbelastungen
des menschlichen Augapfels einen diastolischen Druck von 40—50 mm
und einen systolischen von 70—90 mm in der Netzhautarterie fest.
Die austretenden Netzhautvenen hitten fast gleichen Druck wie der
Binnendruck des Auges. In einer neueren Arbeit gibt BAILLART (1928)
eine Ubersicht iiber den Druck in der Zentralarterie in der Netzhaut
und kommt zu dem SchluB, daB DuvrE ELDER und BLiepune den Druck
mit 60—70 mm zu gering angegeben héitten. SALVATI (1928), der mit
dem Dynamometer von BATLLART arbeitete, stellte fest, daB ein Einflul3
der Korperhaltung auf den arteriellen Druck in den Netzhautgefafen
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, dafl er 33—60 mm
betrigt 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
Druckgefille von den Venen nach dem ScaLEMMschen Kanal existieren.
Die Messungen von SEIDEL giben keine Auskunft iiber die intrabul-
biaren Venen, und Lurries (1923), der den Venendruck des Skleral-
randes an ihrer Durchtrittsstelle gemessen hat, fand bei Kaninchen in
sechs Fiéllen viermal einen erhohten Druck.

BATLLART u. MacrToTr (1921) haben an Hunden experimentell fest-
gestellt, daBl der Halssympathicus die vasoconstriktorischen Fasern
fir die Retina enthilt. Die GefdBconstriktion iiberdauerte die My-
driasis, und es stellte sich heraus, daB der Druck in der Iris und den
RetinalgefaBlen gleich hoch ist. Eine neuere Arbeit (1926) iiber die
Zirkulationsverhialtnisse im Auge berichtete iitber 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
PrLETNEWA (1926) zu dem Ergebnis, dal der Blutdruck in den Netz-
hautgefiBlen zweimal normal, 36mal erhoht und fiinfmal ein spon-
taner Arterienpuls vorhanden war. Die Capillaroskopie der Finger-
spitze ergab bei samtlichen Kranken pathologische Verhéltnisse. Verf.
nimmt an, da beim Glaukom die Labilitdt der Capillaren eine groBe
Rolle spiele, indem hierdurch schwere Zirkulationsstérungen 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 BarLLArT fest, daB nicht unerhebliche Druck-
steigerungen in den Retinalarterien zu verzeichnen sind, wenn Schreck-
mittel einwirken.

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

Neuere Versuche von SAMOILOFF u. KoroBOVA (1928) stellten fest,
daB bei Hypertonie der GefiBe in den vorderen Ciliararterien der Druck
gesteigert ist, mehr jedoch in den groBeren BlutgefiBen. Der Druck in
den vorderen Ciliarvenen war nicht gesteigert. In den Ciliararterien
von G(laukomkranken war der Druck annidhernd normal, was dafiir
sprechen soll, daB bei Glaukom gelegentlich eine Blutdrucksteigerung
in den Augengefiflen nicht zustande kommt.

Die Druckmessung in den retinalen GefiBlen soll nach BAILLART
(1929) auch die Schwankung des Liquor-cerebrospinaldruckes angeben,
was unter Umsté#nden diagnostische Bedeutung haben konnte, eine Mog-
lichkeit, auf die DUBAR u. LAMACHE (1929) hinweisen, ebenso NICHELATTI
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(1928). KarLt (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 Hirn (1928) sind die von DUuke 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 kénne das Kammerwasser sehr wohl ein Filtrat sein. Demgegen-
iiber nimmt H1LL eine Sekretion auf Grund eines celluliren Stoffwechsels
im Auge an.

Eine neuere Untersuchung von THIEL (1928) befafit 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 Grofle
und bei Hyperimie der Aderhaut wiirde der Druck durch Abflufl 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 stirkere 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 schrigen Verlauf in der Sclera.

7. Sympathicus und Glaukom.

Die Beobachtungen aus friitheren 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. ScEMIDT-RIMPLER fiihrt eine Beobachtung an,
wo bei Lahmung des Sympathicus eine Drucksenkung eintrat, wihrend
Stock (1910) bei einseitiger Lahmung beiderseits einen Druck von
22 mm feststellte. Eine Reihe von experimentellen Untersuchungen
wird von ihm angefiihrt, wo nach Operationen zweifellos eine Druck-
senkung, meistens voriibergehender Art, erzielt wurde. Eine Reizung
des Ganglions beim Hunde und beim Kaninchen wurde von LopaTo
(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, dal die opera-
tiven Resultate zweifelhaft seien, und dalBl 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. Im Gegensatz zu
anderen Versuchen konnte anhaltende Reizung beim Glaukom keine
GefifBveranderung erzeugen. JEss stellt in einer Beobachtung fest,
daB die Entwicklung eines absoluten Glaukoms durch eine totale Sym-
pathicuslihmung nicht verhindert werden konnte. Auch WESSELY
(1908) beschiftigt sich mit dem Einflu des Halssympathicus. Er wies
nach, daf die Sympathicusreizung durch Vasoconstriktion eine Druck-
herabsetzung herbeigefithrt hatte, die beim Hund und bei der Katze
geringer sei als beim Kaninchen.

Neuere Arbeiten beschiftigen sich eingehend mit dem Einfluf3 des
vegetativen Nervensystems auf die Drucksteigerung. Nach 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 iiben eine Reizung des
Parasympathicus aus und stellen auf die Weise bei erhohter Sympa-
thicuserregung auf vegetativem Wege das Gleichgewicht her, wenn nicht
eine iibergroBle Steigerung des Sympathicustonus vorliegt. Erregungen
des Sympathicus kénnen einen Glaukomanfall auslésen 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, da 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 intravendsen 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 fiir einen Einflul des Sympathicus sprechen.

THIEL (1929) untersuchte den Einflufl 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 lingerer Abfall der Tension, weniger aus-
gepriagt beim normalen Auge als beim chronischen Glaukom. Dabei
ruft einseitige Reizung doppelseitige Reaktion hervor, die mit einer
reflektorischen Einwirkung auf die Aderhautgefafle erklart wird.

Sympathicusreizung beim Kaninchen bewirkte nach RocuaT (1919)
Drucksenkung. Nach Carotisligatur trat voriibergehend Drucksteige-
rung auf, die vom Blutdruck unabhéngig ist, wobei auf die Versuche
von HENDERSON und STARLING hingewiesen wird, die am decapitierten
Tier mit Sympathicusreizung Drucksteigerung erzielten.

Nach Crerict (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 ausgefiilhrten experimentellen Versuche von
Ocawa (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 der 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 iiber die Rolle des Sympathicus beim Glau-
kom eingehend besprochen, ebenso in der von ABADIE (1909), der nach
wie vor einen 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 Woobs (1925) hilt vasomotorische Ursachen fiir die priméare 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 BATLLART ldhmt Pilo-
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carpin den Sympathicus, Atropin den Parasympathicus. Adrenalin
reizt den Sympathicus, bewirkt aber kurz nach der Injektion dauernde
Steigerung. Es wird auf die Moglichkeit hingewiesen, daB der Para-
sympathicus vitale Zellfunktionen fordert, der Sympathicus diese aber
hemmt. Kapricky (1925) hebt die durch die Sympathicusreizung ver-
mittelst Adrenalin erzielte GefaBverengerung hervor, die der Druck-
steigerung entgegenwirken soll. Retrobulbare Injektionen verstirken
die Wirkung. Nach Exstirpation des Halsganglions des Sympathicus
beim Kaninchen konnte Rossiv (siehe Kapitel XITTA) nach Adrenalin-
injektion unter die Bindehaut keinerlei Druckunterschiede feststellen,
weshalb er die GefaBconstriktion nicht fiir die alleinige Ursache der
nach Adrenalin auftretenden Drucksenkung halt. Fehlen der Sympathi-
cusinnervation vermindert nach AsuER (1922) die Permeabilitit der
Gefalle, was durch Experimente nach Exstirpation des Ganglion cervicale
supremum festgestellt warde. Ausfiihrliche Untersuchungen iiber diesen
Gegenstand stellte auch Hirose (1924) an.

Neuerdings betont Zirm (1924), dafl er schon 1911 vor HAMBURGER

den erhohten Tonus des Parasympathicus fiir die Zirkulationsstérungen
in den Augengefiflen verantwortlich gemacht habe. Dabei konnten
hormonale Einflisse wirksam sein. Im iibrigen sei hier auf die zahl-
reichen Arbeiten von HAMBURGER iiber die Wirkung der Nebennieren-
priaparate verwiesen, in denen die Bedeutung des Sympathicus gebiih-
rend betont wird (siehe Kapitel VIII und XIITA).
- Nach BaturarT u. MagrroT (1921) enthilt beim Grunde der Hals-
sympathicus die vasoconstriktorischen Fasern fiir die Retinalgefifie.
SchlieBlich sei noch erwihnt, daBl SaxyaL (siche Kapitel VII) bei der
epidemischen Wassersucht in Indien einen Einflul 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 Spéatfolge. STREIFF (1919) gibt
eine Ubersicht iiber diese Frage und erwihnt die Beobachtungen von
DETHLEFSEN und von LUTZz und teilt seine eigenen Beobachtungen mit,
welche dafiir spriachen, daBl bei dieser Form des Glaukoms der Sympa-
thicus eine nicht unbedeutende Rolle spielt, weil die Beschlage an der
Hornhauthinterfliche wohl nicht bei der Entstehung des Glaukoms in
Frage kamen. Demgegeniiber sei auf die Beobachtungen von Kraupra
und v. HERRENSCEWANDT verwiesen, welche eine Storung von seiten des
Sympathicus vermiBten und den Précipitaten und dem Eiweiigehalt
des Kammerwassers neben anderen Faktoren eine grole Bedeutung zu-
erkennen, wie in dem Kapitel V erortert ist.
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8. Einflu} der iiuSeren Augenmuskeln auf den
intraokuliren Druck.

Bei seinen Experimenten iiber die Entstehung der Myopie versuchte
LEvINsoRHN (1910) bei cocainisierten Tieren, ob manometrisch eine Druck-
schwankung bei Reizung der Augenmuskeln vorkédme. Leichte Rei-
zungen waren ohne Einflull; stirkere dagegen fithrten zu einer Er-
weiterung der Pupille und leichter Tensionssteigerung, die erst nach
Stunden oder sehr rasch auftrat. Durch Reizung des Oculomotorius
traten Verdnderungen im GefaBtonus auf, ferner Blutdrucksteigerung
und Gefiafidilatation. Bei Konvergenz wurde jede Drucksteigerung ver-
mift und es konnte tonometrisch beim Menschen kein EinfluB der
Reizung festgestellt werden. Die geringfiigige Druckerhohung bei einer
Muskelreizung habe andere Ursachen und kiime praktisch nicht in Frage.
Im Gegensatz zu LEDERER (1912) halt LEviNsorN die Druckerhshung
fiir zu gering, um praktische Bedeutung zu erlangen. LEDERER konnte
auf tonometrischem Wege bei Kaninchen nachweisen, da 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, dafl bei Kontraktion
des Bulbus riickwérts ein Druck auf die Orbitalgefafle ausgeiibt wird;
er bewies dies dadurch, daf die Reizung am freischwebenden Auge
erfolglos war. Auch Hoim (1926) nimmt bei seiner Erorterung iiber
die Entstehung der Kurzsichtigkeit an, da durch den Muskeldruck
eine Druckerhshung zustande kommt. WESSELY (1916) stellte in einer
weiteren Untersuchung fest, daf eine ausgiebige Blickwendung des
menschlichen Auges eine schnell voriibergehende Drucksteigerung er-
zeugt, wobei das Resultat in den vier Hauptrichtungen nicht gleich-
stark zutage tritt. Die beim Lesen auftretenden Augenbewegungen
lassen keinen Einflufl 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. Zunichst wurde festgestellt, daB bei Anspannung der Brust-
und Bauchpresse durch Verinderung der Blutzirkulation die Augen-
zirkulation verindert wird und dadurch im Auge eine Drucksteigerung
entsteht, ferner, daB im Bulbus eine Steigerung auftritt, 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 génzlich
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auszuschalten war. Auf Grund dieser Erfahrungen wird es verstindlich,
dafl immer wieder einmal bei Operationen ein unerwarteter Glaskérper-
vorfall eintreten kann. Nach FourriEre (1912) haben die Augenbe-
wegungen keinen Einflufl auf den intraokularen Druck, ebenso spricht
sich GrONHOLM (1910) aus. Hine (1916) gibt an, dal bei Konvergenz
Steigerungen von 2—10 mm auftreten, AccARDI (1929) dagegen stellte
einen geringeren Druck in abgelenkten Augen fest, wobei es sich ebenso-
woh]l um concomitierendes als auch um Lahmungsschielen handelte.
Nach Sarrmany (1929) hingen die Tagesschwankungen des Augen-
druckes von der Funktion der duBleren Augenmuskeln ab; fallt deren
Wirkung zur Nachtzeit fort, dann wird eine gréBere 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 GrRONHOLM (1910), HINE (1916) und Kay-
SER (1909) geht hervor, dall der Druckverband beim normalen Auge
druckherabsetzend wirkt. Diese Herabsetzung gleicht sich bald wieder
aus. Nach Kovawnaer (1927) steigt der Druck nur unwesentlich direkt
nach Anlegung des Verbandes, um dann rasch abzusinken. Die Druck-
verhaltnisse bei Kompression des Bulbus sind von GRONEHOLM (1910),
von POLACK VAN GELDER (1923), von MAGITOT u. BAILLART (1923), von
BoxxEFON (1925) und von MarriNg (1923) an Kaninchenaugen ge-
priift worden. MariinG stellte fest, daf durch die Kompression eine
Druckherabsetzung erzielt wird, welche sich bald wieder ausgleicht und
rasch zu erzielen ist, wahrend bei Glaukom und Iridocyeclitis zahlreiche
Variationen vorkommen, und BoNNEFON hebt hervor, dal am normalen
Auge diese Senkung durch Anderung des visceralen Tonus, d. h. durch
Verdrangung von Flissigkeit herbeigefiithrt werde (siehe Massage), was
schon GrONHOLM auf Grund tonometrischer Untersuchungen fest-
gestellt hatte. Dall durch den Druck auf den Bulbus reflektorisch Puls-
und Atmungsénderungen erzeugt werden, geht aus den Versuchen von
MagrToT und BATLLART hervor. Die neueren Untersuchungen von SHOGI
(1928) stellten fest, daf bei Belastung des Augapfels beim normalen
Auge eine Drucksteigerung auftritt, die sich nach Entlastung bald wieder
ausgleicht. Sucasawa (1926), der mit dem Dynamometer nach BAIL-
LART und mit dem Tonometer von MCLEAN arbeitete, konstatierte
durch drei Versuche, daB wihrend der duBeren Gewichtsbelastung das
Auge hirter sei als normal. Die Erweichung tritt erst nach der Ent-
lastung ein. Demgegeniiber hebt Kovanacr (1927) hervor, dal bei den
Versuchen von SucAsawA manometrische Priifungen mit Hilfe einer
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Glaskorperkaniile vorgenommen worden seien; dabei kimen Verlegungen
der Kaniile und dementsprechend differente Resultate vor. Der Druck-
abfall beginnt nach Belastung.

Beim Kaninchen wurde von SCHOENBERG (1913) nach Tenotomie
der Augenmuskeln Druckerhthung festgestellt, ebenso von IscaiRAWA
(1927). Sie mache aber bald einer linger dauernden Senkung Platz.
DaB der Druck auf das Auge genau registriert werden kann, zeigt das
Dynamometer von BATLLART, der mit seiner Hilfe genaue Untersuchun-
gen iiber die Druckverhiltnisse in den Netzhaut- und IrisgefiBlen an-
stellte (siehe Blutdruck). Die Drucksenkung durch Druck auf den Aug-
apfel wird von BONNEFON damit erklart, dafl durch Verdrangung von
Fliissigkeit eine Anderung des sogeannnten visceralen Tonus herbei-
gefithrt wiirde, was schon GRONEOLM tonometrisch nachgewiesen hatte,

10. Kopfstauung und Augendruck.

Die Biersche Kopfstauung wurde von WESSELY (1908) beziiglich
der Einwirkung auf das Tierauge gepriift. Bei Halsstauung blieb
Hyperamie der inneren Gefalle aus; bei Saugstauung traten starke
Drucksteigerungen auf und ein Ubertritt von EiweiB8 und Fluorescein
in das Kammerwasser. Dasselbe Resultat erzielte auch ScaULZE (1907)
mit der Saugstauung. Dagegen fiihrte die Kopfstauung, wenn sie in
erhohtem Grade ausgefiihrt wurde, zu vermehrter GeféBinjektion;
starke Cyanose und starke subjektive Beschwerden traten auf, die eine
Einfithrung in die Praxis unmoglich machen. BONNEFON (1925) erzielte
bei Kaninchen durch Halsumschniirungen 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
Migrine Glaukom gefunden wurde. Ein Zusammenhang mit der Ver-
anderung des intrakraniellen Druckes ist in diesem Fall nicht ersichtlich.
NoiszEwskI (1929) teilte weiter mit, daB entziindliche Glaukome ent-
stehen, und ein Glaucoma simplex akut wird, wenn der Hirndruck
niedriger ist als der intraokulare Druck. Als Beweis fithren SzZyMANSKI
u. WraDYCZKO (1926) drei Félle an, bei denen nach Lumbalpunktion
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eine Senkung des intraokularen Druckes, wenn auch nicht in bedeuten-
dem MaBle, beobachtet wurde. Im Kriege war nach Schiadelverletzung
von mehreren Autoren ein Glaukom festgestellt worden, wie auch Wra-
pyczro vier derartige Falle beobachtete. Schon 1—2 Wochen nach
Verlust des Liquor trat Exkavation auf. Pupillenerweiterung tritt nach
Vermehrung desselben auf, Exkavation nach Verminderung, wobei an-
dere Momente begiinstigend mitwirken. In einer weiteren Arbeit weist
NorszewskI (1929) wiederum darauf hin, dal Verinderungen des intra-
okularen Druckes am Sehnervenkopfe die schon geschilderten Ver-
anderungen hervorrufen koénnen. Ein Glaucoma simplex sei das Re-
sultat der Senkung des Binnendruckes des Schédels und bei Lumbalpunk-
tierten treten Klagen iiber Regenbogensehen und Stirnkopfschmerz auf.
Seine Experimente an Hunden wurden von SZYMANSKI u. WLADYCZKO
(1926) mit positivem Erfolg, von KIRSCHMANN (siehe No1szewskr) mit
negativem Erfolg nachgepriift. Demgegeniiber betont Casorino (1915)
auf Grund von tonometrischen Messungen mit dem Apparat von ScHIOTZ
und von CLAUDE, daB bei elf Patienten nur einmal ein anormaler Augen-
druck festgestellt worden sei, wenn der intrakranielle Druck sich énderte.
Der Druck der Cerebrospinalfliissigkeit sei ohne Einfluf} auf den Augen-
druck, was VERDERAME bestitigt. Ebenso konnten FABRICIUS-JENSEN
(1926) nachweisen, daBl nach Lumbalpunktion geringe Schwankungen
des intraokuliren Druckes festgestellt wurden, im Sinne einer Erhohung
und einer Herabsetzung; sie sind von der Zusammensetzung der Spinal-
fliissigkeit und vom Spinaldruck unabhéngig. Alles in allem wird man
gut daran tun, dem Einflu der intrakraniellen Drucksenkung auf
die Ausbildung der Exkavation vorldufig keine Bedeutung beizumessen.
Andererseits mufl darauf hingewiesen werden, dal neuerdings durch
Beobachtung des Druckes und des Fiillungszustandes in den Netzhaut-
gefifen 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 Verinderungen des Netzhautvenenpulses als MaBstab
fiir die Druckhoéhe heranziehen, wie auch BATLLART 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
festgestellt werden, wihrend SALvATI (1928) neuerdings auf Grund zahl-
reicher klinischer Beobachtungen zu dem Resultate kommt, daBl eine
Beziehung zwischen Liquordruck und Augendruck nicht besteht. Nach
BAtLLARTs (1928) neueren Erfahrungen kann erhohter Netzhautarterien-
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druck ein Frithsymptom der intrakraniellen Drucksteigerung sein, wel-
ches mit der volligen Ausbildung der Stase wieder zuriickgeht. Auch
BerENS (1929) halt bei entsprechender Ubung das Barmrarrsche Ver-
fahren fir diagnostisch wertvoll. Wie GaLrois (1924) an der Hand
eines Falles von Hirntumor, der mit einer Trigeminuslahmung einher-
ging, mitteilt, bestand eine erhebliche Differenz des Zentralarterien-
druckes bei intrakranieller Drucksteigerung, und diese Differenz soll
moglicherweise auf direkter GefafBbeeinflussung beruhen.

12. Akkommodation und Augendruck.

Die Frage, ob durch die Akkommodation und Konvergenz der Augen-
druck beeinflut wird, ist von GRONHOLM (1910) eingehender studiert
worden. Im normalen Auge kann durch eine gewisse Akkommodations-
anspannung die Tension zum Steigen gebracht werden; jedoch handelt
es sich nicht um konstante Werte. Im 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.

SarLvaTr (1924) berichtet dagegen iiber zwei Fille von Glaukom, bei
denen Akkommodation und Konvergenz den Augendruck erhohten und
die Skleralspannung stirker war als die der Hornhaut. In der Arbeit
von GrONHOLM wurde auch eine ausfithrliche Darstellung gegeben von
den Versuchen und Beobachtungen, durch Lesen den Augendruck
herabzusetzen. Den von ihm angefiihrten Fillen von KROHN, SATTLER,
ScuoN, LaneE und HirscHBERG kann ich noch einen aus der hiesigen
Klinik beobachteten Fall von KorTH (1910) hinzufiigen. Schon 1897
betonte HEss (1897), daB er noch keinen Fall gesehen habe, in welchem
ein Glaukom durch Akkommodation ungiinstig beeinflult worden wire,
wihrend ScHON (1909), dessen Darlegungen wenig iiberzeugend sind,
der Akkommodation einen groBen Einflu8 auf die Entstehung des Glau-

koms zuschreibt.
13, Pupille.

Nachdem schon frither DUroUR und PFLUGER eine Drucksteigerung
auf Mydriasis zuriickgefiihrt hatten, stellte GRONHOLM (1910) in ein-
gehenden Untersuchungen fest, dal im normalen Auge, wenn auch nur
andeutungsweise, aber im glaukomatdsen Auge deutlicher, Mydriasis
druckerhohend wirkte und ein Mioticum sehr erniedrigend. Wenn er die
Patienten lingere Zeit im Dunkeln oder im Hellen lie, 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 frither bekannten Féllen,
die bei der Akkommodation schon erwahnt wurden, noch eigene Ver-
suche hinzu, in denen angestrengtes Lesen eine Druckveréanderung zur
Folge hatte. Demgegeniiber erwdhnt KOLLNER (1920) drei Fille von
Glaucoma simplex, die je 1 Tag im Hellen und 1 Tag im Dunkeln ge-
halten wurden, bei denen keine Druckveranderung auftrat. In zwolf
Fillen, wo Atropin keine Drucksteigerung bewirkte, konnte durch
Homatropin nur einmal ein Anstieg beobachtet werden, der mit der
Mydriasis wieder zuriickging, wahrend die bestehende Pigmentzerstiu-
bung und die Irisraffung ohne Einflu auf den Flissigkeitswechsel
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
soll. Wenn der Patient im Dunkeln liege, sei der Blutdruck normal, die
Drucksteigerung im Auge dagegen betrachtlich. In der Diskussion er-
wihnt ELscENIG, dal 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 veréindernden Faktoren der Blutdruck
und die Elastizitdt der Bulbuswand keine Rolle spielen, wenn es sich
um 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, daf 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 verédndert
wurde. Der Druckverlust ist bei enger Pupille groBer als bei weiter;
nach SEIDEL handelt es sich um eine Behinderung oder Erleichterung
des Kammerwasserabflusses, weil durch eine Iridektomie oder Trepa-
nation die Reaktion des Augendruckes dauernd beseitigt werden konnte.
Im iibrigen muBl auf diese Dinge bei der Besprechung der Theorien
eingegangen werden.

SEIDEL hob weiter hervor, daf 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. Im Anschlufl an diese Darlegungen de-
monstrierte SERR (1927) einige Augendruckkurven, die die von SEIDEL
geschilderten Verhéltnisse illustrierten. Die neueste Arbeit von FEIGEN-
BAUM (1928) kniipfte 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 Universitiats-Augenklinik, von dem jahrelange Druckkurven
nach den verschiedensten Druckeinwirkungen angelegt waren, zur Ver-
fiigung.

Zunichst wurde festgestellt, daBl 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 grofer aus. Beim Sekundéirglaukom erfolgten einige typische
und auch einige atypische Reaktionen, so dafl 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. Merkwiirdig ist, daBl auf dem normalen Auge
auch der inverse Typus festgestellt wurde. Die Schwankungen des
Druckes bei Belichtung und zu verschiedenen Tageszeiten seien wichtig
fiir die Friihdiagnose beim Glaukom. Gegen die von SEIDEL vorge-
brachten Argumente, daB die Differenz von !/, mm im Pupillen-
durchmesser eine Druckschwankung bewirken konnte, konne man ein-
wenden, daB die Pupillenweite eben keine Rolle spiele. Am meisten
spriche gegen SEIDELS Ansicht die Tatsache, daf 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 fithrte. Auch fallen die Belichtungsversuche
bei Homatropin typisch wie bei pilocarpinisierten Patienten aus, nach
klinischen Beobachtungen von BRUCKNER (1922) und experimentellen
Untersuchungen von Puscariu, CHERCHE u. NITZULESCU (1925). Be-
sonders wichtig sind die Versuche von FEIGENBAUM (1928), der in neun
Fillen von einseitig blinden Glaukompatienten achtmal einen direk-
ten Druckabfall auf dem blinden Auge und einmal einen konsensuellen
Druckabfall auf dem sehenden Auge konstatierte. Es miisse daher

Peters, Glaukom. 14
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der Einflul des Lesens weder auf Akkommodation, noch auf Pupillen-
verinderungen, sondern auf giinstige Beleuchtungsverhiltnisse be-
zogen werden. Die Pupillenweite bilde keinen urséchlichen Faktor fiir
die Druckschwankung. Es miissen daher noch andere Faktoren, viel-
leicht Strahleneinfliisse, Luftschwankungen und endokrine Elemente
eine Rolle spielen. Die Beeinflussung der physiologischen Schwankung
des Druckes durch Belichtung riihrt von einer Beeinflussung des Gefi3-
apparates her. Gegen diese Ausfilhrungen von FEIGENBAUM richtet
sich eine ausfiihrliche neuere Arbeit von SERR (1928), der darauf hin-
weist, daB man bei der Pupillenfrage zwischen den einzelnen 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 spiter auf solche Primarglaukome ausgedehnt worden,
bei denen eine bestimmte Pupillenverengerung den Augendruck aus-
reichend herabsetzte. Auf Einzelheiten der polemischen Ausfithrungen
hier einzugehen, wiirde zu weit fithren.

Auch KrONFELD (1929) spricht dem Pupillenspiel eine bedeutsame
Rolle bei dem Mechanismus des Glaukoms zu, und KorLLER (1923) sieht
die Wirkung der Miotica und der Mydriatica in dem Verhalten der
GefiBe, die von ersteren erweitert und von letzteren kontrahiert werden
und sucht damit auch die Wirkung dieser Mittel bei Drucksteigerung
zu erkliren. Nach FricEnBauM (1929) beruht die nach Beleuchtung
auf dem zweiten Auge auftretende Druckabnahme nicht auf konsen-
sueller Pupillenverianderung, sondern auf direkter Reizwirkung auf den
BlutgefaBapparat der Uvea.

AuBler diesen fiir die Theorie und Praxis wichtigen Versuchen sind
beziiglich des Einflusses der Pupille nur noch einige kurze Mitteilungen
anzufiihren. KuBLEFELD (1911) beobachtete bei vorderer Synechie, dafl
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, dafl langdauernde
tabische Miosis keinen EinfluBl auf den Verlauf des Glaukoms hatte.
SchlieBlich sei hier noch erwihnt, dal FERENCZY (1928) bei einer mit
Glaukom einhergehenden Aniridie durch Miotica Drucksenkung er-
zielen konnte, die bei Adrenalin ausblieb. Danach sei eine Wirkung auf
die GefiBe auszuschliefien und ein Freiwerden des Kammerwinkels an-
zunehmen.
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14. Trigeminus.

Eine Reizung des Trigeminus kann ebenfalls eine Drucksteigerung
herbeifiithren. Wie ScaMIDT-RIMPLER hervorhebt, konnte bei einer
Trigeminuslihmung wiederholt eine Druckverminderung beobachtet
werden, wie sie auch in einem Fall von ScaMipT-RIMPLER die Glaukom-
erscheinungen zum Verschwinden brachte. ScEMIDT-RIMPLER fiihrt an,
daB andererseits in zahlreichen Fillen experimentell erwiesen wurde,
daB eine Reizung des Trigeminus den intraokularen Druck steigert, und
MacrroT (1922) konnte durch mechanische Irisreizung eine Druck-
steigerung herbeifiihren.

Eine besondere Besprechung verdienen noch die Neuralgien im
Trigeminus, bei denen wegen GefaBfillung auf der befallenen Gesichts-
seite Veranderungen vorkommen konnen. ScEHMIDT-RiMPLER fithrt eine
Reihe von Fillen an, bei denen es bei Trigeminusneuralgien zur Druck-
steigerung kam. Auffallend ist besonders, daf 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 Falle von BorTNEr (1921) ging eine Neuralgie in allen
drei Asten des Trigeminus dem Ausbruch des Glaukoms jahrelang
voraus. Es werden verschiedene éltere Beobachtungen angefiihrt, nach
welchen das gleiche der Fall war; jedoch wird darauf hingewiesen, da@3
in einem Teil dieser Fille die Schmerzen das Zeichen eines bestehenden
Glaukoms waren. In solchen Fillen miisse auch darauf Riicksicht ge-
nommen werden, daBl prodromale Glaukomanfille ebenso wie Exacer-
bationen der Schmerzen besonders in den Wintermonaten vorkommen.

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

Sehr verschieden sind die Druckverhéltnisse bei Herpes zoster. In
einem Fall sah HORNER einen Druckabfall und LANGENHAN konnte in
mehreren Fillen eine Drucksenkung tonometrisch feststellen. Auch
PassErA und HEILBRUN (zitiert bei ScHOPPE [1923]) sahen eine Herab-
setzung des Druckes. No1szEwskI (1910) gibt an, daf gewodhnlich 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 Fillen
die Drucksteigerung mit erhohtem EiweiBgehalt des Kammerwassers
erklirt, ebenso von SUTPHEN (1918). ZAvaria (1924) sah in zwei

14*
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Fillen eine Drucksteigerung als Frithsymptom an und nimmt den Sym-
pathicus als Ursache in Anspruch; ebenso beobachtete VERDERAME
(1914) eine geringfiigige Drucksteigerung, die wohl auf die begleitende
Iritis zuriickzufithren war, ebenso sind die iibrigen Fille, die berichtet
wurden, zweifelhaft; z. B. ist die geringe Drucksteigerung von BRAD-
BOURNE (1909) kaum beweisend ; im Falle von DuBots (1912) wurde bei
beiderseitigem Glaukom auf der anderen Seite ein Anfall ausgelost,
welcher die schon vorhandene Exkavation nicht erklaren konnte. Auch
in einem Fall Morax wurde auf diese Weise auf einem Auge ein Anfall
ausgelost. In anderen Fallen entstanden Sekundérglaukome, z. B. in
den Fillen von Morax (1916) und von RorLETT u. BUussy (1920), wo
eine Iritis und Pupillarverschlufl vorlag. Zwei altere Fille finde ich
noch bei DALBEY und DEaN (Ophthalmie Record [1899]).

Eine besondere Rolle spielt in manchen Féllen die bei Herpes zoster
auftretende Iritis. Nach Ansicht von Lroyp (1927) entsteht sie durch
eine Entziindung, die sich lings der Nervenstdmme ausbreitet. Er
nahm weiter an, dal} es sich bei diesen Drucksteigerungen um eine glau-
komatose Disposition oder um eine Iritis handelt. Nach ScHOPPE (1923)
mufl man die eigentliche Herpes-Iritis, die sehr selten ist, von einer
Iridocyeclitis als Teilerscheinung des Herpes mit folgender Irisatrophie,
bei der eine gewisse Glaukombereitschaft auftritt, unterscheiden. Auch
LopaE (1923) weist der Iritis eine wichtige Rolle zu, wenn nicht schon
Primirglaukom vorliegt. Eine komplizierende Keratitis beobachtete
VEASEY (1920). Weiterhin ist die Drucksteigerung beobachtet worden bei
Herpes corneae, z. B. von KUHNERT und von MOLLER (siehe ERDMANN).
ERrRDMANN (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
Eiweilgehaltes des Kammerwassers eine Drucksteigerung auslost.
Hypermetropie und Verkleinerung des zirkumlentalen Raumes kénnen
ebenso begiinstigend wirken. ERDMANN gibt weiter an, daB bei Herpes
corneae, bei dem eine Tensionszunahme auftritt, eine Priifung zu ver-
schiedenen Tageszeiten wichtig ist. Andererseits hat er auch eine Hypo-
tonie beobachtet. Jedenfalls beweisen diese Erfahrungen, dafl unter
den Herpesformen auf der Basis nervoser Einfliisse ein Zusammenhang
besteht, wie vom Verf. schon frither betont wurde. Moglicherweise lag
in dem Fall von AUBARET (1922) Herpes-Keratitis vor. Bei der herpe-
tischen Impfkeratitis der Kaninchen wurde von ScEMIDT (1927) eine
deutliche Drucksenkung nachgewiesen, die auf Erweichung des Auges
infolge von Entziindung im Sinne von HAMBURGER zuriickgefiithrt wird.
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15. Begiinstigende Momente im Bau des Auges.

Fiir die Entstehung des Glaukoms kommt eine Reihe von Momenten
in Frage, welche bei der Entstehung eines Glaukoms begiinstigend
wirken konnen. So zunichst von seiten der Sclera. Schon KuscHEL
(siehe Kapitel XI) hatte auf die Rolle der senilen Sklerose als Ursache
des Glaukoms hingewiesen, und WesseELy (1915) und Baper (1917)
machten darauf aufmerksam, dal3 bei tonometrischen Untersuchungen
die Rigiditit der Sclera individuell verschieden sei. 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), dafl Rigiditat
und Schrumpfung nicht Hand in Hand gingen, und die von STRANSKY
behauptete Kleinheit des Bulbus und Skleritis sei anatomisch nicht be-
wiesen. Die Rigiditdt der Sclera sei ein unterstiitzendes Moment neben
den Quellungserscheinungen. Vor allen Dingen wird man der Ansicht
von STRANSKY, dafl die Exkavation durch Faltung der Netzhaut infolge
eines retrolaminaren Raumes und nicht durch Druck zustande komme,
nicht beistimmen kénnen. Auch werden dadurch die nasalen Gesichts-
felddefekte nicht erklirt. Gegeniiber MaJEWSKY (1927), der betont
hatte, daB fiir STRANSKYs Theorie jegliche anatomische Grundlage fehle,
verteidigt STRANSKY seine Anschauung, wobei er zugeben mufl, daf er
anatomisches Material zum Beweise seiner Ansichten nicht besitze. Im
iibrigen wird die Wichtigkeit der im Alter rigider werdenden Sclera auch
von CasoLinNo (siehe Kapitel XT) und von BurNHAM (siehe Kapitel XT)
betont, wobei CasorLiNo Wigungen und Dehnungsversuche an Skleren
verschiedener Altersstufen vornahm. (Die bisher zitierten Arbeiten
finden sich samtlich in Kapitel XI.)

Nach EPPENSTEINs (1920) anatomischen Untersuchungen an Glau-
komaugen erleiden die elastischen Elemente des Augapfels durch Deh-
nungsprozesse keinen wesentlichen Schaden. Bei Zuriickdringen 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, dafl
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 Bourarois (1919) fithrt der
Verlust an elastischen Fasern zu einer Rigiditit der Sclera, die beim
Zustandekommen des Glaukoms eine wichtige Rolle spielt. An dieser
Stelle sei auch auf die Ausfithrungen von CZERMAK (1897) hingewiesen,
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der die Wichtigkeit der Verengerung des Kammerwinkels durch hyper-
metropischen Bau und Quellung der Linse bei dlteren Leuten betont
und damit die Entstehung prodromaler und akuter Anfille erklirt.

16. Zirkumlentaler Raum.

Die Anschauung von PRIESTLEY-SMITH (1911) geht dahin, daBl beim
Glaukom eine Kleinheit des Auges und eine relativ zu groB3e Linse eine
Rolle spielen. Diese Anschauung wird von einer Reihe von Autoren ab-
gelehnt. Da hierbei auch die Hypertrophie der Ciliarfortsitze von
Wichtigkeit sein soll, so hat man diesem Punkte eine besondere Auf-
merksamkeit geschenkt. Doch HEss betont, dafl eine solche Schwellung
der Ciliarfortsitze nicht bewiesen sei, die auch von GRONHOLM ange-
nommen wird, um so ein nach Vorneriicken der Linse und damit die
Verengung der Vorderkammer zu erkliren. PRIESTLEY-SMITH (1911)
glaubte durch Messungen an frischen menschlichen Linsen eine Volu-
menzunahme festgestellt zu haben. Ob dies beim Glaukom die Regel
bildet, 148t 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 WERDEMANN jedoch
nicht den zirkumlentalen Raum sichtbar gemacht; es handelte sich viel-
mehr um einen Strahlenreflex von der Hinterfliche der Cornea auf den
FonTaNaschen Raum.

17. Glaskorper und Glaukom.

DaB der Glaskorper durch Volumenzunahme Glaukom bewirken
soll, wird von TSCcHERNING (sieche Kapitel XT) betont. Wenn die Pa-
pillen nachgiebig seien, kiime es zur Exkavation und dadurch zum Glau-
coma simplex, bei groBerer Widerstandsfahigkeit zum Bilde des akuten
und subaktuen Glaukoms. Auch RUBEN (sieche Kapitel XI) spricht
der Quellung des Glaskorpers eine groe Bedeutung zu, und DUNN und
NorpENSON 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 Zirkulationsstorungen 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 undurchléssiger wird.

Die Schwellung der Ciliarfortsitze soll nach Dunw (siehe Kapitel XT)
neben der Quellung des Glaskorpers bei der Entstehung des Glaukoms
eine wichtige Rolle spielen.

Von groflem Interesse sind auch die neueren Untersuchungen von
BaurmANN (1924), welche nachweisen, dafl 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) 1aBt sich die adsorbierte Glas-
korperfliissigkeit durch Uberdruck aus dem Fibrillensystem heraus-
pressen, welches groBere Fliissigkeitsmengen durch seine grole Ober-
fliche 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) fanden bei
Glaukomaugen einen hoheren Trockenriickstand des Glaskorpers ohne
eine Vermehrung der Asche. SchluBfolgerungen werden nicht gezogen.

Die Verengerung der vorderen Kammer fithrt PRIESTLEY-SMITH
(1911) zum Teil auf die Verdickung der Iris infolge der Pupillenerweite-
rung und auf 6dematodse Schwellung zuriick. Das Vordringen der Linse
ist die Folge von vermehrtem Glaskorperflissigkeitsdruck oder von Be-
hinderung des Durchtrittes von Glaskorperfliissigkeit infolge ihrer ab-
normen Beschaffenheit.

Dafl nach Discission des Nachstars haufig Drucksteigerungen vor-
kommen, wurde schon 1894 von Knapp festgestellt und mit einer Zer-
rung an den Ciliarfortsitzen und einer Vermehrung des Glaskorper-
volumens erklirt, wihrend Hupson (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 Glaskorpertliissigkeit 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 Ciliarkdrpers, zu einer Vortreibung der
Irisperipherie und Druckzunahme im Glaskérperraum kime, die die
Hernie vergroBert. Diese Erklirung von URBANEK fulit 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
Flissigkeiten aber keine festen Substanzen durchtreten koénnen. Bei
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einem MiBverhaltnis zwischen Zu- und Abflul werden die Grenzschich-
ten niher aneinandér geriickt und der Durchtritt der Fliissigkeit er-

schwert.
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IX. Fliissigkeitswechsel und intraokulare
Fliissigkeit.
1. Allgemeines.

Die Zirkulations- und Erndhrungsverhiltnisse des Auges sind in
diesem Handbuche schon von LEBER ausfithrlich behandelt worden,
weshalb hier auf dieses wichtige Kapitel verwiesen werden mufl. Dabei
sei bemerkt, daB ich das weitere Material im wesentlichen chronologisch
schildern muflte, um Wiederholungen moglichst zu vermeiden, weil fast
in allen Arbeiten nicht nur ein einziges, sondern mehrere Probleme be-
rithrt 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 niheres Eingehen auf die einzelnen Methoden verzichten und mich
darauf beschrinken konnte, {iber 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 MaarroT (1929) und WESSELY (1929).

LEBER hebt hervor, daB der Bau der Ciliarfortsiatze mit ihrem Ge-
faBreichtum und ihrer Oberflichenvergroferung auf die wichtige Funk-
tion der Kammerwasserabsonderung hinweisen. Demgegeniiber sagt
HaMBURGER (1914, 1920, 1922), dal auch die GefaBanordnung und der
Gestaltswechsel der Iris darauf hindeuten, daB hier eine sezernierende
Tatigkeit stattfindet, wihrend 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 Vorginge, weil der Versuch beim toten Tier
auch erfolgreich ist, und der Ciliarkérper nach WEssgLy (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 lingerer Zeit in die Vorderkammer iibertritt,
deutet auf einen VentilverschluBl hin, und es sei daher zweifelhaft, ob
an der Sekretion des Kammerwassers die Ciliarfortsatze beteiligt sind.
Spéater erkannte HAMBURGER! (1914) an, daB fiir gewohnlich die Iris
den Bedarf an Kammerwasser deckt, daB aber bei starker Hyperdmie
auch der Ciliarkorper sich beteiligt. Die Mehrzahl der Autoren, ins-
besondere LEBER, stehen auf dem Standpunkt, daB fortwahrend eine
unmerkliche Erneuerung des Kammerwassers stattfindet und daf es
besondere Abfluwege fiir die Augenflissigkeit gibt, was WEIss (1925)
auf Grund eingehender Untersuchungen bezweifelte.

Die groBe experimentelle Arbeit von WESSELY (1908) iiber die Be-
einflussung des Augendruckes erstreckte sich auch auf subconjuncti-
vale NaCl-Injektionen. Es wurde hier ein MiBlverhdltnis zwischen Zu-
und AbfluB des Kammerwassers festgestellt, welches eine Folge der
reaktiven Hyperamie ist; ferner, daBl ein vermehrter Eiweiflgehalt auf-
tritt und daB die Abfuhr im Verhiltnis 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) gegeniiberstellen, daB eine konstante Druckdifferenz zwischen
Vorderkammer und Hinterkammer bestehen muf. Von anderweitigen
Arbeiten aus der Zeit nach dem Erscheinen der von SCHMIDT-RIMPLER
sei noch erwiahnt die Arbeit von BUTLER (1908), der das Kammer-
wasser auffaBt als ein Transsudat durch erhohten Blutdruck und Ge-
fiBerweiterung. Nach SampERI (1910) ist die Lymphzirkulation beim
Glaukom gestort; sie wird verdndert durch starkere Dichtigkeit der
Fliissigkeit 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
Nahrungsbediirfnis. HAMBURGER (1910), der 5%ige Fluoresceinlosung
bei doppelseitigem akuten Glaukom einbrachte, konnte nach 30 Mi-
nuten keine Griinfirbung des Auges beobachten, im Gegensatz zu dem
rascheren Auftreten bei Iritis, was differentialdiagnostisch wichtig sei.
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 erwidhnende Arbeit von URIBE
Y TroNcoso (1907) hin, der angibt, daB das Ciliarkérpersekret Ei-
wei 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 Schlu}, dafl nur die Hyperamie die Ursache
der Verinderungen des Kammerwassers ist und daBl ein prinzipieller
Gegensatz zwischen Iris und Ciliarkorper, wie HAMBURGER meint, nicht
besteht. Der von HAMBURGER durch Fluoresceininjektion in die Hinter-
kammer nachgewiesene Pupillarverschluf existiere in diesem Ausmafle
nicht, und es sprichen auch die Erscheinungen in dem schon geschilder-
ten Falle von ULBRICH dagegen. WESSELY gibt an, daB das Kammer-
wasser vorwiegend von den Ciliarfortsitzen abgesondert wird. Die Bil-
dung der intraokularen Fliissigkeit ist ein Transsudationsvorgang, in
dem gewisse Bestandteile des Blutserums, Eiweil und Antikérper zu-
riickgehalten werden, wodurch ein Unterschied gegeniiber der Lymph-
produktion besteht. Um eine echte Sekretion handele es sich nicht,
weil diese vom Blutdruck unabhingig sei. In einer weiteren Arbeit
berichtet WESSELY (1911) iiber die Resultate der Einbringung von Galle
und gallensauren Salzen in den Glaskorper; sie fithrten zu schweren
Degenerationen im Augeninneren; Iris und Ciliarkérper blieben frei,
aber das Versiegen der Glaskorperflissigkeit wurde nicht verhindert.
Gegen die LEBERsche Lehre macht UrRIBE Y TrONCOSO (1907) geltend,
daB der ScuLEMMsche Kanal kein Lymphkanal sei; der Abflu durch
die Iriskrypten sei gering. Die Zunahme des Eiweiles sei nicht Folge,
sondern Ursache des Glaukoms, wie die Iritis glaucomatosa lehrt. Durch
die Versuche von WEiss (1911) wurde festgestellt, dafl kein Beweis
dafiir beizubringen ist, da 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 ScaLEMMsche Kanal kein vendser Sinus sei, sondern ein Lymph-
kanal. Da der Blutdruck in den Irisvenen groBer ist als der intra-
okulare Druck, so kann unter normalen Verhiltnissen durch sie kein
Kammerwasser ausgeschieden. werden.

Von 1920 ab setzt eine groBe Fiille von Arbeiten ein, die sich mit
dem Fliissigkeitswechsel des Auges befassen, wobei die Herkunft des
Kammerwassers die Hauptrolle spielt. HAGEN (1920) widerspricht der
Anschauung, daB nach Punktion das regenerierte Kammerwasser eiweil3-
haltiger sei; das gelte nicht fiir den Menschen ; es handele sich hierbeinicht
um eine Sekretion, sondern um ein Hiniibertreten der Glaskorperfliissig-
keit. Beim Kaninchen wird die eiweiBlhaltige Flissigkeit 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 Eiweil}, bei
positiver WassErRMANNscher Reaktion. Das Fehlen der von GREEFF
beschriebenen blasenférmigen Auftreibungen des Epithels nach Kam-
merwasserverlust beim Menschen wird von v. HIpPEL (1920) bestritten,
und auch ScEWARTZKOPF (1922) konnte diese blasigen Veranderungen
des Ciliarepithels bei Hypertonie feststellen. Dall das zweite Kammer-
wasser beim Menschen unverdndert ist, wird von WESSELY bestétigt,
aber die SchluBfolgerungen von HAGEN 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 auch
ganz verschieden 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 eiweiBfhaltiger Lymphe innerhalb der Ciliarfortsitze 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
EsrricE und KNAPE mit intravenosen Fluoresceininjektionen und
2% Indigokarminlésung 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
Ciliarfortsitze eine Zellfirbung 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, daf aus der Fistel-
offnung stindig ein kleiner Fliissigkeitsstrom herausflieBt. Fiir eine
Driisenfunktion spricht nach SEIDEL weiterhin, daBl durch Kalksalze
die EiweiBvermenrung im Kammerwasser hintenan gehalten werden.
kann. Auchk 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 fiir Behinderung bzw. Erleichterung des Kammerwasserabflusses ;
bei enger Pupille und bei geringerem Druck war der Abflufl rascher.
Aus der Weite der Pupille erklirten sich die Druckschwankungen. Eine
weitere Mitteilung von SEIDEL betrifft die Farbung der Ciliarepithelien
nach Injektion von Isaminblau. Die Anh&dufung der Farbtropfchen
wird ebenso wie ein elektrischer Strom als Ausdruck der Sekretions-
tatigkeit aufgefaBit. Gegeniiber den Darlegungen von SEIDEL betont
HamMBURGER (1920), daB der Stoffwechsel in der Iris lebhafter sei als
in den Ciliarfortsitzen. Dabei wird eine geringe sekretorische Funktion
der Ciliarfortsitze anerkannt, die fiir die Erndhrung und Funktion der
Linse wichtig sei. Das vom Ciliarkorper gelieferte Produkt sei vom
Kammerwasser stark verschieden, indem es bei Reizungen ein stark
eiweifireiches Sekret liefert, im Gegensatz zum normalen Kammer-
wasser. Die Versuche von HAGEN beziiglich des zweiten Kammer-
wassers wurden von ROMER (1927) bestatigt, der den Ciliarkérper nicht
fir das alleinige Sekretionsorgan ansieht.

Wihrend Nicatr (1920) das Kammerwasser durch die Iris abfliefen
148t, wird die Bedeutung der Kammerbucht von KorrE (1923) auf
Grund optischer Untersuchungen betont, wie auch nach SEEFELDER
(sieche Kapitel III) die schweren Verinderungen im Kammerwinkel zu
Hydrophthalmus fithren. Auch das Eindringen von Glaskorper in die
Vorderkammer, wie WEILL (1920) und andere beobachteten, kann die
AbfluBwege verstopfen. Nach SrIpDEL (1921), der genaue anatomische
Untersuchungen iiber den ScHLEMMschen Kanal vornahm, dessen Wand
fiir Farbstoffe durchléassig ist, besteht ein physiologisches Druckgefille
vom Kammerwinkel nach dem ScuHLEMMschen Kanal, wihrend in
die Irisvenen kein Farbstoff eindringt. Die Poren in der Nihe des
ScaLEMMschen Kanales sind groBer als an der Irisoberfliche, 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 angefiillt ist und mit feinen Spalten mit dem be-
nachbarten Venensystem in Verbindung steht.

Die Sekretionstheorie von LEBER erfuhr weiterhin Widerspruch
durch pE HAAN u. vaN CREVELD (1921), welche das Kammerwasser
und den Liquor cerebrospinalis als Dialysat des Blutplasmas auffassen.
Nach MesTREZAT u. Macrror (1921) ist das Kammerwasser und der
Liquor reicher an NaCl und drmer an Eiweil als die Lymphe. Im Gegen-
satz zu HAGEN nimmt WESSELY (1920) an, dal der Glaskorper nicht
die Quelle des zweiten Kammerwassers sein kann. AufBlerdem bezweifelt
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er die Zuverlassigkeit der refraktometrischen Priifung; er zieht die Ei-
weiBschitzungsmethode vor, mit deren Hilfe er auch beim Menschen
einen EiweiBiiberfluB des zweiten Kammerwassers feststellte, ohne daf
die GrEEFFschen Blasen vorhanden waren, die HAGEN an der Irishinter-
fliche und am Ciliarepithel fand. Bei der Bestimmung des Eiweil3-
gehaltes des Kammerwassers kime es auf die verschiedenen Zeitab-
schnitte nach den Punktionen an. Nach WEEKERS (1921) stammt das
aus der Hinterkammer kommende Fluorescein von der Irishinterfliche
und nicht von den Ciliarfortsdtzen. HAMBURGER (1920) halt die Beob-
achtungen von HAGEN fiir sehr bedeutungsvoll und nimmt wie Weiss
an, dafl in der Vorderkammer nur ein cellulirer Stoffwechsel besteht.
In einer weiteren Arbeit sagt HAMBURGER (1921), daBl bei allgemeinen
Erkrankungen der Augendruck sehr bedeutend sinken kann, und daf
ein Augendruck von 25 mm, wie ihn die LEBERsche Filtrationstheorie
voraussetzt, eine Ausnahme sei.

Von weiteren Arbeiten interessieren zunéchst die von ScHiECK (1922),
der beim Kaninchen nach Punktion nicht nur an den Ciliarfortsitzen,
sondern auch an der Irisvorderfliche 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 Irisoberflache festgestellt wer-
den, die auf eine Druckdifferenz zwischen Gewebsdruck und Ober-
flichendruck hinweist, wie auch eine Stromung durch Vorderkammer
und Pupille festgestellt werden konnte. Rapos (1922) sah nach zwei-
maliger Punktion eines zur Enukleation bestimmten Auges weder am
Epithel der Irishinterfliche noch an den Ciliarfortsitzen Blasen. Nach
NAKAMURA, Muckar u. Kosackr (1922) ist auf Grund von Fluorescein-
versuchen anzunehmen, daf3 die Ausscheidung von Farbstoffen an der
Irisvorderfliche stirker sei als an der Hinterfliche. Als eine weitere
Bestitigung der HAMBURGERschen Ansicht konnen die Versuche be-
trachtet werden, die mit Methylviolett nur eine Farbung der Linsen-
vorderfliche 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, da, wenn man
einen Farbstoff ohne Drucksteigerung einflieen 148t, er in die episkle-
ralen Venen iibertritt. Wenn HAMBURGER das bei seinen Nachprii-
fungen nicht sah, kann durch zu langsames Ausfithren der Versuche
das Kammerwasser eiweilhaltiger geworden sein. Auch miisse man
dem Umstande Rechnung tragen, dall bei Kaninchen nach Punktion
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eine michtige Drucksteigerung auftritt. Das Auftreten der Farbe in
den episkleralen GefdBlen kann durch starke Stauung der Halsgefi e
verhindert werden; durch Lockerung der Strangulierung wird sie sofort
herbeigefiihrt, was darauf zuriickzufithren sei, daB das Druckgefille
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, daf nach Eserin sich die episkleralen
Venen rascher fiillen als nach Eintriufelung von Atropin. Kinstliche
Drucksteigerung setze den Abflufl wesentlich herab, weil durch Erzeu-
gung des artefiziellen Glaukoms der Kammerwinkel blockiert wird.
Weiterhin bemerkt SEIDEL (1922) zu den Versuchen von NAKAMURA,
Muxkar u. Kosackr, daBl das Auftreten von Farbe aus den Irisgefaflen
nicht fiir eine Fliissigkeitsabsonderung beweisend sei. Ebenso sollte
man nicht diffusible Farbstoffe zum Beweise eines Pupillenverschlusses
heranziehen. Die Ansicht von SEIDEL iiber die aktive Rolle der Epi-
thelien der Ciliarfortsitze wurde bestitigt von CARRERE ‘(1922) und von
ArsricH (1923). SEIDEL versuchte weiterhin zu. beweisen, daf der
ScurEmMMsche Kanal beim Fliissigkeitswechsel die Hauptrolle 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 iibte SErpeL (1921) Kritik an der Methode von Mac-
NUs und STUBEL, welche in der Iris Lymphgefafe und ein zirkulares
Lymphgefi im Kammerwinkel dadurch nachweisen wollten, daB sie bei
Anwendung von H,0, durch ausgetretenen Sauerstoff sichtbar wurden.
SEIDEL, erklart daB diese LymphgefiBe BlutgefiBle seien und daB der
Sauerstoff kiinstliche Liicken im Irisgewebe erzeuge. Der zirkuldre
Raum im vorderen Teil des Kammerwinkels sei kein LymphgefaB,
wahrend STUBEL (1923) an ihren Ansichten festhilt. Alle diese Arbeiten
von SEIDEL haben fortdauernd Widerspruch erfahren durch Ham-
BURGER (1923, 1924), der auf Grund von Versuchen mit Traubenzucker
erhebliche Differenzen in der Glaskorperflissigkeit und im Kammer-
wasser feststellte und darauf hinweist, daB der Ciliarkorper nicht
gleichzeitig zweierlei Fliissigkeiten absondern konnte. Fiir seine An-
schauung sprachen ferner die soeben erwihnte Auffindung von Lymph-
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gefillen im Augeninnern durch MAGNUS u. STUBEL; auch behalte das
Auge bei starker Drucksenkung seine Funktion bei, wihrend nach
LEBER nur der intraokulare Druck die Fliissigkeitsabsonderung 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 iibersteigende Drucksteigerung. Dem-
gegeniiber stellte SEIDEL (1923) fest, daB bei offener Verbindung mit
dem Manometer die sekundire Drucksteigerung ausbliebe, und gegen-
iiber WE1ss, der molekulare Krifte (1923) fiir den Farbstoffiibergang bei
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 Abflull des Kammerwassers in die Iris-
venen und auch zum ScHLEMMschen Kanal unméglich sei. Auch LuL-
11ES (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 WErss und LurLies werden auf die Versuchs-
technik zuriickgefiihrt, die eine Drucksteigerung bedingten.

Die Injektionsversuche von WEEKERS (1922) mit Tuscheinjektion in
den Glaskorper ergaben eine Ansammlung von Tusche um den SCHLEMM-
schen Kanal herum. Die Druckmessung in den intraocularen Gefiafen
bei Kaninchen durch Lurries u. WULKOWITSCH (1924) stellten erheb-
liche hohere Werte fest, als SEIDEL gefunden hatte, und sie vermifiten
den Sekretionsstrom, der nach SEIDEL in den Ciliarepithelien vorhanden
sein soll. Nach Wxiss u. LuLrLies (1924) sei der Venendruck im Augen-
innern hoher als der Augendruck. Es bestehe daher kein hydrostati-
sches Gefille. Die Versuche von WEEKERS (1922), der Fluorescein und
nachher ungefirbte Fliissigkeit aus der Pupille treten sah, sprechen
wieder mehr fiir die Titigkeit des Ciliarkorpers. Nach NORDENSON
(1924) bildet das Linsendiaphragma ein Hindernis fiir den Ubertritt
von Glaskorperfliissigkeit in die Vorderkammer und nach SAMOILOFF
(1924), der manometrische Untersuchungen iiber die Reaktion des
Auges nach Punktion der Vorderkammer anstellte, folgt die Wieder-
herstellung durch Transsudation aus der Iris und dem Ciliarkorper, nicht
aber durch Transsudation aus dem Glaskorper. BAURMANN (1925) be-
streitet die von SEIDEL den Ciliarepithelien zugeschriebene Sekretion,
sowohl was das Vorkommen von intrazelluliren Veranderungen als auch
die Sekretionsstromungen angeht. Der von SEIDEL gefundene Capillar-



232 Fliissigkeitswechsel und intraokulare Fliissigkeit.

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 iiber
50 mm betragen muBl. Nach ADLER u. LANDIS (1924) sind die Versuche
von SEIDEL iiber Eserinwirkung kein Beweis fiir die Entstehung des
Kammerwassers durch Sekretion. Demgegeniiber halt Seiprr (1925)
an seinen Anschauungen fest. Durch weitere Versuche iiber die Ge-
websatmung des Auges konnte er feststellen, dafl durch Cyankalilsung
die Sekretion zum Aufhéren gebracht wird, was durch Schiadigung des
Oxydationsprozesses erklart wird. Auch Cocain und Adrenalin schwé-
chen die Sekretion durch Hemmung der Sauerstoffzufuhr und Stérung
der Zelltatigkeit, und es konnte im Gegensatz zum normalen Ciliar-
epithel mit Indophenolblaw eine sehr stark abgeschwichte Farbung fest-
gestellt werden, wie dies auch durch weitere Versuche von SCHMELZER
(1925) bestatigt wird.

Beziiglich des Vorkommens von LymphgefaBlen im Auge bestatigt
TRETTENERO (1924) die Versuche von MaeNUS u. STUBEL. Lymph-
gefiBe seien sowohl in der Iris wie in der Aderhaut zu finden. Weiter-
hin stellt TRETTENERO (1924) fest, dafl die Stromung des Kammer-
wassers von der Tiefe der Vorderkammer beeinflufit wird, insofern, als
bei groflerer Vorderkammertiefe die Stromung mit der Entfernung von
der warmeren Iris zur kalteren Hornhaut deutlicher wird. Unter-
suchungen von THIEL (1922, 1923, 1925) iiber den Fliissigkeitswechsel
mit Hilfe von Fluorescein ergaben, dal an gesunden Augen weder aus der
Irisvorderfliche noch aus der Hinterkammer Farbstoff austritt, wohl
aber bei Entziindungen und nach Punktion. Beim Glaukom erfolgte
Farbstoffaustritt durch die Pupille, nicht aber durch die Iris, was auch
an dem noch nicht manifest erkrankten anderen Auge festgestellt werden
konnte. Die Fluorescinversuche von THIEL lassen die Vermutung zu,
daB der gesunde Ciliarkorper undurchlissig und nur im Glaukomauge
durchlissig ist; diese Durchlissigkeit und gesteigerte Absonderung
konnen als eine der Ursachen des Glaukoms angesehen werden.

Neuere Untersuchungen von ABE u. KoMura KUuRrAzo (1928) stellten
fest, daB nach intravenoser Einfilhrung 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 fiir einen Flissigkeitswechsel im Sinne Lebers.

Nach MussLEviz (1928) tritt das Fluorescin nicht durch die Pu-
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pille, sondern auch unmittelbar aus den IrisgefaBlen hervor, wahrend
PEsME u. DEPLANCHE (1927) auf Grund von Kaninchenversuchen an-
nehmen, dafl die Ausscheidung nur durch die CiliargefiaBBe erfolgt. Der
scheinbare Austritt aus dem Irisrande beruht auf der Existenz lang
ausgezogener Ciliargefafle, und YosHIDA (1929) stellte fest, daBl 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, da Anderungen des osmotischen Druckes
im Blute durch Salz- oder Gelatinelosungen sich auch auf die durch
Fluorescin umstellbare Fliissigkeitshewegung im Auge erstrecken, die
auf Ultrafiltration zuriickzufithren 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 der Hornhaut und den Vital-
farbungen des vorderen Bulbusabschnittes beschaftigen und feststellen,
daB Farbstoffe, die nicht durch die Hornhaut in das Kammerwasser
dringen, auch nach intravendser Injektion aus dem Blute nicht ins
Kammerwasser gelangen.

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

Eine anatomische Untersuchung eines zur Enukleation bestimmten
Sarkomauges durch Rapos (1922) lie nur Hyperdmie der Ciliarfort-
satze, aber keine GREEFFschen Blasen erkennen, wihrend SAMOILOFF
(1929) neuerdings auBer der Hyperimie an einem ganzlich reizlosen
Menschenauge spirliche GREEFFsche Bliaschen als Ausdruck der reaktiven
Hypertonie beobachtete.

Die Untersuchungen von CAR u. ORTYNSKI (1929) iiber die Regene-
ration des Kammerwassers ergaben, da 5% Cocain und 29/y, Diocain
wirkungslos waren. Glaukosan subconjunctival injiziert, brachte im
zweiten Punktat geringere EiweiBausscheidung, als beim WESSELYschen
Adrenalinversuch. Intensiver wirkt Glanduitrin, weniger intensiv Thy-
reoideaextrakt und Insulin.

Die Anschauungen von SEIDEL erfubren eine Bestéitigung durch die
Versuche von SERR (1924), der ebenfalls im Ciliarkorper das Sekretions-
organ des Auges und im Kammerwinkel die HauptabfluBwege sieht.
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Nach SRR spielen Storungen der Kammerwasserzirkulation neben dem
Fillungszustand der Gefiafle eine Hauptrolle beim Glaukom. Weiterhin
wurde auf die Abdichtung im Kammerwinkel beim Glaukom hin-
gewiesen, die zur Inhaltsvermehrung des Bulbus fiilhre. Gegen die von
SEIDEL benutzte Indophenolreaktion macht GoLpscHMIDT (1925) gel-
tend, dal der Reaktionsausfall an. verschiedenen Zellen verschieden seli,
weshalb man nicht aus der Stirke der Farbung auf eine sekretorische
Téatigkeit schlieBen konnte.

FRIEDENTHAL (1924) kommt in einer lingeren Arbeit zu dem SchluB,
daB es einen physiologischen Pupillenabschlufl nicht gibt. Eine intra-
okulare Saftstromung, eine geringe Druckdifferenz und Sprengung des
physiologischen Pupillenabschlusses giabe 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. Die ganze
LeBERsche Stromungstheorie sei falsch. Gegen die Darstellungen von
SEIDEL und gegen die LEBERschen Theorien spriache der Umstand, daf3
auch bei ganz weichen Augen keine Ernidhrungsstorungen auftreten,
ebenso wie die durch Adrenalin erzeugte Mydriasis nicht nachteilig
wirke. Kammerwasser und Glaskorper hitten nicht die gleiche Zu-
sammensetzung, was sowohl auf dem Gehalt an leicht diffusiblen Stoffen,
z. B. Chlornatrium und Traubenzucker, wie auch auf dem Gehalt von
Kolloiden beruhe. Der SEipELsche Versuch am fistulierenden Auge sei
eben an einem nicht normal funktionierenden Auge gemacht. Die LEBER-
sche Theorie habe die Augenheilkunde viel zu lange beherrscht.

v. CzapPoDI (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 ursichlich
beteiligt. Auch Macrror (1928) weist darauf hin, dal 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 stindiger Fliissigkeitsstrom im Auge
vorhanden sei, welcher nicht auf echter Sekretion beruhe, sondern
wahrscheinlich durch Filtration oder Dialyse entsteht. Die Stromung
des Kammerwassers sei eine Warmestromung, der Abflul erfolge nicht
nur durch den ScELEMMschen Kanal, sondern durch den ganzen Kammer-
winkel und die Iris. BEworr (1925) greift auf frithere Versuche mit
Tuscheinjektionen in den Glaskorper zuriick, welche eine stéindige 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, dal danach ein Gewichtsverlust auftrat, der darauf
beruhte, daB die intraokulare Sekretion lange nicht hinreichte, um dem
Auge seine natiirliche Spannung wieder zu geben, und ScHMIDT (1926)
stellte im ‘Anschluf8 an diese Versuche fest, dafl subconjunctivale Injek-
tionen von Eserin nicht durch Flissigkeitsabnahme, sondern durch
Elastizitatsverminderung wirkten. Dagegen bewirkten Suprarenin und
Pilocarpin durch Hyperamie eine Gewichtszunahme. GoLowIN (1927)
spricht dem Ciliarkorper die vielleicht auf hormonalen Eigenschaften
beruhende Tétigkeit zu, das Eintreten von Substanzen ins Auge zu ver-
hindern, und die Eigenschaft, dal er im iibrigen 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 findet man das Sekretionsorgan fiir das Kammerwasser
intakt. Beim Glaukom muf} die Hypertension als eine Reaktion des
Organismus aufgefaBt werden zum Zwecke der Erhaltung des Gleich-
gewichts zwischen Sekretion und Absonderung. Nach DUKE-ELDER (1926,
1927) geht der Flissigkeitswechsel so vor sich, dafl das Kammerwasser
aus den GefiBen des Ciliarkorpers und der Iris nach dem Augeninnern
filtriert wird ; osmotische Krifte bewirken den Kammerwasserabfluf, 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 Flissigkeitsaustausch im Auge
und die Entstehung des Glaukoms eingehend erortert. Am eingehend-
sten beschiftigt sich mit der Natur der intraokularen Flissigkeit eine
Monographie von DUke-ELDER (1927), die die Chemie des Kammer-
wassers und seine Abnormitéiten, 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 Wénde eine semiperme-
able Membran darstellen. Im Kammerwasser miisse ein Uberschuf
von negativ geladenen diffusiblen Ionen vorhanden sein, und es sei in
der Tat ein sogenanntes Donnangleichgewicht 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 Fliissigkeiten einen
Austausch zu schaffen; sie erklirt aber nicht die Kammerwasser-
neubildung.

Wie Duke-ELpER (1926, 1927) annimmt, besteht ein dauernder
Stoffaustausch durch die Capillarwinde und eine Wirmezirkulation in
der vorderen Kammer. Die Druckverinderungen im Bereiche der
duBeren und inneren Augenmuskeln seien von groBem EinfluBl, ebenso
Quellungsvorginge 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, dafl das Kammerwasser durch Ultrafiltration aus
den CiliargefaBen entsteht. Auch die Feststellung, daf das venose
Blut einen héheren osmotischen Druck habe, als das arterielle, spricht
fiur eine Stromung. DUKE-ELDER (1929) betont, daB das Kammer-
wasser ein Dialysat sei, das sich im ,,thermodynamischen Gleichgewicht‘
mit dem Plasma und den CapillargefaBlen befinde. Trotzdem findet
eine stindige Zirkulation des Kammerwassers statt, bedingt durch
standige Kontraktion der inneren und dufleren 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, dal auf der einen Seite die Stromungs-
theorie abgelehnt und an anderer Stelle wieder befiirwortet 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 erwéhnt, wie auch die iibrige Literatur nur sehr unzu-
reichend beriicksichtigt worden sei. GOLDENBURG (1927) schreibt den
Capillaren einen wichtigen EinfluBl auf die osmotischen Vorginge im
Augeninnern zu, und der Abfluf erfolge nicht nur durch den SCHLEMM-
schen Kanal, sondern auch durch die Iris. Der Flissigkeitswechsel wird
begiinstigt durch die Einwirkung der Augenmuskeln.

Nach Hrrw (1928) schwankt der Kammerwasserdruck mit dem Blut-
druck. Der Sekretionsdruck bewirkt, daf der Augapfel trotz der Druck-
schwankungen seine Form behilt. Der Druck im Kammerwasser und
in den Capillaren muB immer derselbe sein. Der Strom in den Retinal-
gefaBen hort auf, sobald der Augendruck die Hohe des Blutdruckes er-
reicht hat. Die EnrricEschen Fluorescineinspritzungen sollen be-
weisen, dafl das Kammerwasser flieft und daB es auch in den Supra-
chorioidalraum gelangt. Bei der Akkomodation bewegt sich der Ciliar-
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muskel nach HENDERSON (1908) einwérts, wodurch das Kammerwasser
in die Rdume des Ciliarkérpers und das Ligamentum pectinatum ab-
flieBen kann. Nach Starring (1913) spricht die Struktur der Ciliar-
fortsatze fiir einen Sekretionsvorgang. Die Behauptung von HILL sei
unbewiesen, daf keine Druckdifferenz zwischen Capillaren und der um-
gehenden Druckfliissigkeit bestande. Wenn eine Druckgleichheit be-
steht, ist keine Bewegung moglich, und PRIESTLEY-SMITH betont, dafl
der intraokulare Druck von den Ciliarfortsatzen reguliert wird.

In neueren Arbeiten des letzten Jahres biirgerte sich der Name Blut-
kammerwasserschranke ein, besonders nach einer Arbeit von FrRANZE-
SCHETTI u. WIELAND (1928), welche eine Erhohung des Eiweilgehaltes
des Kammerwassers durch Diuretica feststellten. AcHERMANN (1928)
ergianzte diese Versuche dadurch, daf nach Erhohung der Permeabilitat
diese Schranke durch Theophyllin Fluorescein viel rascher in die Vor-
derkammer eintritt. Sehr eingehend beschéiftigten sich FRADKIN u. SvE-
REVA (1927) mit diesem Problem. Sie untersuchten den Einflul des
vegetativen Nervensystems und endokriner Stoffe auf die Permeabilitit
der Schranke und kommen zu dem Schluf}, daBl nicht die Zellen des
Ciliarkorpers, sondern die Endothelien der Gefafwinde das morpholo-
gische Substrat der Barriere seien. In einer weiteren Arbeit wird mit-
geteilt, dafl Pituitrin und Ergotoxin die Permeabilitit der Barriere
herabsetzen, wie auch z. B. bei Jod und Atropin, wihrend Brom nicht
ins Kammerwasser iibergeht. Auch GADERTZ u. WITTGENSTEIN (1928)
untersuchten diese Schranke in Bezug auf diffusible Anionen und Kat-
ionen, von denen festgestellt wurde, daB sie simtlich in das Kammer-
wasser iibergehen konnen, wenn sie im Blut vorhanden sind. Fiir Kol-
loide ist diese Scheide dagegen relativ impermeabel; hier muf} die Quan-
titdt eine ziemlich hohe sein, wenn diese Stoffe in das Kammerwasser
iibergehen sollen. ABE u. Kurazo Komura (1928) stellten fest, daf Jod-
ionen aus dem Blute ins Kammerwasser iibergehen. Dies beruhe auf
Diffusionserscheinungen zwischen Blut und Kammerwasser im physi-
kalisch-chemischen Sinne. Beziiglich des Uberganges von Stoffen aus
dem Blute verhalt sich der Liquor cerebrospinalis dhnlich. Nach Ma-
eIToT (1928) sind Kammerwasser und Cerebrospinalfliissigkeit Dia-
lysate aus mehrfachen Quellen. Eine Stromung besteht weder im Auge
noch im Liquor; die Fliissigkeit wird von den Capillaren produziert,
wobei eine Reihe verschiedenartiger Krafte wirksam ist. Der Ciliar-
korper kann nicht die Quelle des Kammerwassers sein, ebensowenig
wie der Chorioidalplexus die des Liquors ist. Auch der Umstand, daf3
die Fische keinen Ciliarkorper haben und das Ausbleiben der Farbung
des Ciliarkorpers beim ErRLICHschen Versuch sprichen dagegen. Die
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Augenfliissigkeit wird von denselben Geweben produziert und resorbiert,
bei sehr langsamem Fliissigkeitsaustausch. Das Kammerwasser stellt
ein durch Dialyse modifiziertes Blutplasma dar.

Neuere Versuche von HERTEL (1928) kommen zu dem Schlusse, da8
der Weg diffusibler Farbstoffe aus den Gefalen in das Auge, wie aus
dem Auge nach den GefaBlen derselbe ist, wobei sich das Ciliarepithel
als undurchlassig erwies, und er schloB daraus, da die Wanderung des
Farbstoffes auf osmotischem Wege geschieht. Poos (1928) macht auf
die Wirkung des Sympathicus bei der Durchbrechung der Blutkammer-
wasserschranke aufmerksam. Demgegeniiber betonen MULLER u. Prim-
LIN (1929), daB sie im Gegensatz zu anderen Autoren nach Sympathicus-
durchschneidung keine Verinderung des EiweiBgehaltes des Kammer-
wassers feststellen konnten. Auch die Reizung des Sympathicus hat
keinen EinfluBl. Nach Punktion wird die Zunahme des Eiweiles durch
Durchschneidung begiinstigt, durch faradische Reizung gehemmt. Die
neueren Untersuchungen von WESSELKIN (1929) iiber den Einflu3 des
Sympathicus auf die Permeabilitit der Blutkammerwasserschranke
kommen zu dem Ergebnis, daBl der Sympathicus wirkt 1. herabsetzend
durch Verengerung der Geféle, 2. steigernd durch Stauung, 3. steigernd
durch trophische Einfliisse. Auch beim Adrenalin, welches die Per-
meabilitit steigert, wirken mehrere Faktoren mit. SERR (1928) weist
darauf hin, daf} es bei der Kammerwasserbildung sich nur um physiko-
chemische oder vitale Krafte handeln kénnte. 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 kéme 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 gestiitzt wird. Es war fiir diesen Vorgang der Name
,,primitive Sekretion‘‘ vorgeschlagen. Nach FiscreEr (1928) spricht
gegen eine sekretorische Funktion der Ciliarepithelien der Umstand, daf3
alle Farbstoffe, die nicht ins Kammerwasser iibergehen, nur das Ciliar-
epithel, nicht aber die Gefafe farben. Es handelt sich auch nicht um
einen vermehrten Sauerstoffverbrauch, sondern um eine Speicherung
von Sauerstoff in diesen Zellen, auf Grund von Versuchen mit Indo-
phenolblau. Diese Speicherung von Sauerstoff erkennt ScHMELZER
(1928) nicht an, der die Reaktion mit Indophenolblau als Beweis fiir
eine erhohte Tatigkeit der Epithelien ansieht. FRANCESCHETTI u. HAL-
LAUER (1928) konnten mit Theophyllininjektionen nachweisen, dafl Ag-
glutinine, hiamolytische Ambozeptoren und Prazipitine im Kammer-
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wasser in erhohter Menge auftraten, wihrend der Glaskérper nur an
Agglutininen reicher war. Bei der durch Diuretica verursachten Eiweil3-
vermehrung im Kammerwasser sind in erster Linie die Globuline be-
teiligt. In einer neueren Arbeit stellen HALLAUER u. FRANCESCHETTI
(1929) fest, dal 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
Flussigkeitswechsels, wobei er seine Untersuchungen eingehend schildert
und das normale Auge als ein poroses, das glaukomatose als ein abge-
dichtetes Auge bezeichnet, in welchem sich Zirkulationsstérungen 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 abhéingig ist, wird festgehalten. Schlieflich sei noch
erwihnt, dafl WorLrruMm (1920) auf Grund seiner vergleichenden anato-
mischen Studien zu der Ansicht kommt, da3 unter normalen Verhilt-
nissen eine Beteiligung der Iris am intraokuliren Fliissigkeitsstrom
nicht in Frage kdme.

Gegen die nochmals von SEIDEL verfochtenen Anschauungen wendet
sich vom Hore (1928), der im Gegensatz zu SEIDEL nach Injektion von
physiologischer Kochsalzlosung ins Kaninchenauge zuerst Drucker-
erhohung und dann linger dauernde Drucksenkung erzielte. Es handle
sich um einen Kompensationsvorgang, indem die zuerst komprimierten
GefiaBe sich erweitern, wobei auch die Anderung der Elastizitit der
Gewebe eine Rolle spielt. Wie LOHLEIN schon frither (1912) bemerkte,
bediirfen solche Versuche noch der Erginzung, um festzustellen, ob
hier nicht ein minimaler Glaskérperverlust im Spiele ist, wogegen
allerdings der Umstand spricht, daf anfinglich eine Drucksteigerung
auftritt.

In der eingehenden Arbeit von SONDERMANN (1929) wird in den
Druckschwankungen der Diastole und Systole die alleinige Ursache der
filtrativen Krifte des Auges gesehen. Stoffwechsel im Auge und Eiwei3-
gehalt der Lymphe seien gering. Im Ciliarkérper finde eine sekreto-
risch-aktive Abscheidung eines Ultrafiltrates statt. Nach SONDERMANN
ist die Fliissigkeitsstromung in der vorderen Kammer gering. Der
ScarLEMmsche Kanal enthdlt im unberithrten 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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Verbindungsésten, 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 MaBle 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 beschéftigen sich mit dem kolloidosmoti-
schen Drucke, welcher nach SEIDEL (1924) einen Ubertritt isotonischer
Losungen durch die GefaBwand in das Blut bewirkt, wiahrend der Blut-
druck die Fliissigkeit durch die GefiBlwinde nach auflen treibt. Das
Verhaltnis der beiden Krafte ist malgebend fiir den Flissigkeits-
wechsel, und die osmotischen Krifte behindern die Absonderung aus
dem Ciliarkérper und vermehren den Abflufl. Kammerwasserabsonde-
rung durch Filtration kann nur stattfinden, wenn der Capillardruck
iiber 50 mm Hg betrigt, weil der osmotische Druck sich auf 25—30 mm
und der intraockulidre Druck auf 25 mm belduft. Nach SEIpEL (1924)
liegt der mittlere Capillardruck bei 30 mm, was er mit Hilfe der Kom-
pressionsmethode feststellte. Der Venendruck betragt nach diesen Ver-
suchen 25 mm. Ein Abflufl kann nur stattfinden, wenn die intraokulidren
Druckkrifte den Blutdruck iibersteigen. Weitere Uberlegungen fithrten
dazu, daB die Absonderung des Kammerwassers nur durch echte Se-
kretion stattfinden koénne. Da der Blutdruck in den Irisvenen etwas
hoher ist als im ScaLEMMschen Kanal, so handelt es sich bei dem Fliissig-
keitswechsel um hydrostatische Krifte, und die Filtration im SCHLEMM-
schen Kanal geht schneller als durch die Iriscapillaren. Nach BAURMANN
(1925) ist, wie er auf Grund von Untersuchungen iiber die osmotischen
Triebkrifte annimmt, das arterielle GefaBsystem die Quelle 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, dafl der
osmotische Druck der Serumeiweiflkérper beim Glaukom und im nor-
malen Auge gleich sei, also daraus kein urséchliches Moment fiir akute
oder chronische Glaukome hergeleitet werden konnte. Miotica und
Mydriatica seien ohne Einfluf, und Schwankungen kémen beim nor-
malen wie beim Glaukomauge vor. Nach Jasinsk1 (1927) konnte refrak-
tometrisch kein Unterschied im Eiweillgehalt festgestellt werden, nur
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 LurLies (1924) wenden gegen die SEIDELschen Versuche ein, daf3
er den EinfluB der Krystalloide nicht beriicksichtigt habe. Unter-
suchungen von Gara (1925) beziiglich der Ionenkonzentration des
Kammerwassers weisen auf verminderte Aciditdt hin, was fiir primére
Schwellung des Glaskorpers sprechen soll. Mawas u. VINCENT (1926)
fanden im Gegensatz zu HERTEL, GALA und MEESMANN, daBl beim
Glaukom eine relative Acidose im Kammerwasser vorhanden ist.
SchlieBlich sei noch erwihnt, dal BAURMANN (1928) bei seinen Unter-
suchungen iiber das Vorkommen von Elektrolyten mehr Calcium im
Serum als im Serumfiltrat und im Kammerwasser fand; dies gilt in
gleicher Weise fiir Kalium und Natrium. Nach Passow (1928) ist der
Calciumgehalt bei Glaukom meist leicht erhoht, Kalium dagegen ver-
ringert, was auf Beziehungen zum Sympathicus und zu Thyreotoxi-
kosen schlieBen 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 Eiweigehaltesist nach AscHER (1922)
bei den verschiedensten Versuchsbedingungen zu konstatieren. Das erste
und zweite Kammerwasser konne als Ultrafiltrat angesehen werden. Eine
erhohte Permeabilitit der GefaBwénde fithrt zu einer Storung 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
Priméirglaukom das DoNNAN-Gleichgewicht im Kammerwasser gestort,
dagegen bei iritischem Glaukom unverindert. Eine weitere ausfiihr-
liche Arbeit von MacrroT (1917, 1927) behandelt die Zusammensetzung
des Kammerwassers und seine Herkunft. Nach eingehender Schilde-
rung der bisherigen Versuche und Anschauungen ersértert MAGITOT den
Abtransport, der durch Osmose erfolgen soll. Dafiir spriache z. B. die
Erfahrung, daB ein enukleierter und im Serum aufbewahrter Bulbus
noch tagelang eine Spannung von 10 mm behielte, was durch die vitalen
Krifte des am Leben bleibenden Gewebes, und damit durch die os-
motische Hypertonie des Kammerwassers bewirkt werde. FEin kon-
tinuierlicher KammerwasserabfluB bestehe nicht. Eiweil und Exsudate
konnten durch Phagocytose und fermentativen Abbau entfernt werden.
In sehr eingehender Weise werden auch von WAITE (1927) diese Pro-
bleme erortert. Ferner beschiftigte sich Jasinskr (1927, 1928) ein-
gehend mit dieser Frage, der mit Hilfe der sogenannten BARGERschen

Peters, Glaukom. 16
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Methode feststellte, daBl der osmotische Druck des Kammerwassers
beim normalen Auge und bei Glaukom hoher ist als der des Blutserums.

Neuerdings gibt Yupkrin (1929) auf Grund seiner an Hunden ge-
wonnenen Erfahrungen an, dafBl die intraokulare Fliissigkeit ein Dia-
lysat des Blutplasmas sei. Der intraokulare Druck werde bestimmt durch
das Wechselspiel des hydrostatischen und des osmotischen Druckes des
arteriellen und vendsen Plasmas, welches durch die besonderen Eigen-
schaften der als Schranke wirkenden Membran bedingt werde. Unter
normalen Verhéltnissen 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-
falls eine Acidose des Glaskorpers feststellen, und auch TERRIEN (1929)
bestatigt die Resultate von Mawas.

Versuche von VinceEnT (1928) iiber die Einwirkungen von Adre-
nalineintrdufelungen auf die Ionenkonzentration des Kammerwassers
ergaben eine Senkung derselben und auch des Gesamtkohlensdure-
gehaltes.

REepsroB (1927) hilt die Acidose des Kammerwassers fiir eine Ab-
wehrreaktion, die man unterstiitzen miisse, wie er dies mit Phosphor-
saureeinspritzungen in den Glaskorper mit Erfolg versucht habe.

Eine Reihe weiterer Untersuchungen beschéaftigt sich mit der Wasser-
stoffionenkonzentration im Kammerwasser, die HErRTEL (1921) beziig-
lich der Hohe des Augendruckes fiir belanglos halt, und MEESMANN
(1924) gibt an, daB die Konzentration beim Menschen und Tier gleich
sei. Die Tension sei abhingig von der Konzentration, die beim Glaukom
vermindert sei, und diese kommt als Ursache, wenn auch nicht allein,
in Frage. Die Druckénderung sei unabhangig vom Glaskorper. Es sel
der Zustand der das Kammerwasser abfithrenden Gefifle 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 Impermeabilitit der
das Innere des Auges auskleidenden Zellagen, des hydrostatischen
Druckes in den Capillaren und dem osmotischen Druckverhéltnis zwi-
schen Blut und Augeninhalt. Neuere Versuche von W.S. und von P. M.
DukE-ELDER (1929) an durchstromten Tieraugen stellten fest, daBl der
intraokulare Druck bei einer Zunahme der osmotischen Konzentration
der Blutkrystalloide fallt, mit ihrer Abnahme ansteigt; bei den Blut-
kolloiden verhilt sich die Sache ebenso, wihrend Wasserstoffionen-
konzentration und intraokularer Druck konform gingen.
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JasiNskI (1927), der den Leitungswiderstand des Kammerwassers
untersuchte fand, daf er beim Glaukom gegeniiber dem normalen Auge
nicht verindert 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-
bliiteraugen ergaben, daf3 der NaCl-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 erkliren sei. Auf Grund des sogenannten DoNNAN-Gleichgewichtes,
das fiir die Zusammensetzung des Kammerwassers von ausschlag-
gebender Bedeutung sei, kommen osmotische Krifte fiir Druck-
schwankungen nicht in Frage.

Nach pE DECKER (1929) wird durch osmotische Reize und nach-
folgende Plasmavermehrung der normale Augendruck nicht beeinfluft.
Trotz starker Plasmavermehrung bewirken heile und Lichtbader nur
eine geringfiigige 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-
RivpLER erschienen ist. Den anatomischen Teil dieser Frage hat kiirz-
lich Erscunie (1928) in mustergiiltiger Weise bearbeitet und ich ent-
nehme dieser Darstellung folgende Daten. Man hatte schon gelegentlich
frither die Wurzelsynechien der Iris festgestellt, bis durch die Unter-
suchungen von WEBER und Kn~iEs die hiufige Anlagerung der Iris-
peripherie an der Hinterfliche der Hornhaut nachgewiesen wurde.
Diese Wurzelsynechie wird als Folge einer adhésiven Entziindung auf-
gefaBt, wihrend UrLBricE und WEBER das Vorriicken der Iriswurzel
auf mechanischem Wege erklirt haben wollten, wie auch HEERFORDT
diese Theorie anerkannte. Spéter stellte ELscaNIG fest, daB es sich bei
der ventilartigen Anlage der Iris um eine Druckdifferenz zwischen Vor-
derkammer und Hinterkammer handelt. CzZERMAK u. BIRNBACHER
(1886) erklirten dann weiterhin die Seichtheit der Vorderkammer durch
senile Volumenzunahme der Linse und vielleicht auch durch eine Blockie-
rung des Kammerwinkels, die auf entziindlichen Veranderungen be-
ruhen soll. Durch ein Mydriaticum wird dieser Kammerwinkelab-
schluB vermehrt. Die Saugtitigkeit des ScHLEMMschen Kanals und die
Sekretion des Kammerwassers driickten die Iris immer weiter in den
Kammerwinkel, wo es zu Verwachsungen kommt, die im Anfang noch
durch Miotica gelost werden konnen. Spiter nahm CzERMAK (1897) fiir

16*
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die Blockierung des Kammerwinkels lediglich mechanische Ursachen,
so besonders die Volumenzunahme der Linse, an. Seitdem SCHNABEL
gezeigt hatte, daBl der Verschlul der Kammerbucht nicht notwendiger-
weise zur Drucksteigerung fithren miisse, beobachtete man, da um-
gekehrt bei Drucksteigerung der Kammerwinkel offen sein koénne.
Immerhin ist die Zahl der Glaukome mit tiefer Vorderkammer sehr
gering, und es handelt sich in den von ELscHNIG angefithrten Féllen
meistens um Sekundirglaukome oder um Hydrophthalmus. Hier kann das
Ligamentum pectinatum sklerosiert und mit Pigment durchzogen sein.
Es muf} aber, da die Irisanlagerungen partiell sein kénnen, der ganze
Umfang des Kammerwinkels untersucht werden. Erscanic weist be-
sonders darauf hin, daf die Wurzelsynechien beim sog. unkompen-
sierten Glaukom fehlten, wenn es sich um eine priexistente Myopie
handelte, wie es in einem Fall von IscEHREYT (1910) der Fall war;
bei der von VERHOEFF (1912) gefundenen Sklerose des Ligamentum
pectinatum handelte es sich um eine Folge der Wurzelsynechie.
Den von ErscHNIG angefiihrten Fillen von anatomischer Unter-
suchung des Kammerwinkels fiige ich noch die von HENDERSON (1908),
TrOMSON (1921) und GREEVES (1914) hinzu, ferner den Befund von
ComBERG (1928), der im Kammerwinkel bei tuberkuldser Iridocyclitis
die Pricipitate ein Fadenwerk von der Hornhauthinterfliche zur Iris
bilden sah, wobei eine Blutung den Verlétungsprozel unterstiitzte.
Hrrry (1929) konnte durch Erhohung des Druckes in der hinteren
Augenkammer eines herausgeschnittenen Auges eine Vortreibung der
Ciliarfortsiatze gegen die Iris erzielen, und diese Blockade muB um so
leichter erfolgen, wenn der Ciliarkorper hyperamisch ist. Dagegen ist
wohl einzuwenden, dal 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 primiren Glaukom eine Gewebsverdich-
tung festzustellen, gelang nicht, wohl aber beim Sekundirglaukom mit
vergroBertem Bulbus. Auch UriBk Y Troncoso (1921) konnte beim
Glaukom mit Hilfe der Durchleuchtungslampe Wurzelsynechien fest-
stellen, deren Bedeutung auch von Fucus (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 Scarincr (1907) sind die Verdnderungen 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 Hornhauthinterfliche, bei dlteren Leuten freies
Pigment festgestellt worden, und zwar besonders reichlich in glau-
komatésen Augen. Diese anatomischen Untersuchungen werden von
EiscENiG genauer angefiihrt, 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 fiir die Entstehung des
Glaukoms bezeichnet hatte und auch von SarzMann (1914) festgestellt
waren. Besonders durch Koppe (1916) ist auf die Rolle des Irispigmentes
hingewiesen worden, welches vor allem fiir die Frithdiagnose von Wich-
tigkeit ist. Die eingehende Beschreibung von KOrrE 148t erkennen, daf3
im Bereiche der Iris und des Kammerwinkels auch beim Glaukom weit-
gehende Pigmentverinderungen vorhanden sind, und im Glaukom-
anfalle kommt es nicht nur zu einer Absto8ung und zum Zerfall der
Pigmentzellen der Hinterfliche, sondern auch der oberflichlichen
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
PrsmE (1924) kénnen auch Iris und Cornea diesen Pigmentstaub bei
Glaukom aufweisen. Die Pigmentzerstreuung wird auf eine angeborene
Schwiche oder trophische Storung des Gewebes zuriickgefiihrt. Die
Pigmenttrimmer verstopfen die Lymphwege und fithren zu einer
Lymphstauung, die dem Glaucoma simplex zugrunde liegen soll, 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) hilt diese Pigmentverschiebungen fiir spezifisch fiir Glau-
kom. Diese Anschauung von KorpE und anderen wird von VoaT (1917)
und seinem Schiiler MOSCHLER (1922) nicht geteilt; er halt die Pigment-
zerstreuung fiir eine senile Erscheinung, die beim Glaukom nicht starker
auftritt als bei anderen Gesunden. Auch BIircH-HIRSCHFELD &dullert
Zweifel, ebenso CoMBERG, 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
vorkdmen und in zwei anatomisch untersuchten Glaukomaugen fand
sich wohl Pigmentzerstreuung, aber keine Verstopfung des Kammer-
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winkels. Von ScuiEck (1918) wird besonders auf die Bedeutung der
Pigmentbefunde im Kammerwinkel fiir die Wahl der operativen Me-
thode hingewiesen. Die Beobachtungen von KoOppE (1918) und von
Brooser (1923) bestéitigen dies, wiahrend KREIKER einen anderen
Standpunkt vertritt. Auch YosrHIDA (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. Jmss (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, dall eine periphere vordere
Synechie nicht bestand, wihrend bei vollstandiger Synechie die Druck-
steigerung fehlen kann, weshalb ihre Bedeutung fiir das Glaukom be-
stritten wird.

DafB3 der Kammerwinkel plotzlich auch durch andere korpuskuldre
Elemente verschlossen werden kann, zeigt der Fall von Sarna (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 Glaskoérper und im Kammerwasser Cholesterin-
krystalle sah, und Sarar (1926) konnte beobachten, daf nach Ent-
leerung der vorderen Kammer wegen Staroperation ein solches Glaukom
verschwand. Auch die Beobachtung von Busacca (1927) iiber das Vor-
kommen der von VoaT (1928) beschriebenen Hautchenbildung auf der
vorderen Linsenkapsel (siehe Sekundirglaukom durch Linsenerkran-
kungen) spricht fiir eine mechanische Behinderung des Abflusses, und
in der Tat wird auch beim Glaukom eine von der Entziindung unab-
héngige derartige Hautchenbildung festgestellt.

Kovanacer (1920), der das Auftreten von glaukomatdsen Druck-
steigerungen nach einem Wespenstich durch die Cornea beobachtete,
hat die Sache experimentell nachgepriift. Er stellte fest, dal durch die
toxische Wirkung eine proliferierende Entziindung im Kammerwinkel
auftritt, deren Produkte den Kammerwinkel blockieren.

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

Die wichtige Rolle des Kammerwinkels wird auch von KUskL (1906)
betont, der dem Ciliarmuskel die Schuld gibt, dal bei seinem Versagen
die Entfaltung des Blattwerkes im Ligamentum pectinatum verhindert
wird, wozu das Auge besonders durch Hypermetropie geneigt ist; da-
durch werden die Prodromalanfille erklart; Mydriasis und Schwéache
aller Art wirken zur Entstehung des Anfalles mit, wahrend eine starke
Akkommodationsanstrengung giinstig wirke. Beim Glaucoma simplex,
dem hiufig Myopie zugrunde liege, fehle eben ein kraftiger Ciliarmuskel;
dieser Ansicht schlo sich auch Aporpr (1907) an, wie auch THOMSON
(1911) dem Ciliarmuskel die Erweiterung des Kammerwinkels zuschreibt.
Nach WrrrER (1918) triagt die bindegewebige Alterssklerose der Ader-
haut die Schuld an einer Verminderung des Lymphabflusses aus dem
Glaskorperraum, 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-
méren Stenose im Kammerwinkel die Ursache des Glaucoma simplex,
wihrend die anderen Formen des Glaukoms infolge des Vorgepreft-
werdens der Iris eine Verlegung des Kammerwinkels durch periphere
Synechien aufweisen sollen. Diese Insuffizienz des Kammerwinkels be-
streitet BRUNs (1925) mit dem Hinweis, daf3 sie weder die flache Vorder-
kammer, noch den Prodromalanfall erkliren kénnte. Nach HERBERT
(1923) besteht in der Gegend des ScHLEMMschen Kanals ein System von
elastischen Fasern ; zur Offenhaltung fehle der elastische Zug vom Ciliar-
korperverschlufl, wihrend durch Eserin das Ligamentum pectinatum
entfaltet wird. In einer weiteren Arbeit beschiftigt 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. Forrin (1929) will
den Ciliarmuskelfasern eine strangulierende Wirkung auf die Gefafe zu-
schreiben, wodurch Sekretion und Tension abnehmen. Damit steht
wohl im Widerspruch die Annahme des Autors, dal eine Schwiche des
Ciliarmuskels zu Glaukom fiihre, wobei Alter und Hypermetropie be-
giinstigend wirken sollen.

Wenn WEeLL (1920) darauf aufmerksam macht, dafl Glaskorper-
hernien in die vordere Kammer, insbesondere nach Staroperationen und
Discissionen und Verletzungen, Glaukom im Gefolge haben konnen, so



248 Fliissigkeitswechsel und intraokulare Fliissigkeit.

wird jeder Operateur diese Erfahrung bestitigen konnen. Eine vollige
Verlegung des Kammerwinkels diirfte hierbei nur in seltenen Fillen in
Frage kommen, weit haufiger aber diirften Zerrungserscheinungen an
den Ciliarfortsatzen zu Zirkulationsidnderungen fithren.

SchlieBlich sei noch bemerkt, daf 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 fiir die Erscheinungen im Bereiche des Kammerwinkels
wurde zuerst von TRANTAS (1928) und spéater von SALZMANN (1914) die
Diaphanoskopie, spater als Gonioskopie bezeichnet, empfohlen. In seiner
neuesten Arbeit iiber diesen Gegenstand kommt TRANTAS (1928) zu dem
SchluB, daB weder die Wurzelsynechien, noch abnorme Pigmentierungen
des Skleralrandes fiir 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 sprichen fiir die Glaskérpertheorie. Neuerdings em-
pfiehlt UriBe Y Troxcoso (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 Zustinden. Die Abhéngigkeit der
Vorderkammertiefe vom Druck vor und hinter der Linse wird eingehend
erortert. Als wichtigstes Ergebnis dieser Untersuchung ist anzufiihren,
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 Verinderung der Kammertiefe. So findet
sich nach RAEDER eine flache 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
Iridocyelitis.

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. Quellungsvorgiinge im Auge.

Eine Reihe von Arbeiten beschiftigt 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 vom Zellgewebe festgehaltenen Flissigkeitsmenge ist, oder
aber, daBl die Flissigkeitsansammlung ein Produkt der Osmose sei, ist
Fiscuer (1909) der Ansicht, daB die Quellungsfahigkeit der hydro-
philen Kolloide das wichtigste sei; hiervon hinge die Wasseraufnahme
ab. Der Quellungszustand eines enukleierten Auges sei um so stéirker,
je konzentrierter die Siure ist; der Zusatz einer alkalischen Losung ver-
ringere das Quellungsvermogen. Dementsprechend behandelte FiscHER
mit HAYwWArD Glaukompatienten mit subconjunctiver Injektion von
Natriumkaliumtartarat und Natriumnitrat, das wirksamer und voll-
kommen unschidlich war. Damit wurde eine linger 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 Siurequellung an
enukleierten Augen bestatigen, halt aber die Anschauung iiber die Wir-
kung der injizierten Salzlosung speziell auf das Glaukomauge fiir ver-
fehlt. Auch WoLFF u. ScHAUTE (1912) konnten einen therapeutischen
Erfolg beim Menschen nicht erzielen. FORTH u. HANKE (1913) stellten
eingehende Versuche an enukleierten Augen an und bestéatigten die kurz
vorher von RUBEN (1912) gediuBerte Ansicht, daBl 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 Fillen durch Verschwinden
der Siduremengen bedingt sei, kénnen die Autoren nicht teilen; es han-
delt sich vielmehr um eine vermehrte Durchlissigkeit 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 iibertreffen. In einer weiteren Arbeit von RUBEN (1913)
wurde festgestellt, daB auch beim akuten Glaukom Quellungsvorgénge
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 Anhénger der FiscHERschen
Theorie ebenso wie McCaw (1915). MresMANN (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, unabhingig vom
Glaskorper, zuriickzufithren auf Anderungen im Quellungszustand der
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intraokularen GefiaBle. Ebenso konnte HERTEL (1921) zeigen, daB bei
Glaukomen eine Erhohung der Wasserstoffionenkonzentration, also eine
Ubersauerung, nicht festzustellen ist. Kusik (1927) fand bei Glau-
komen keine Alkalose; in sieben Fiallen war die aktuelle Reaktion
normal, in acht Fillen nach der sauren Seite hin verschoben, was auf
die Stauung zuriickgefiihrt wird. Eingehende experimentelle Unter-
suchungen von NARAMURA (1925) stellten ebenfalls fest, dafl der Augen-
druck unabhingig von der Wasserstoffionenkonzentration ist, und da83
die Herabsetzung des Innendruckes des Auges durch die Salzlosung be-
dingt sei. Nach MEESMANN (1925) besteht das Wesen des priméren
Glaukoms in einer zur Quellung des inneren Auges fiihrenden Blut-
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 betrichtliche
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 Verinderungen seiner aktuellen
Reaktion nach der sauren oder alkalischen Seite hin an Volumen etwas
zunimmt. Sollte beim Menschen beim Glaukom eine Glaskorperquellung
durch Verinderung der aktuellen Reaktion auftreten, so wire sie eher
als Folge der Drucksteigerung anzusehen, weil die bisherigen Erfah-
rungen iiber die aktuelle Blutreaktion nicht fiir eine priméare Einwirkung
des Glaskorpers spréichen.

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

Nach den Versuchen von REDSLOB u. REiss (1928) fithrte die In-
jektion von sauren Fliissigkeiten in den Glaskorper von Kaninchen zu
einer bis zu 20 Tagen andauernden Drucksenkung, wihrend alkalische
Losungen eine voriibergehende Drucksteigerung erzeugten. Gelatine-
Iosungen vermindern den Druck.

In einem Falle von absolutem primarem Glaukom wurde mit Phos-
phorséiure eine Drucksenkung erzielt.

5. Blutbeschaffenheit und Glaukom.
Eine Arbeit von ScArIincr (1908) befaBt sich mit der Viskositat des
Blutes. Er stellt fest, daB diese beim Glaucoma simplex und Hydroph-



Blutbeschaffenheit und Glaukom. 251

thalmus nicht veridndert ist. Wenn der EiweiBigehalt sich erhoht und
damit Hypertonie und kein Glaukom entsteht, so handelt es sich bei
akuten Formen des Glaukoms um 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 bestinde. Nach AscHER (1920)
erfolgt die Senkungsgeschwindigkeit bei hohem Blutdruck und beim
Primirglaukom rascher und wird durch erhéhte Salzkonzentration ver-
langsamt. Dabei darf die von SCHNEIDER (1920) zu anderen Zwecken
benutzte Zentrifugierung nicht angewendet werden, weil es sich hier
um einen ganz anderen Vorgang handelt. Spatere Arbeiten von ASCHER
(1922) konnten seine fritheren Resultate bestitigen, wie er auch in einer
neueren Arbeit (1925) iiber 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 iiber-
wogen normale Senkungszahlen. Die Resultate von ASCHER seien viel-
leicht dadurch zu erkliren, daB zwischen Mannern und Frauen nicht
unterschieden sei, welch’ letztere normalerweise eine hohere Senkungs-
geschwindigkeit aufweisen, die auch in geringem MaBe bei élteren Leu-
ten vorkommt. Beim Glaucoma chronicum und simplex fand ScHMEL-
zER (1930) normale Senkungswerte, wenn keine Kachexie vorlag.

Nach Rorranpi (1921) war bei zwolf Glaukomkranken achtmal eine
Vermehrung der Harnsidure im Blute nachzuweisen. ADDARIO (1925)
nimmt auf Grund eines Falles von Xanthelasma und Fettinfiltration eines
Teiles der Iris eine Verringerung der Resorptionsflichen an, die durch
Hypercholesterinamie, als Ursache einer Drucksteigerung, bedingt sei.
SanvaTtr (1928) fand beim hémorrhagischen Glaukom neuerdings eine
Vermehrung der Lipoide. Er konnte experimentell bei Hunden durch
Lipoidzufuhr glaukoméhnliche Veranderungen erzeugen und fand eben-
8o beim Menschen erhohten Cholesteringehalt des Blutes, den er fiir 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 Sympathicuseinfliisse und auf Thyreo-
toxikosen hindeuten soll.

Neuere Untersuchungen von MEESMANN (1925) hatten das Resultat,



252 Fliissigkeitswechsel und intraokulare Fliissigkeit.

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 Kohlensdure. Die Alkaleszenz fithre zur Quellung der Linse, des
Glaskorpers und damit zum Glaukom. Von SEIDEL (1925) wird das
Vorhandensein einer Alkalose bestritten; er fithrt die Veranderung des
Kammerwassers auf die Verdnderung der Blutzirkulation beim Glau-
kom zuriick, und GoLpscHMIDT (1925) sagt, dall z. B. bei Epilepsie eine
Blutalkalose bestehe, aber keine erhoéhte Glaukomdisposition. BAUR-
MANN (1925), der mit der Gaskettenmethode arbeitete, vermifite auch
eine Erhohung der Alkaleszenz, und HAMBURGER erwihnt, dafl durch
Einfilhrung 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 KroNrvELD (1925) und
Kurik (1927) messen der aktuellen Kammerwasserreaktion keine Be-
deutung bei. In sehr eingehender Weise beschiftigt 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-
kohlensiduregehalt untersucht und immer zur Kontrolle die Blutprobe
einer glaukomfreien Person gepriift. Durch sehr subtile Versuche wurde
festgestellt, daBl 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 per 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 KaprLicky (1927), der die
Alkali- und Kohlensidurespannung nach Insulin untersuchte. Auch
GArA u. MELRA (1928) lehnen eine Blutalkalose beim Glaukom ab, auf
Grund ihrer Resultate bei Versuchen nach dem Verfahren von vaAN
SLYKE, ebenso WAGNER u. ENDRis (1928), die mit Hilfe der Uberventi-
lation der Lungen vergeblich eine Alkalose zu erzeugen versuchten.
Ganz andere Ansichten iiber die Glaukomgenese entwickelt neuerdings
HupeLo (1929), der eine Acidose beschuldigt; entweder fithrt diese
durch verminderte Kohlensidureausscheidung infolge von GefaBstorun-
gen im Auge und in seiner Nachbarschaft zur Tensionssteigerung oder
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durch vermehrte Produktion von Kohlensédure infolge von Sympathicus-
storungen und Entziindungen.

Kieczrowskr (1911) gibt an, dafl 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 Féllen erhoht. Eine Bestétigung dieser
Ansicht brachte auch die Methode von COMESANTI und ZANGFROGNINI,
s. LOHLEIN (1912), die gleichzeitig den Versuch machten, das Vorkommen
des einseitigen Glaukoms zu erkliren. Einen weiteren Beweis fiir die Ver-
mehrung des Adrenalingehaltes sieht KLEczrowsk1 (1912) darin, daBl
er bei zwolf chronischen Glaukomféllen elfmal eine Verminderung der
Neutrophilen, und in neun Fillen eine Verminderung der eosinophilen
Leukocyten fand. Demgegeniiber konnten VoGT u. JAFFE (1902) bei
vier verschiedenartigen Glaukomfillen eine Vermehrung des Adrenalin-
gehaltes nicht feststellen. LOBLEIN (1912) untersuchte 20 Glaukomaugen
und erhielt mit Plasma und Serum in 17 Fallen ein negatives Resultat
und in drei Fillen bei verschiedenen Froschaugenpaaren verschiedene
Resultate. KLECZKOWSKI habe verschiedene Fehlerquellen nicht be-
riicksichtigt. Auch RoscEkow (1914) konnte mit der Durchstrémungs-
methode am Kaninchenohr nach Krarxow keine Geféverengerung nach
Seruminjektion bei normalen Augen wahrnehmen, und bei sechs Glau-
komfillen nur dreimal. Ebenso erhielt GILBERT (1912) mit dem Blute
Glaukomkranker und von Arteriosklerotikern negative Resultate. Nach
PoLtcHORA (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. Nénay (1929) fand bei
26 Fillen von primirem Glaukom 17mal eine Verminderung des Blut-
cholesteringehaltes, wihrend 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 Falle eine Vermehrung von vaso-
constriktorischen Stoffen festgestellt habe. Es handelte sich wahr-
scheinlich um eine Adrenalinimie, und es wird eine Sympathicotonie
und Thyreotoxikose fiir wahrscheinlich gehalten.

6. Gefileinwirkungen.

Die wichtige Rolle vasomotorischer Einfliisse wird weiterhin von
verschiedenen Autoren hervorgehoben. So ist nach Zrrm (1917) der
Fiillungszustand der Chorioidalgefi e die Hauptsache, wobeinoch andere
Faktoren, wie Rigiditat der Sclera, eine Rolle spielen konnen. Nach
ParisoTTr (1924) spielt die Innervation eine grofe Rolle; die den
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Kammerwinkel verlegende Irissynechie sei keineswegs ein konstanter
Befund; die Iridektomie iibe auf diese Innervation einen groBeren
Einflu aus. Macrror schreibt den Vasomotoren einen druckregu-
lierenden Einfluf zu, besonders auf das Gefalsystem der Uvea, eine Er-
klirung, die er auch auf das traumatische Glaukom anwendet. Cox-
STANTIN (1924) und HANNEMANN (1925) betonen die Wichtigkeit des
Sympathicus, wie auch ABADIE (1927) meint, daB} die Wirkung der
Iridektomie wohl zum Teil auf Ausschaltung des Sympathicus beruht.

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

Ein Sympathicuseinflu, der auf dem Wege iiber das Ganglion
sphenopalatinum bei einem an Ozaena leidenden Patienten nach
CanoceErO (siehe Kapitel VII) ein Glaukom erzeugt haben soll, ist
wohl zweifelhaft. Es handelt sich wohl um ein zufalliges Zusammen-
treffen wie in den Fillen von Fisu (siehe Kapitel VII), der eine er-
hohte Tension bei akuten und chronischen Nebenhohlenerkrankungen
beobachtete.

Von Wichtigkeit sind auch die neueren Untersuchungen von PAR-
RIsIUS (1924), der an Glaukomkranken in 23 Fillen stets Capillar-
schiden fand, welche bei jiingeren Leuten auf eine schwere Vasoneurose
hinweisen, wihrend sie bei dlteren Menschen mit Arteriosklerose und
Hypertonie einhergingen. Das hiufigere Auftreten des Glaukoms bei
Frauen, das sogenannte emotielle Glaukom und die Hereditét sprachen
dafiir, daB bei der Glaukomgenese die Konstitution beziiglich der Fak-
toren des GefiaBsystems eine Rolle spielt. SCHEERER, PARRISIUS und
MavYER-LisT (1924) stellten besonders beim Glaukom mit niedrigem
Blutdruck Veridnderungen an den Capillaren, unregelmaige Stromun-
gen und Stasen fest, die auf eine schwere Vasoneurose zuriickzufithren
seien. SCHEERER (1924) macht darauf aufmerksam, dafl glaukomatose
Drucksteigerungen wohl in hoherem MafBe von priméren GefaBverande-
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rungen abhéingen. Auch die Untersuchungen von BILGER (1923) an
zwei Glaukomkranken stellten bei jiingeren Leuten an den peripheren
Capillaren Anzeichen schwerer Vasoneurose und im sonstigen Gefal3-
system bei dlteren aufler der Vasoneurose noch Anzeichen im Sinne
spastischer Zustinde an den Capillaren fest.

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, dafl die genaueren Beob-
achtungen der GefalBle bei Verdacht auf Glaukom notwendig sind, und
daB funktionelle GefaBstorungen wohl in organische Veranderungen all-
méhlich iibergehen konnen, wie auch nach GILBERT (siehe Kapitel XI)
neben Blutdrucksteigerung und vasomotorischen Einfliissen Gefaf-
storungen der verschiedensten Art beim Glaukom eine urséchliche Rolle
spielen konnen, indem bei diesen Gefafsklerosen vasomotorische Ein-
tliisse zur Steigerung des Capillardruckes und zur vendsen Stauung und
vermehrter Transsudation fiihren konnen, wobei auch der Refraktions-
zustand eine Rolle spielt. Nach TENNEY (siehe Kapitel V) fithren Ge-
faBerkrankungen des Ciliarkorpers zu Drucksteigerungen im Glaskorper,
und dabei spielt weder die Enge des zirkumlentalen Raumes, noch die
Enge der Vorderkammer eine Rolle. Auch CHARLIN (siehe Kapitel V) weist
auf die wichtige Rolle der Erkrankung des GefaBsystems beim Glaukom
hin, und Fracasst (1925) bezeichnet neben anderen Schéadlichkeiten
Lues, Tuberkulose und Tabakvergiftung als besonders wesentlich. Ei-
genartig ist die Beobachtung von KtMmMELL (1921), der auf Schidigung
der Hornhaut durch Rontgenstrahlen eine voriibergehende Drucksteige-
rung auf 30 mm auftreten sah, die man wohl auch nur auf GefaBwir-
kungen zuriickfithren 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 Umsténden Storun-
gen des Fliissigkeitsaustausches durch die Capillaren auch beim Glau-
kom vorliegen konnen, veranlaBte ScumipT (1927), diese Frage bei
Glaukomkranken experimentell niher zu untersuchen. Es handelt sich
um den von MARX eingefiihrten Trinkversuch, bei dem es sich nicht nur
um eine Nierenfunktionspriifung, sondern um eine Priifung von noch
viel komplizierteren Funktionen handelt, um ein Zusammenspiel von
Plasmaendothelien, Gewebsfliissigkeit und Zellen. Es zeigte sich, da@
bei der tonometrischen Priifung von Glaukomkranken ohne ausgespro-
chene Arteriosklerose und ohne sonst klinisch erkennbare Nieren-
erkrankung unter 16 Fillen 15mal ein abnormer Verlauf der Blutver-
diinnung und der Diurese auftrat, woraus bei den anscheinend klinisch
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gesunden Patienten eine Storung der Capillaren nachzuweisen war. Es
wird darauf hingewiesen, daf§ das Glaukom ein Ausdruck einer Capillar-
Endothelstorung am Auge sein kénne. Nach ScHMIDT (1929) ist eine
Beeinflussung des Augendruckes nur auf dem Wege iiber die GefiBe
moglich, wie der Autor auf Grund neuerer Untersuchungen mit Hilfe
des Trinkversuches bei Glaukompatienten feststellte.

Eine Dissertation von HILLENBRAND (1925) aus der Bonner Klinik
kommt zu dem Resultate, daf} die stirkere Diurese den Augendruck,
wenn auch nur in geringem Grade, beeinflult, weil der Augendruck im
normalen Auge bestrebt ist, die Norm wiederherzustellen. Wird der
Druck herabgesetzt, so spielen wohl osmotische Vorginge eine Rolle,
wahrend eine Steigerung durch Anderung der Blutverteilung im arteriel-
len GefaBsystem bedingt ist.
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X. Experimentelles Glaukom.

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

So war es begreiflich, daB man schon friithzeitig darauf bedacht war,
auf experimentellem 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 iiber
die frijheren Bemiithungen, 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 voriibergehend eine Druck-
zunahme konstatiert, dagegen wurde durch Unterbindung der Vortex-
venen eine hochgradige venése Hyperdmie 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 voriibergehend,
so daB auf diesem experimentellen Wege die fiir Glaukom charakteri-
stischen Verdnderungen im Augeninnern nicht erzielt werden konnten.
Andere Experimente, z. B. durch Unterbindung des Sehnerven ein
Glaukom zu erzeugen, haben ebenfalls 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 partielle und totale, vordere und hintere
Synechien ein Glaukom zu erzeugen, waren ohne Erfolg, wihrend Wa-
GENMANN nach einer Hornhauttransplantation ringférmige 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
1a8t. Die Versuche von BENTZEN (1895), von KosTER (1895) und von
RaMBoLOTTI (1903) zeitigten keine brauchbaren Resultate, ebensowenig
die Versuche von KN1ES, von ScEMIDT-RIMPLER, LEBER und WEBER
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(s. ERDMANN), welche Ol in die Vorderkammer injizierten. LEBER konnte
nach Injektion von sterilen Staphylokokkenkulturen in zwei Fillen
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 Jodlésung waren er-
folglos, wahrend mit Ammoniaklosung eine dauernde Drucksteigerung
erzielt werden konnte, und GEERING (1896) berichtet, dal MELLINGER
durch Einspritzung von Sublimatlosung in die Vorderkammer deut-
liche Drucksteigerungen erzielte. BATARDI (1901) beobachtete zweimal
Drucksteigerungen nach Einspritzen von Glaskorper in die Vorder-
kammer, ebenso URIBE Y TrRONCOs0 (1905), dem dasselbe mit Hiihner-
eiweill 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 Siuren eine Entziindung im Kammerwinkel hervor-
zurufen, hatten Erfolg. ScEOLER 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, Muskelansitze gelost und in 2 mm
Breite die oberflichlichen Schichten der Sclera abgetragen wurden.
Durch Atzung des verdiinnten Gewebes entstand eine deutliche Infil-
tration der FoNTaNaschen Rdume. Ohne die Verdiinnung der Sclera
konnte keine Druckerhdhung erzielt werden. Erfolgreich waren auch
Versuche von BARTELS (1925), der die Muskelansitze umschniirte und
im tibrigen die Gefifle am Limbus durchtrennte, doch war hier die
Tensionserhohung nur voriibergehend. Durch Elektrolyse gelang es
ParisorTI (1911), anatomische Verdnderungen im Kammerwinkel bei
Tieren nachzuweisen. Alle 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 grofien Fortschritt, als Erp-
MANN mit Hilfe einer neuen Methode weit bessere Resultate erzielte. Er
bediente sich einer elektrolytischen Punktiernadel als - - Elektrode und
erzeugte damit in der Vorderkammer Niederschlige. Es kam sehr bald
zur Drucksteigerung, VergroBerung des Auges, Vertiefung der Exkava-
tion, und es stellte sich heraus, da8 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 veranlaf8t 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 Irisgefafle und der Pupille. Anatomische Untersuchungen
ergaben, speziell im unteren Abschnitt der FonTaNaschen Riume, mit
Eisenteilen durchsetzte glashdutige Wucherungen eines endothelogenen
Bindegewebes. Das auf diese Weise erzeugte Glaukom fiihrte zu einer
erheblichen Ausdehnung der Bulbuswand, wobei die Sclera verdiinnt
wurde, aber auch neues Gewebe entstand. Entziindliche Erscheinungen,
speziell die in der Cornea wurden zuriickgebildet, 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 1af3t sich fiir Untersuchungen
am Glaukomauge weitgehend nutzbar machen. So studierte schon Erp-
MANN die Wirkung der Mydriatica, die den Druck erhohten und der
Miotica, die den Augendruck senkten. Fluorescein beim Glaukomauge
angewandt, trat ins Kammerwasser iiber, wihrend Hamolysine nicht
nachzuweisen waren. Wenn ErpMANN hervorhebt, daB der EiweiS-
gehalt im Kammerwasser grofer sei und dies auf Zirkulationsstorungen
zuriickfiihrt, so kann diese Erklirung wohl kaum fiir die reinen Fille
von traumatischem Glaukom gelten, weil sowohl der Erfolg der Therapie
als auch die Beobachtung von SarA (siehe Kapitel V) bei Cat. fluida
darauf hinweisen, daf hier eiweiBhaltiges Material die Obliteration des
Kammerwinkels herbeifiihrt.

Die Methodik von ErpMANN 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 ERpMANN wurden durchweg bestétigt, und
es zeigte sich eine betrichtliche Dehnbarkeit der Netzhaut des Kanin-
chens und groBe Toleranz gegen allméhlich auftretende Drucksteige-
rung. Ebenso konnten am Hundeauge starke Vergroferungen des
Glaukomauges erzielt werden und die dabei auftretende Nervendege-
neration bis in den Tractus opticus verfolgt werden. Die Erfolge am
Kaninchen bestitigen auch die von ERDMANN hervorgehobene Ent-
stehung der Exkavation als typische Druckexkavation. Die Beob-
achtung von Lin Pau Hua (1929) iiber 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, dal bisher alle Versuche, auf
experimentellem Wege Glaukom zu erzeugen, fehlgeschlagen seien, so
ist das wohl im Hinblick auf das Gesagte nicht richtig, um so weniger,
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als bei dem von ihm vorgeschlagenen Vorgehen — experimentelle Er-
zeugung von GefaBverinderungen — doch auch nur bestimmte Formen
von Sekundirglaukom erzeugt werden konnten.

Versuche von HEUSE (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 ScaMIDT-RIMPLER wurden die bis dahin auf-
gestellten Glaukomtheorien ausfiihrlich besprochen, die sich im wesent-
lichen nach drei Richtungen hin bewegen, indem die Hypersekretion
oder Fliissigkeitsretention in erster Linie verantwortlich gemacht und
dann, worauf ScHMIDT-RIMPLER besonderes Gewicht legt, den Elasti-
zititsverhaltnissen der Sclera besondere Aufmerksamkeit geschenkt
wurde. Wie bei der Geschichte des Glaukoms, muB} ich mich auch bei
diesem Kapitel darauf beschrinken, eine kurze Ubersicht iiber das zu
geben, was bei ScHMIDT-RIMPLER ausfithrlich dargestellt wurde und
daran einige kurze Betrachtungen iiber neuere Glaukomtheorien anzu-
schlieBen.

Die Sekretionstheorie.

Die von DONDERS vertretene Ansicht, daB die Hypersekretion der
Augenfliissigkeit auf Nerveneinfluf§ zuriickzufiihren sei, wurde von
mehreren Autoren geteilt. Insbesondere beschaftigten sich hiermit
v. HrppEL und GRUNHAGEN, welche nicht nur das akute, sondern auch
das Glaucoma simplex auf zentrale oder periphere Reizungen zuriick-
fithren wollten, die im hinteren Augapfelabschnitt eine vermehrte Fliis-
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sigkeitsausscheidung bewirken und Linse und Iris nach vorne dringen
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 MoOOREN und SCHWEIGGER sprechen sich
dahin aus, dal eine Sekretionsneurose im Spiele sei, und besonders
SCHWEIGGER ist ein entschiedener Gegner der Theorie von der Behinde-
rung des Abflusses im Kammerwinkel. Ein Nerveneinfluf wird auch
von LAQUEUR angenommen, der darauf hinweist, dal die Exstirpation
des Ganglion Gasseri den Augendruck nicht verdndert. Blutdruck-
steigerungen werden von ADAMUK angenommen, und ABADIE beschul-
digt sympathische Einfliisse, wie auch ANGELUCEI beim Hydrophthal-
mus Sympathicusschidigungen fiir bedeutungsvoll halt. Andere Auto-
ren nehmen entziindliche Verinderungen oder Gefaf8stérungen im Sinne
von GRAEFE an. Diese Anschauungen, die besonders von Fucas ver-
treten werden, basieren auf den Verinderungen, 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 spéter
eine Zeitlang von ELSCHNIG vertreten wurde. Naheres hieriiber findet
sich in dem Kapitel Exkavation.

Funktionelle Stérungen in Abhéngigkeit von allgemeinen Sekre-
tionsstorungen, organische GefiBveranderungen, besonders arterio-
sklerotische Prozesse wurden weiterhin von SULZER, TERSON, ZIMMER-
MaNN und anderen fiir die Hypersekretion verantwortlich gemacht.

Nach dem Erscheinen der Arbeit von ScEMIDT-RIMPLER wurde die
Entziindungstheorie von BiErrUM (1912) vertreten. Das Glaukom be-
ruhe nicht auf einer Stauung, sondern auf einer durch Toxine bedingten
Entziindung, welche intermittierend auftretend, die Prodromalanfille
auslosen soll. Eserin befordere den Ubertritt von Substanzen, die die
Toxine unschidlich machten. Auch SaTTLER (1916) glaubt, daB der
Ausbruch des Glaukoms auf toxischen Vorgingen beruht, wie auch ORR
(1914) und Davis (1928) toxische Einwirkungen auf das Ciliarepithel
annehmen. Als Kuriosum sei erwihnt, daB nach KERRY (1925) eine
Abart des Staphylokokkus albus beim Glaukom entziindliche Verénde-
rungen hervorrufen soll, wobei in der Diskussion betont wird, daB
kranke Zihne und intestinale Infektion wichtig waren, wihrend PAL-
TRACCA (1921) die Wichtigkeit endokriner Storungen betont. Nach
Scarincr (1909) sind die entziindlichen Gewebsveranderungen eine
Folge der Drucksteigerung, und diese Gewebsverdnderungen fiihrten
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beim Glaucoma simplex zur langsamen Drucksteigerung. Nach TErson
(1908) entsteht das Glaukom durch ein Odem; beim himorrhagischen
Glaukom handele es sich um eine Hypersekretion auf der Grundlage
von priméren GefaBerkrankungen, wobei der Glaskorper und die Sclera
nicht beteiligt sind. NUEL (1908) betrachtet die Kongestion der Gefale
als eine Folge der Hypertonie. Auch BrerrUM (1912) mift der Hyper-
sekretion die Schuld bei, wobei die Drucksteigerung aber weder fiir 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 VergréBerung des Bulbus einen Ausgleich schaffen
konne. WEBER legt besonderen Wert auf die starke Anschwellung der
Ciliarfortsitze, die auf venoser Stauung beruhen soll. DEVRIES macht,
im Sinne von Knies und WEBER, entziindliche Verinderungen im
Kammerwinkel, die er als primére betrachtet, verantwortlich. HENDER-
soN (siehe Kapitel IX) fiihrt den Verschlufl des Kammerwinkels auf eine
fibrose Entartung der Fasern des Ligamentum pectinatum zuriick und
glaubt, daB die Irisvorderfliche an der Resorption beteiligt sei.

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

BirnBAcHER und CzZERMAK (siehe Kapitel IX) beschuldigen Storun-
gen des Lymphabflusses und besonders entziindliche Verdnderungen, die
zu Veranderungen der Vortexvenen fithren, wobei vasomotorische Ein-
flissse und Rigiditat der Sciera mitspielen sollen. Chronisch entziindliche
Vorginge und venose Stauungen erkliren die Glaukomsymptome. Es
sind primér entziindliche Vorgange, die sich im Kammerwinkel abspielen
und es handelt sich nicht etwa um Folgen der Drucksteigerung. Diese
Anschauung iiber die Rolle der Entzindung hat spater CZERMAK (siehe
Kapitel IX) nicht mehr aufrechterhalten, sondern mehr mechanische Ver-
hiiltnisse durch Enge der Vorderkammer in den Vordergrund gestellt.
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Andere Theorien fithren die Drucksteigerung auf eine tdematose
Schwellung des Glaskorpers zuriick, auf Grund von Stauungserschei-
nungen in den Choreoidalvenen. StiLLING betont die Wichtigkeit der
hinteren AbfluBwege, deren Bedeutung auch LAQUEUR betont. Ver-
hingnisvoll werden diese Abschniirungen erst wenn die vorderen Fil-
trationswege verlegt sind. Storungen im LymphabfluB8 durch Erkran-
kung der GefaBwéinde und dadurch bedingte verdnderte Beschaffen-
heit der Lymphe nimmt KUHNT an, wie auch URIBE Y TroNCOSO die
Wichtigkeit des Eiweilireichtums des Kammerwassers betont. Es wird
weiter von einigen Autoren auf die Behinderung des Abflusses durch
eiweiBhaltige Exsudate und Pigmenteinlagerungen, Blut und Linsen-
massen hingewiesen. Fiir die Behinderung des Lymphabflusses, also
fiir eine Lymphstauung macht CANTONNET besonders Niereninsuffizienz
verantwortlich, wihrend ULRIcH eine Sklerose des Bindegewebes in
der Iris als Ursache annimmt, wodurch Zirkulationsstéorungen ge-
schaffen wiirden, die sich auf den Ciliarkorper fortpflanzen.

Zu diesen auszugsweise aus der Arbeit von ScHMIDT-RIMPLER
wiedergegebenen Anschauungen sind nur noch wenige aus neuerer Zeit
hinzuzufiigen. So ist nach HerrrForDT (1911, 1912) das Glaucoma
simplex durch eine Lymphostase bedingt, welche jedoch keinen Druck
iiber 55 mm erzeugen kénne. Die anderen Glaukomformen bezeichnet
er als himostatische Glaukome und diese Hémostase sei durch Kom-
pression der Vortexvenen bedingt, die die Ursache der anatomisch nach-
weisbaren Verinderungen sei. Die von HEERFORDT gefundenen Ver-
anderungen an den Vortexvenen, die eine Klappenwirkung entfalten
sollen, konnten von ELscENIG (1928) nicht bestatigt werden, und ELscH-
~16 wirft dieser Theorie vor, daB sie keine Auskunft gebe iiber die Ur-
sache der Drucksteigerung, die zum Versagen der Vortexvenen fiihren
soll; die im Ciliarkérper erzeugte Blutstauung konne nie die alleinige
Ursache der Iriswurzelsynechien sein.

Auch Eruior (1916) lehnt die Theorie von HEERFORDT ab, ebenso
die Meinung von FereUs (1915), daBl das Glaukom eine GefaBerkran-
kung sei. Die Theorie von THOMSEN (1910), welche dem Muskel des
Ciliarkorpers eine aktive Rolle bei der Fliissigkeitsbewegung, 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 Errior gebiihrt der Theorie von PrIESTLEY-SMITH (1912) volle
Beachtung; die Hypertrophie der Ciliarfortsatze, und beim Glaucoma
simplex die GroBenverhiltnisse der Linse, seien wichtige Faktoren;
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ebenso das Seichterwerden der Vorderkammer und die Kleinheit des
Glaukomauges. Wichtig sei ferner das Verhéltnis zwischen GroBe des
Augapfels und GroBe der Linse. Beim Glaucoma simplex sind diese
Faktoren die wichtigsten ; beim akuten Glaukom spielen GefaBverdnde-
rungen eine Rolle.

VERHOEFF (1925) glaubt, dafl die bisherigen Experimente und Unter-
suchungen das Rétsel der Glaukomentstehung nicht gelost haben. Er
zieht zu seiner Erklirung klinische und histologische Befunde heran.
Seine Anschauung ist folgende: Durch Altersverinderungen der Mem-
brana hyaloidea leidet ihre Durchlissigkeit und es wird Mucin im
Glaskorper festgehalten, wodurch eine Storung im Flissigkeitsstrom
der Netzhaut entsteht; dadurch wird die Linse vorwérts gedringt,
und der Filtrationswinkel verlegt, wozu noch die Quellungsfahigkeit
des Mucins kommt. Fiir die Entstehung von Glaukomanféllen kommen
die Pupillenweite, GefaBdruck und endocrine und nervése Storungen
in Frage.

Nach BatLrArT und Macrrot (siehe Kapitel IX), die die Zirkulations-
verhiltnisse des Auges einer eingehenden Betrachtung unterziehen und
dabei die Rolle des Kammerwassers ganz auller acht lassen, ist das
Glaukom eine Folge von endophlebitischen Prozessen, die den Abflufl
aus den Venen behindern.

Was nun die Beteiligung der Sklera angeht, so ist bereits auf die ent-
ziindlichen Verdnderungen im Bereiche der Vortexvenen hingewiesen
worden, welche bei der Theorie HEERFORDTs im Vordergrunde stehen.
Weiterhin wurden Altersverinderungen der Sklera im Sinne einer fet-
tigen Degeneration besonders durch Coccrus verantwortlich gemacht.
Auch STELLWAG hilt eine rigide Sclera fiir die Ursache einer Erschwe-
rung des Abflusses aus den Venen. Auf dieser Basis bewegen sich die
Anschauungen von ARLT iiber die Bedeutung der Altersverinderungen
der Sklera. STRAUB legt Wert auf die Tatsache, dafl die normale Ader-
haut den Glaskorperdruck triige, weshalb bei Sklerose des Aderhaut-
gewebes durch Verlust der Elastizitat die Sklera starker in Anspruch
genommen werde, eine Anschauung, die von KosTER bestritten wurde,
wihrend Nikorar und VENNEMANN sie teilten. Mit der Rolle der
Sklerose befassen sich auch die Arbeiten von RUBEN (1913) und von
BurnxaaM (1920) und von CasoriNo (1926).

Bourarors (1919) hilt den Mangel an elastischen Fasern in der
Sklera fiir wichtig bei der Entstehung des Glaukoms. Nach EPPENSTEIN
(1920) erfahren die elastischen Elemente durch den Dehnungsproze8
keine wesentlichen Verinderungen. Die elastischen Fasern tragen zur
Formerhaltung des Bulbus bei. Nach KaprLicky (1923) ist beim Glau-
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kom von Bedeutung, dafl Zirkulationsverlangsamung zu kolloidemi-
schen Veranderungen des Glaskorpers fihrt.

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 soll, die
wie schon oben erwiahnt wurde von STRANSKY aber anatomisch nicht
nachgewiesen wurde. Seine Anschauungen stiitzen sich vielmehr nur
auf die Erfolge der sogenannten Gittersklerotomie. _

SchlieBlich sei noch erwahnt, da ScHON die Primérglaukome auf
Akkomodationsiiberanstrengung zuriickfithrt. Genaueres iiber diese
Theorie findet sich ebenfalls bei ScEMIDT-RIMPLER.

Mit Recht hebt ScEMIDT-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, da3 ver-
schiedene Momente im Einzelfall in Betracht kommen koénnen. Auf
die weiteren Ausfiilhrungen von ScEHMIDT-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
Primérglaukoms kommt Erscanie (1928) zu dem Resultate, daB die
pathologische Anatomie das Rétsel des Glaukoms nicht losen kann.
Bei den akuten Formen spielen die Verdnderungen im Kammerwinkel
eine Rolle. Ist jedoch die Kammerbucht frei, so ist es schon fraglich, ob
die Verdichtung des Ligamentum pectinatum und Verénderungen in
den Vortexvenen Ursache oder Folge der Drucksteigerung sind. In
vielen Fillen handelt es sich, auch wenn Iris und Ciliarkérpervorder-
flache beteiligt oder wenn die Vortexvenen verschlossen sind, nicht um
ein anatomisch bedingtes Retentionsglaukom.

Ist die Kammerbucht frei, so handelt es sich nach ELscENIG um ein
kolloidechemisches Problem. Unsere Kenntnisse iiber die chemische
und physikalische Beschaffenheit der Augenfliissigkeit und speziell des
Kammerwassers, welche zu weitgehender Schidigung des Gewebes,
z. B. zu Pigmentabschilferungen fithren kann, sind ebenso wie die
Quellungszustande des Glaskorpers noch in dem Anfangsstadium. Der
intraokulire Druck ist nach ELscHNIG eine Funktion verschiedener mit-
und gegeneinander wirkender Krifte. Zu- und Abflu der Augenfliissig-
keit werden durch vielerlei Krifte beeinfluflt, die uns lingst nicht alle
bekannt sind. Nervenreiz beeinflufit die Sekretion bzw. die Filtration
und der allgemeine Blutdruck und Druck in den Augengefifen 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 miissen und andererseits auf den Inhalt der Vorderkam-
mer. Hier spielen auch osmotische Einwirkungen eine Rolle, aulerdem
ist die Menge der intraokularen Flissigkeit, die gesamte Gewebsmasse
und die Elastizitdt der Bulbuswandung von Bedeutung. ELSCHNIG
schlieBt mit der Feststellung, daB, solange nicht alle die in Betracht
kommenden, den intraokularen Druck beeinflussenden Krifte bekannt
sind, es nicht moglich ist, z. B. ein dauernd kompensiertes Glaukom
anatomisch zu erkliren. Diese Betrachtungen gelten auch in weit-
gebhendem MaBe fiir den Kliniker, der sich davor hiiten soll, eines der
genannten Momente einseitig in den Vordergrund zu stellen.

Ein Referat iiber eine von CONSTENTIN (1919) geduBlerte Theorie
spricht von Anpassungs- und Absondervorgéngen im Organismus, deren
Ausdruck das Glaukom sei.

Nach Fracassrt (1925) ist das Glaukom eine Gefaferkrankung ma-
terieller oder funktioneller Art. Das Glaukom ist ein Odem, infolge
zu geringer Fliissigkeitsabfuhr, wihrend bei der Hypotonie die Zufuhr
unzulénglich ist und beide Erkrankungen kénnen in demselben Auge
abwechselnd auftreten.

FrIEDENWALD (1929) sucht die Ursache des Glaukoms in einer
Schadigung der Capillarwéinde in den Ciliarfortsitzen. Funktionelle
Storungen, Stauungen und Intoxikationen koénnen 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 iiber den
Mechanismus des Glaukoms spricht sich KRONFELD (1929) fiir die alte
LeBEersche Theorie aus.

Es seien hier ferner noch die Referate erwihnt iiber die Atiologie
des Glaukoms, welche auf dem internationalen Kongref in Amsterdam
erstattet wurden.

So spricht sich DUukE-ELDER (1929) dahin aus, daB die Druck-
steigerung bei Glaukom auf einer Stérung 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 Hacen (1929) sind die vorderen AbfluBwege von groBer Be-
deutung. Das Kammerwasser entsteht durch Ultrafiltration oder eine
Art Sekretion aus den Ciliarfortsitzen. Druckerhohung entsteht durch
Volumenvermehrung des Bulbus durch gesteigerten Fliissigkeitsgehalt.

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

MaciToT (1918) betont, dal zwischen hohem Augendruck und den
meisten klinischen Symptomen des Glaukoms keine Parallele besteht.
Das Wesen des Glaukoms sei ein Odem und dessen Ursachen in Gefaf3-
oder Gewebsstorungen zu suchen. Osmotische Vorginge und Wasser-
stoffionenkonzentration sind neben nervosen, toxischen und hormonalen
Einfliissen neben zellularer Autolyse von Bedeutung. Die Hauptsache
liegt in der gestorten Permeabilitit der Capillarwandungen, die durch
GefaBerkrankungen oder durch gesteigerte Erregbarkeit des Nerven-
systems vorbereitet werde.

WEesSELY (1929) fithrt aus, daB die chemisch-physikalischen Theo-
rien die Vorginge beim Glaukom nicht restlos erkliren kénnen. Die
Konstitutionspathologie hat bisher keinen Faktor, z. B. Kreislauf,
Sympathicus, Osmose und innere Sekretion fiihrend in den Vordergrund
stellen konnen, so daf3 man letzten Endes immer wieder auf die Gewebe
des Auges zuriickkommen mufl. Allgemeine somatische und ortliche
Ursachen sind schwer voneinander zu trennen. '

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

In der Diskussion iiber das Glaukom auf dem Amsterdamer Kon-
greB betont HERBERT (1929) nochmals seine Anschauungen iiber die
Entstehung des Glaukoms: Beeintrichtigung der Irishewegung durch
Verziehung des Ciliarkorpers hinter den Kammerwinkel infolge der
Akkommodation und Verziehung des zu weit peripher angelegten Kam-
merwinkels durch Retraktion des radisiren 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, daf} ein Teil der Glaukome auf einer Stérung
der Schilddriisenfunktion und speziell auf Storungen des Wasserhaus-
haltes beruht und GOUTERMANN (1929) fithrt die Ubererregbarkeit des
Sympathicus beim Glaukom auf eine Stérung des Kalkstoffwechsels
zuriick.

Rossrt (1929) weist auf die wichtige Rolle des Gefafsystems hin und
fithrt das akute Glaukom auf einen ,,GefaBshock‘ zuriick, wihrend das
Glaucoma simplex Ausdruck einer chronischen Capillarerkrankung sei.

Wenn RoDRIGUEZ DE MoRAES (1929) die eitrigen Nebenhohlen —
speziell die Kieferhohlenerkrankungen — fiir 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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XI1I. Die Prognose des Glaukoms.

Die Prognose 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 lingerer Dauer des
Stillstandes immer noch eintreten kann.

Seitdem die medikamentose und operative Therapie eingesetzt hat,
haben sich diese Verhiltnisse wesentlich gedndert und man kann in
einer Reihe von Fillen von volliger 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. Im allgemeinen
gilt der Grundsatz, bei den verschiedenen Glaukomformen moglichst
bald, d. h. friihzeitig zu operieren, ohne dafl auch hier eine bestimmte
Gewéhr fiir den Enderfolg gegeben ist. Am besten scheint die Prognose
bei denjenigen Fillen zu sein, bei denen langdauernde Prodromalan-
falle durch einen operativen Eingriff kupiert wurden, wofiir SOHMIDT-
RIMPLER einige prignante Beispiele anfiihrt, denen ich noch einen
Fall hinzufiigen mochte, bei welchem nach langjahrigen prodromalen
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Glaukomanfallen plétzlich ein schwerer akuter Anfall auftrat, bei dem
eine hintere Sklerotomie und Iridektomie Hilfe brachten, so dafl zur
Zeit trotz anfanglicher schwer resorbierbarer Blutung keine Beschwerden
mehr bestehen und das frithere Sehvermogen annédhernd wieder erreicht
ist. DaBl man den omindsen 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 lie und doppelseitig erblindete. MoraX u. FOURRIERE (1914)
geben an, daB die Dauerresultate nach friihzeitiger Operation nicht
ganz ungiinstig seien. In fiinf Fillen 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
spiter durch Linsentrilbungen und Gefiallveranderungen sich ver-
schlechtern. BUrNHAM (1924), der im Glaukom anscheinend eine be-
sondere Form der Cyclitis sieht, hilt die Prognose bei akut schmerz-
haftem und temporir schmerzhaftem Glaukom ohne Exkavation fiir
gut, withrend die schmerzfreien Augen mit Exkavation eine schlechte
Prognose geben sollen.
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XIII. Die Behandlung des Glaukoms.
A. Die nicht operative Behandlung.

Zusammenhiingende Aufsitze iiber die nicht operative Therapie des
Glaukoms sind in groBerer Anzahl erschienen. Es kann nicht meine
Aufgabe sein, auf jede Einzelheit derartiger Ausfithrungen einzugehen,
und es muB dem Einzelnen iiberlassen bleiben, sich bei therapeutischen
Studien mit diesen Arbeiten niher zu beschiftigen. Es handelt sich
um folgende Autoren: VEASEY (1908), Youne (1908), BLEssIG (1909),
HereroN (1909), HEne (1909), MamER (1909), Syrrossy (1911),
Tooxk (1912), Suzukr (1912), Bisrsma (1912), GILBERT (1912), CORDS
(1914), MagrY (1920), GorGEs (1924), BurRDON COOPER (1925), CALHOUN
(1925), Horzer (1925), SAMOILOFF (1927), JEss (1928), MEESMANN
(1928), CurDY (1928), GiFrorD (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 erwihnt, welche von den
Referenten iiber das Glaukom auf dem internationalen KongreB in
Amsterdam geauflert wurden. So kommt DUukE-ELDER (1929) zu dem
Schlusse, daf3 die operative Behandlung nur palliativen, keinen kura-
tiven EinfluB hat. Macrror (1929) miBt der Allgemeinbehandlung
groBe Bedeutung bei, neben der konservativen Behandlung durch Mio-
tica und hormonale Einwirkungen. WEesseLY (1929) warnt davor, alt-
bewihrte Mafnahmen durch theoretische Erwigungen zu verdréngen.
So hoch auch der Wert der lokalen und allgemeinen medikamentosen
Therapie einzuschitzen ist, so darf doch der richtige Termin zu opera-
tivem Eingreifen nicht versdumt werden.

Ein ausfiibrliches Referat iiber die. Glaukomtherapie bringt neuer-
dings LoaLEIN (1929), der darauf hinweist, dal eine sinngeméfBle Be-
handlung zur Voraussetzung hat, da man das Wesen der Erkrankung
kennt, was fiir das Glaukom nicht zutrifft, weshalb wir vorlaufig den
Hauptwert darauf legen miissen, sein Hauptsymptom, die Druck-
steigerung, zu bekimpfen. Auf die medikamentose Therapie beschrankt
sich das Referat von THIEL (1925).

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

Passow (1929).
1. Nebennierenpriparate.

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 Nebennierenpriparate prifte und feststellte, dal sie neben
der Pupillenerweiterung Drucksenkung hervorrufen, letzteres speziell
durch Verengerung der Ciliargefifie. Der Druck wurde manometrisch
bestimmt. Eintriufelungen waren ohne Wirkung, es mufite 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 unterstiitzen. In einer eingehenden Arbeit von RU-
BERT (1909) werden die verschiedenen Amnsichten zusammengestellt,
welche iiber die Wirkung des Adrenalins bis dahin (1909) geiduBert
waren. Negative Resultate erhielten TIMOFEIEW (1898), KILJUSCHRO
(1904), BarrAUD (1895), HarroT (1897), LaxDoLT (1899) und VIGNES
(1902). TREUTLER (1905), GRANDCLEMENT (1904), Bares (1896), En-
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SALL (1901), FERDINANDS (1902), AMAT (1902) und REYNoOLDS (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 fir die Miotica, wie DARIER (1927), GOoLOWIN
(1895), KircHNER (1902), N1EDEN (1902), RAMONT (1905), SCHWEINITZ
(1902, 1927), WOLFFBERG (1902) und ZIMMERMANN (1900); demgegen-
iiber berichten MacCALLAN (1905), ParRsoN (1904) und Gama PinTo
(1912) tiber Drucksteigerungen, ebenso will SENN (1905) den Adrenalin-
zusatz nur beim chronischen Glaukom angewendet wissen. Die Unter-
suchungen von RUBERT (1909) kommen zu dem Resultat, dall Adrenalin
einen EinfluBl auf den intraokuliren Druck ausiibt in Losungen von
1:1000; daB der Druck erst gesenkt wird, dann sich erhoht, um wieder
zu sinken. Dies geschieht beim Glaukom und am gesunden Auge; je-
doch ist die Amplitude der Schwingungen beim Glaukom gréBer und
die Wirkung halt linger an als beim normalen Auge. Es kann beim
Glaukomauge zu einem Anfall kommen. Wiederholte Adrenalinein-
triufelungen erhohen die Tension um 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 Nebennierenpripa-
raten beim Kaninchen und ihre therapeutische Verwendung beim
Menschen. Es wurde festgestellt, dall auch bei lingerer fortgesetzter
Injektion am Tierauge keine erhebliche Schadigung gesetzt wurde, wih-
rend eine allgemein toxische Wirkung besonders auf die grolen Gefafle
festgestellt werden konnte. Gestiitzt auf diese Versuche versuchte Erp-
MANN diese Injektionen auch beim Menschen, die sich bei Iritis, Horn-
hauterkrankungen und entzindlichen Prozessen bewahrten. Beim
Glaucoma simplex konnte eine linger dauernde Drucksenkung erzeugt
werden, wobei die Mydriasis sich als unschéddlich erwies. Bei dem so-
genannten entziindlichen Glaukom mufl man nach ERDMANN von der
Anwendung dieser Praparate Abstand nehmen.

Wie spiter GRADLE (1924), KaFra (1924) und HAMBURGER (1924)
feststellten, ist demnach Erpmany der Erste gewesen, der die sub-
conjunctivale Anwendung der Nebennierenpriparate empfahl. Diese
kurz vor dem Kriege vertffentlichte Arbeit war vollstindig in Ver-
gessenheit geraten, und erst einige Jahre spiter stellte KOLLNER (1916)
fest, daB subconjunctivale Injektionen in der Tat eine Drucksenkung
im Auge erzielen kénnen. 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 Primérglaukomen fiinfmal
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mit einigen Minuten Zwischenraum Adrenalin 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, spriche dies fiir eine Glaukomdisposition; es handelte
sich dabei nicht um eine Konstriktion der Gefifle, sondern die Fliissig-
keit sammelte sich in der Hinterkammer an. In der Folgezeit wurden
von FrRoOMAGET (1921) retrobulbare Adrenalininjektionen empfohlen,
womit eine Gefaflverengung erzielt und Glaukomanfalle kupiert wurden.
ABADIE (1928) gibt an, daBl nach Entfernung des Ganglion supremum
des Sympathicus die Erfolge besser wiiren ; ebenso machten LIEBERMANN
(1923) und SANDER-LARSON (1925) damit gute Erfahrungen. BONNEFON
(1923) erlebte zweimal Glaukomanfille bei diesem Verfahren, das nur
fiir akute und hamorrhagische Glaukome Anwendung finden soll.
Eine Wendung in dieser Frage trat ein, als HAMBURGER (1923,
1924) sich den therapeutischen Versuchen mit Nebennierenpraparaten
zuwandte. Seine unausgesetzten Bemithungen 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 kidme nun darauf
an, den erschlafften GefiBen 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) bestéitigt in Bezug auf die Druck-
senkung und die fiir die ophthalmoskopische Untersuchung erwiinschte
Mydriasis, die auch von MaciroT als schitzenswerte Beigabe erklart
wird. Auch HageN (1924) bestitigte die Drucksenkung, die vor allen
Dingen in den frithen Stadien und vor Operationen wertvoll sei. In-
zwischen berichtet HAMBURGER iiber weitere Erfahrungen, die die friihe-
ren bestéitigten. Er gibt dabei zu, dal Versager vorkommen, und weist
auf einen giinstig verlaufenden Fall von HeimaNN (1924) hin. Weitere
Bestitigungen der HaMBURGERschen Ausfithrungen brachten die Mit-
teilungen von BrRAUN (1924), GRADLE (1924), JAENSCH (1924) und von



282 Die Behandlung des Glaukoms.

Maxs (1924), der ebenso wie ROMER u. KrEBS (1924) und andere darauf
hinwies, daf die am zweiten Auge beobachteten Erscheinungen nicht
als sympathische betrachtet werden diirfen, weil sie auf dem Wege der
Blutbahn zustande kimen. Auch THIEL (1925) erzielte beim Glaucoma
simplex eine Drucksenkung mit Adrenalin, welches den Sympathicus
erregen soll, wihrend Pilocarpin den Parasympathicus erregt. Das
wirksamste Prinzip sei die Verengerung der Uvealgefa3e ; operative Ein-
griffe wiirden aber nicht entbehrlich gemacht. Der Austritt von Fluo-
rescein ins Kammerwasser werde durch Adrenalin, Pilocarpin und
Eserin verzogert, was auf die gefafkontrahierende Wirkung hindeutet.
Beim hémorrhagischen und akuten Glaukom sei das Mittel kontra-
injiziert. Weitere Bestitigungen brachten Karka (1924), der im iib-
rigen ofters Allgemeinerscheinungen beobachtete. HEGNER (1924), SAFAR
(1924), Kayser (1924), KapLIiCKI (1924) rithmen die neue Behand-
lung, wihrend HERTEL (1924) und Stock (1924) sich weniger opti-
mistisch aussprechen und WEINBERG (1924) und KARELUS (1924) sich
durchaus ablehnend verhalten. RENTz (1924) gibt wie Corps (1924)
an, bei akuter Iritis giinstige Resultate erhalten zu haben. RENTZ
sah bei weiter Pupille eine Drucksenkung, die lingere 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 hyperédmischen
Uvea bewirkt und mit einer Steigerung des Stoffwechsels und Er-
weichung einhergeht. In der Diskussion zu seinem 1924 in Heidelberg
gehaltenen Vortrag betont ErscENIG (1924) das Vorkommen von Ohn-
machtsanfillen. BircH-HIRSCHFELD und BIELSCHOWSKEY haben gute
Wirkungen erzielt, und ROMER u. KrEBS (1924) loben das Mittel bei
Glaucoma simplex, welches die Wirkung der Miotica begiinstigt. Diese
werden jedoch von KOLLNER (1920) hoher bewertet als das Adrenalin.
Weiter berichtet HAMBURGER (1925) iiber 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 bestitigen. Im Jahre 1925 folgten
weitere Bestatigungen der Wirkung der Suprarenininjektionen, durch
THIEL (1925). Auch ERDMANN (1925) berichtet iiber seine weiteren Er-
fahrungen, die die friilheren weitgehend bestétigen, besonders, daB sie
die Wirkung der Miotica verstirken. 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. BaraBoNINA (1927) konnte
auch in akuten Fallen eine Drucksenkung erzielen, und die Druck-
steigerungen, die BARTATSCHUROW (1925) auftreten sah, sind wohl
durch ungeeignete Fille bedingt gewesen. Wahrend JEss (1925) die
Erfahrungen mit Adrenalin nicht fiir ermutigend und auch bei Iritis
fiir ungleichméfig halt, ebenso auch IMRE (1925) wegen der Gefahr
der Drucksteigerung bei subkutaner und subconjunctivaler Injektion,
konnten EPPENSTEIN (1925) und RIxNa (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 Roscix
(1927) zu dem Resultat, daB das Adrenalin den Druck nur voriiber-
gehend senkte, also seine Anwendung beim akuten Glaukomanfall wohl
aussichtslos sei, wie auch PARKER (1929) beim Glaucoma simplex mit
subconjunctivalen Injektionen unter zwolf Féllen 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 giinstiger, wenn aber Pilocarpin
versagte, wirkte Suprarenin nicht giinstiger. GRADLE erzielte mit einem
in Suprarenin getrinkten Tampon das gleiche wie mit subconjuncti-
valer Injektion. SAMOILOFF u. MUSELEWITZ (1929) wandten Tabletten
an, die fiir 2 Tage wirkten. SToCK (1925) und SCHONFELDER (1925)
konnten beim Sekundirglaukom Drucksenkungen feststellen, und Sam-
KOWSKY (1926) rithmt das Nachlassen der Schmerzen bei akuten Formen.
HAMBURGER (1925) duBert sich weiter dahin, daB8 ihm z. B. RENTZ
(1924) zu Unrecht nachgesagt habe, er mifbillige das operative Ver-
fahren. Er verwendet das Suprarenin, wenn die Miotica versagen, und
operiert, wenn das Suprarenin versagt.

In seinen unermiidlichen Bestrebungen, die Sicherheit des Ver-
fahrens zu verstirken, ging HAMBURGER (1925, 1926) zu einem Er-
satzpriparat iiber. 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 bestitigen, dall 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 ofter
Drucksteigerungen hervorruft, ist es nicht in die Blutbahn zu bringen.
Nach Glaukosananwendung seien bisher noch keine akuten Anfille be-
kannt geworden!. Die giinstige Wirkung dieses Mittels konnte Frur
(1926) bestatigen. Das von anderer Seite empfohlene Histamin, welches
eine dhnliche Zusammensetzung habe, wurde von HAMBURGER als ge-
fahrlich und teuer bezeichnet. Auch JaENscH (1926) und WEGNER
(1926) haben giinstige Erfahrungen gemacht; letzterer stellte fest,
daB3 das Mittel dort wirkt, wo Miotica versagen, die Wirkung laBt
jedoch nach. 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 soll. 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 Kocu (1927), SELIGSTEIN (1927)
und auch HorrFmany (1927) gegeniiber EGTERMEYER (1926), der nach
Glaukosanbehandlung einen Hornhautzerfall sah, bei hohem Blutdruck
und Arteriosklerose. HAMBURGER (1926) bemerkt hierzu, dafl nicht das
Mittel, sondern die Art der Anwendung entscheidend sei; es sei hier
statt der Eintrdufelung ein Augenbad verabreicht worden, was zu ver-
werfen sei. Mock (1926), der bei hohem Blutdruck zwei Hornhaut-
erosionen sah, hat nach HAMBURGER (1926) unzweifelhaft Schidigungen
durch das Tonometer verursacht. NonNay (1927, 1928) sah einmal eine
Hornhautschadigung, die giinstig beeinflult wurde. BRETAGNE (1927)
erlebte eine Drucksteigerung, die von einer 11 Tage dauernden Druck-
senkung gefolgt war. WIENER (1929) erlebte bei chronischen Glaukomen
nur einmal einen Versager.

Eine ausfithrliche Arbeit iiber die Nebennierenpréparate riihrt her
von VANNAS (1926), der bei 61 Glaukomaugen 36mal eine Drucksenkung
beobachten konnte, 11mal 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 Fille von
Glaucoma simplex, bei den anderen Formen wirkten die Mittel nicht;

1 Siehe auch Girrorp (1929).
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es ist sogar Drucksteigerung zu erwarten. Das Adrenalin bzw. Supra-
renin steht den Mioticis in therapeutischer Beziehung nach. Auch im
anderen Auge konnten bedeutende Druckschwankungen beobachtet
werden. Etwa 40% der Patienten waren gegen Adrenalin iiberempfind-
lich. Esruft eine Drucksenkung durch Wirkung auf die Gefiale der Uvea
hervor, wobei auch noch Veranderungen im Gewebe oder in der Augen-
fliissigkeit eine Rolle mitspielen, die fiir die Drucksenkung und deren
Dauer verantwortlich zu machen sind. GrONHOLM (1929) kommt auf
Grund seiner Erfahrungen zu dem SchluB, daf Adrenalin schwacher
wirkt als die Miotica, und nur beim Glaucoma simplex verwendbar sei.
Die Beobachtungen von GREDSTEDT (1927) bestatigen im groflen 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. Im
allgemeinen scheint das Mittel intensiver und anhaltender zu wirken
als das Suprarenin.

Nach den Untersuchungen von Roszix (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
fiir akute Glaukome nicht brauchbar ist. Uber giinstige Wirkung von
Pilocarpin- und Adrenalininjektionen bei akutem Glaukom berichtet
Lams (1926). Ebenso ist ABADIE (1928) Anhénger der Adrenalininjek-
tionen. Neuerdings empfiehlt ABADIE (1928, 1929) tausendfache Ver-
diinnungen von Adrenalin neben Pilocarpin einzutridufeln und innerlich
Ergotin und Calciumchloriir zu geben. Seine Angaben iiber Druck-
senkungen wurden von BArLLART (1927) fiir unrichtig erklart. Auch
PerLis (1927) schitzt die Adrenalinbehandlung, die auch bei akuten
Glaukomanfillen Anwendung finden kann. Ebenso gilt DARIER (1927)
als ein Anhinger dieser Anwendungsmethode, der neuerdings eine gute
Ubersicht iiber diese Frage gibt. Ausfiihrliche Tierversuche von FEDERICT
(1926) bestatigen die Resultate fritherer Autoren; beim Glaukom erwies
sich jedoch die Wirkung bei akuten Fillen und beim hémorrhagischen
Glaukom als nicht zuverldssig. Von der Wirkung des Mittels sind
weiterhin KryaTscako (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 akuten Glaukom. Weniger giinstig spricht sich
Passow (1929) aus, der die Wirkung beim Primirglaukom rasch vor-
iibergehen sah; giinstigere Wirkung beobachtete er beim Sekundéir-
glaukom und bei Iritis glaucomatosa. Auch sei das Mittel zweckméBig
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 thm angeregte Therapie
zuriick und bemerkt neuerdings gegeniiber StTock (1929), dafl Glaukosan
auch beim Glaucoma simplex Anwendung finden kann, wenn man nach
den Glaukosantropfen mehrfach Eserin eintraufelt. Weitere Unter-
suchungen iiber den EinfluBl der Adrenalinpriparate bestitigen die von
fritheren 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 dhnliche Resultate erhielt, jedoch seien die Blutdruck-
steigerungen 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
hilt Adrenalin und Glaukosan fiir ein wertvolles Hilfsmittel beim Glau-
coma simplex; beim Sekundirglaukom und inflammatorischen Glaukom
darf es nicht angewandt werden. Das Vorkommen akuter Anfélle, 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 muB8 man gelegentlich gefaBt sein. Bedenklich sei jedoch
die lingere Anwendung in kurzen Zwischenriumen. 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 PiscrEL (1911, 1928) lobt die drucksenkende
Wirkung und die Unterstiitzung der Miotica, jedoch miissen die Falle
wegen der Gefahr der gelegentlichen Drucksteigerungen in Beobachtung
bleiben. Wenn PLETNEWA (1927) glaubt, dafl auf Grund der Erfahrungen
mit dem links und rechts drehenden Glaukosan die Operationen gegen
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Glaukom allméhlich entbehrlich werden, mufl man nur vor solchem
Optimismus warnen. Wihrend ELLET und RYCHENER (1928) beim hamor-
rhagischen Glaukom eine Drucksenkung mit Aminglaukosan erzielten,
sah BRETAGNE (1927) diese Wirkung in einem dhnlichen Fall schnell vor-
iibergehen. Gegen BOHM (1928), der nach Linksglaukosan einen akuten
Anfall sah, wo Aminglaukosan eine Senkung nicht herbeifiihrte, macht
HaMBURGER geltend, daf3 er nicht beiderseitig eintraufeln durfte, und
daB3 BoaM weiter einen Fehler damit gemacht hatte, daf er fiinf Tage
tatenlos zusah. Gegeniiber der Arbeit von GREDSTEDT (1927), die auf
die nach Glaukosanbehandlung beobachteten Hornhautschadigungen
hinwies, bemerkt HAMBURGER (1928), daf die Fille von EGTERMEYER
und Mock als nicht beweiskraftig abgelehnt worden seien. Im allge-
meinen konnte HAMBURGER (1926) in einer neueren Arbeit feststellen,
daB dem Glaukosan eine giinstige Wirkung in vielen Féllen nicht ab-
zusprechen sei. Uber giinstige Erfahrungen mit Glaukosan wird ferner-
hin von RaUH (1929) aus der GieBener Klinik berichtet, wenn es auch
zweifelhaft bleibt, ob Operationen nicht doch schlieBlich gemacht
werden miissen. HERoOLD (1927, 1929) gibt an, da die Drucksenkung
bei verschiedenen Glaukomformen nur gering und kurzdauernd gewesen
sei. In drei Fillen wirkten nachher die Miotica, die vorher versagt hat-
ten und zweimal trat ein akuter Anfall auf, von denen einer nach
Aminglaukosan zuriickging. Auch GiFrorD (1929) fiirchtet beim Glau-
kosan das Auftreten akuter Drucksteigerungen. CASTRESANA (1929)
hat keinen derartigen Fall gesehen, wohl aber GRADLE (1929) zwei
Fille. In der Diskussion zu einem Vortrage von ELLET u. RYCHENER
(1928) gibt GRADLE weiter an, daf nach Glaukosan die Wirksamkeit der
Miotica gesteigert wiirde und mehrere Redner halten das Linksglaukosan
nicht fiir besonders wirksam. Nach DURE-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 ausléste. Wir diirfen wohl erwarten, daf auf
diesem Gebiete noch weitere Fortschritte erzielt werden. SchlieBlich sei
noch erwahnt, dafl Lewis (1927, 1928) akute Anfalle nach Epinephrin
auftreten sah, dem er sonst als endocrinem Mittel die Wirkung zu-
schreibt, daB es den Fliissigkeitswechsel reguliert. Vom Hore (1928)
sah bei dauernder Adrenalinanwendung Hypotonie entstehen. Diese
darf man nicht mit einer Stérung der sekretorischen Funktion erkléren,
sondern es wird eine direkte Beeinflussung der GefaBwand des Bulbus
herbeigefiihrt. Experimentell beobachtete HirosEt (1928) nach Ligatur
der Aorta descendens, nach Sympathicusreizung oder Adrenalinbehand-
lung Drucksenkungen, bei gleichzeitiger Carotisligatur Drucksteige-
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rungen. Intravendse Adrenalininjektionen bewirkten einen erhohten
Blutdruck und vermehrte Sekretion. Nach Versuchen von MoisEjuxk-
Kostosanz (1928) bewirkte das Adrenalin an isolierten Gefiflen des
Rindsauges nur eine geringe Konstriktion.

Die Erfahrungen von BONNEFON (1929) mit retrobulbidren Adrena-
lineinspritzungen bei chronischen Glaukomen lehren, da man damit
den Augendruck herabsetzen kann, wihrend 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
Gefalle.

Uber die Adrenalinbehandlung sprach man sich auf dem inter-
nationalen Kongre8 in Amsterdam im ganzen dahin aus, daf3 sie nur in
beschrimktem Umfange erfolgreich zur Behandlung bestimmter Fille
herangezogen werden konne. UNGERER (1929) gibt neuerdings in einer
ausfiihrlichen Arbeit an, daf3 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; retrobulbére
Injektionen wirken prompt, aber nur kurzdauernd, weshalb sie vor
Operationen angebracht sind.

2. Miotica.

Seit 1/, Jahrhundert sind zur Bekémpfung 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/,—1%iger Losung gewohnlich Verwendung findet. LAQUEUR emp-
fahl das Mittel zur Drucksenkung beim Glaucoma simplex, bei dem
schon eine Iridektomie gemacht war, wie itberhaupt das Mittel, auch vor
der Iridektomie angewandt, bessere Aussichten schaffen soll. Auch
WEBER hatte die drucksenkende Wirkung des Eserins festgestellt, die
sich aber nur auf die Vorderkammer erstreckte, wihrend 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, dafl durch Stauung in den
CiliargefaBen Blutungen entstehen konnten, erwiesen sich zwar als
gegenstandslos, jedoch wandte WEBER lieber Pilocarpinum muriaticum
an, welches in manchen Fillen besser wirkte als das Eserin. Seit dieser
Zeit haben die beiden Mittel in der Augenheilkunde ihr Biirgerrecht er-
worben. Die in den meisten Fillen eintretende Miosis soll dadurch
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wirken, daB der Kammerwinkel mechanisch von den Iriswurzelsyne-
chien befreit wird. Aber schon LAQUEUR erkannte, dafl 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 erklirt werden kénnte. Was die
dauernde Wirkung des Eserins angeht, so hat man mit dem Ubel zu
rechnen, daB es gelegentlich follikuldre Bindehautkatarrhe hervorruft,
die nur durch Abwechselung mit Pilocarpin wieder riickgéingig gemacht
werden konnen. DaB linger stehende Eserinlésungen sich ponceaurot
farben, ist zwar ein Zeichen fiir gewisse Zersetzungsvorginge, die man
durch ¢lige 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 Fillen verstirken konnen. Im allgemeinen
pflegen die leicht ziehenden Schmerzen, die sich besonders nach Eserin
einstellen, bei lingerer Anwendung zu verschwinden. Weit unangeneh-
mer sind die nach Eserineintriufelungen beobachteten akuten Glau-
komanfille, wie z. B. ScEMIDT-RIMPLER einen solchen bei chronisch-
entziindlichem Glaukom beobachtete. Weitere derartige Fialle sahen
Braxco (1908) und LeprAT (1908), letzterer, nachdem eine wegen Iritis
hervorgerufene Mydriasis beseitigt werden sollte. Hier trat nach Atro-
pin eine Besserung ein, jedoch erblindeten beide Augen spiter an
Glaukom. RasinowirscH (1913) sah nach Eserin zweimal ein akutes
Glaukom auftreten,; welches auf Pilocarpin zuriickging. In einem Fall
trat nach einer Iridektomie ein Anfall auf, der nach Eserin zuriickging
und es blieb Eserin auch weiterhin wirksam. WeSSELY (1910), der
eine dhnliche Erfahrung machte, stellte experimentell beim Kanin-
chen fest, daB Eserin eine voriibergehende Hyperamie und Erhéhung des
Eiweilgehaltes im Kammerwasser erzeuge, eine Erfahrung, die eine
Erklarung fiir Glaukomfélle beim Menschen abgibt. Auch Havasmx
(1923) stellte Drucksteigerungen nach Eserin fest. Durch genaue Beob-
achtungen ergab sich, dafl Eserin zuerst eine leichte Drucksteigerung
hervorruft und dann erst die Pupille enger wird. Schon friiher hatten,
wie HavasHI anfithrt, ScaoTz, LANGENHAN, KiTi6ATA und GJESSING
beim normalen Auge eine Drucksenkung von 5—6 mm festgestellt, die
von LAQUEUR, WicHERKIEWICZ und KNaPPE bezweifelt wurde, wiahrend
GoroviN (1895) eine anfingliche Steigerung beobachtet haben wollte.
Diesen gelegentlichen unerwiinschten Wirkungen des Eserins stehen die
Fille gegeniiber, bei denen das Eserin lange erfolgreich angewendet
wurde, so daB operative Eingriffe hinausgeschoben oder vermieden
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werden konnten, wie auch nach vollzogener Operation die Miotica zur
Sicherheit ofters eingetraufelt wurden. Besonders Posey (1907, 1914,
1920) tritt fiir die Daueranwendung der Miotica ein, und legt Wert auf
eine maximale Miosis. Auch Lawsoxn (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 dlteren Leuten.
ZoBEL (1911) kannte einen Patienten, der nach einem Glaukomanfall
mit Erfolg 40 Jahre Pilocarpin gebraucht hatte; ebenso vermilite
ScHREIBER (1911) dabei einen Anfall. Auch KorTzLe (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) schitzt 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. MarrLow (1928), der 35 Falle bis zu 14 Jahren
hindurch mit einer Mischung von Eserin-Pilocarpin und Cocain be-
handelte, halt die Iridektomie ebenfalls nicht fiir sicherer. Wihrend
BeARD (1910) den moglichst langen Gebrauch der Miotica empfiehlt,
warnt Laxanm (1910) davor. Besonders ABADIE (1927, 1928, 1929) tritt
fiir den Gebrauch der Miotica ein, die auch in zwel weiteren von ABADIE
u. SPEVILLE mitgeteilten Fallen wirkten, nachdem das andere Auge
durch eine Iridektomie zugrunde gegangen war. Auch Basso (1929)
nimmt an, daBl man durch Miotica eine Dauerheilung erzielen konne und
THIBAUDET (1929) dulert sich dhnlich wie ABADIE. Dieser Daueran-
wendung der Miotica stehen andere Erfahrungen gegeniiber, auf die bei
den operativen Eingriffen eingegangen werden soll.

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

Eine Reihe weiterer Arbeiten beschiftigt 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 anfinglich stirker als dies der Aderla3 tut,
seine Wirkung sei aber schon voriiber, wenn die des Aderlasses be-
ginnt. LamB (1914) konnte durch subconjunctivale Injektionen von
Pilocarpin .und Adrenalin, bei drtlicher Anwendung von Eserin-Dionin,
bei 17 akuten Glaukomen und einem doppelseitigen hamorrhagischen
Glaukom Erfolge erzielen. Auch THIEL (1928) legt neuerdings Wert auf
die Kombination drucksenkender Medikamente. Auffallend sind auch
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die Beobachtungen von voM Hore (1928) und von LOHLEIN (1926), die
feststellten, daB3, 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 vom HorE (1928), der auf
die unangenehmen Sehstorungen nach Pilocarpin aufmerksam macht,
die schon HEss an sich selbst beobachtete und auf Schidigung der
Fovea zuriickfiihrte, empfiehlt statt der 2%igen ofters eine 1/,%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 Anfille. 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 Fillung der
intraokularen GefiBe, weil Eserin im Gegenteil eine Hyperdmie be-
wirke. Nach Puscariv u. N1rzuLESKU (1925) wirken Atropin und Pilo-
carpin nicht durch Anderung der Pupillenweite, sondern Pilocarpin
subconjunctival angewendet ruft eine 14tégige Drucksenkung hervor,
wihrend die Miosis dagegen nur einen Tag dauert. Puscariv 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 THIeL (1928) wurden beim Meerschweinchen-
versuch die zufithrenden und besonders die abfithrenden Gefale, die
vorher gestaut waren, weit; wenn die Wandung unter hoherem Druck
stand, war die Fluoresceinausscheidung vermehrt; wire 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 Einflul des allgemeinen
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Blutdruckes noch auch des Druckes in den Augengefiflen zu erkennen.
Nach experimentellen Versuchen von ScHMIDT (1927) bewirkt das Pilo-
carpin eine Volumenzunahme des Auges durch Hyperimie. Weiter
stellte ScHMIDT (1927) an neun unbehandelten Glaukomen durch den
Trinkversuch fest, daB Pilocarpin die Drucksteigerung verhindert, also
auf dem Umwege iiber die Gefale wirkt. SchlieBlich sei noch erwéhnt,
daB Frankowska (1925) bei Kindern mit normalen Augen mit */,%iger
Eserinlosung erst eine leichte Drucksteigerung und dann eine Senkung
beobachtete, und GRoENOUW (1911) stellte fest, dal nach 3—4 Stunden
nach dem Tode die Pupillenweite durch Atropin und Eserin noch zu
beeinflussen sei. Uber die Wirkungsweise der Miotica gibt die Arbeit
von Havasur (1923) in historischer Beziehung dahin Auskunft, dafl
StockER und PFPLUGER gewohnlich eine Trigeminusreizung annahmen,
Krracara und SEIDEL Hypersekretion, wihrend er selbst einen erhohten
Tonus der Recti und eine Stauung durch Gefifkompression annimmt.
Von Wichtigkeit sind auch die Feststellungen von THIEL (1928), dafl
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, dal nach den experimentellen Untersuchungen von Poos u.
SANTORI (1929) die zur konservativen Glaukombehandlung dienenden
Substanzen in vermehrter Menge ins Kammerwasser iibertreten, wenn
der Sympathicus gelahmt war.

Unter der Bezeichnung ,,das stirkste Mioticum® empfahl Ham-
BURGER im Jahre 1926 ein kompliziertes Amin (8-Imid-azetyl-athyl-
amin-dichlorhydrat), welches auch als , Histamin‘ bezeichnet wird.
Fiir diese Mittel schligt HAMBURGER (1926) die Bezeichnung ,,4dmin-
glaukosan‘‘ vor. Ich halte diesen Vorschlag nicht fiir sehr glicklich,
weil man unwillkiirlich auf den Gedanken kommt, daB es sich hier
ebenfalls um ein Nebennierenpriaparat handelt, was gar nicht der Fall
ist. Mit diesem Ergotinpréparat 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 solle und daB man die Chemosis
leicht durch Eintriufelung von Suprareninlosung zum Verschwinden
bringen kann. Gegen BomM (1928), der nach Linksglaukosan einen
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gtarken 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
hitte man das Histamin versuchen miissen. ELLET u. RYCHENER (1928)
sahen beim hamorrhagischen Glaukom eine Drucksenkung mit Amin-
glaukosan, aber bei sechs anderen Glaukomfillen keinen Erfolg; auch
GAPEJEFF (1928) hatte mit Aminglaukosan gute Erfolge und hebt her-
vor, dal 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. vom Hore (1927) bezeichnet es als gefal-
erweiternd, ebenso wie das Acetylcholin, welches auch die Gefaiwand
zelle beeinflult. Wie Tyramin wirke auch Histamin. Acetylcholin hatte
keine unmittelbare Wirkung auf den Augendruck. Nach BATLLART (1927)
wirke das Aminglaukosan als ein Antagonist des Atropins und nicht des
Adrenalins vermindernd auf den Bulbusinhalt. Schon 1926 konnte Ham-
BURGER auf drei Falle 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, wihrend GRADLE (1922) das Mittel fiir nutzlos hilt. DukE-ELDER
(1927) gibt an, daB es schmerzhaft und in der Wirkung nicht gleichma8ig,
in Verbindung mit Eserin besser sei; auch ARCHANGELSKI (1928) ist
von der Wirkung wenig befriedigt. GIFFOrD (1929) gibt an, daBl das
Aminglaukosan gelegentlich versagt und die Gefahr inflammatorischer
Reizung erhoht. Auch WRIGHT u. NAGAR (1929) fillen ein ungiinstiges
Urteil iiber Aminglaukosan, wobei sie auf gleichlaufende Erfahrungen
von DukE-ELDER und Low hinweisen. Ich selbst habe iiber das Amin-
glaukosan noch keine eigenen Erfahrungen, kann aber von vornherein
gewisse Bedenken nicht unterdriicken, wenn es sich um eine lianger
dauernde Anwendung des Mittels handelt, weil eine dauernde Beein-
flussung der GeféifBe, speziell ihrer Durchlissigkeit, doch wohl zu ana-
tomischen Verdnderungen filhren muf, die fiir die Erndahrung des Auges
nicht gleichgiiltig sein kénnen. Dieses Bedenken, welches fiir das Er-
gotaminderivat geltend gemacht wird, mufl auch gegen die dauernde An-
wendung von Nebennierenpriparaten erhoben werden. Als voriiber-
gehend anzuwendendes Mittel wird es weiter zu priifen sein, und man
wird HAMBURGER die Anerkennung nicht versagen kénnen, dafl er un-
ermiidlich bestrebt gewesen ist, die medikamentose Therapie des Glau-
koms zu fordern.
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Anhang.

Die Behandlung der Iridocyclitis glaucomatosa.

Die Behandlung der mit Drucksteigerung einhergehenden Formen
von Iritis und Iridocyeclitis glaucomatosa stellt manchmal ein schwieriges
Problem dar, insofern als die in erster Linie zur Bekdmpfung 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 bekdmpfen und WESSELY (1910) sah beim Ulcus corneae
serpens einen Glaukomanfall bei bestehender Iritis, der sich nach Eserin
wiederholte, wihrend Homatropin den Anfall beseitigte. CRAMER (1920)
behandelte zwei solcher Falle, wagte es aber in dem einen nicht, Eserin
oder Pilocarpin zu geben. Nach MarriNe (1923) ist bei den iritischen
Glaukomen die Eserinwirkung unzuverlissig, dagegen ist Pilocarpin
besser. Eine schematische Behandlung ist meist nicht durchfiihrbar;
mit der Operation soll man zuriickhaltend sein. Auch HaGEN (1925)
gibt an, daB der Effekt bei Anwendung von Pilocarpin und Atropin
in solchen Fillen unberechenbar sei; im Anfang jedoch mufl Atropin
gegeben werden. LARSSEN (1924), der 50 Fille beobachtete, gibt an,
daB es sich um eine Entziindung handelt, die als solche behandelt werden
mufBl, wobei die operativen Resultate im allgemeinen schlecht seien.
Demgegeniiber betont HAGEN (1925), da8 man den Atropingebrauch oft
wegen starker Schmerzen einschrinken 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 Umstinden einen operativen Erfolg zunichte machen
kann, und ein Glaukom bei Iritis, in solchen Fillen 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 intravensse Atophanylinjektionen bei rheuma-
tischer Iritis. Bei endogenen Fillen wirkt auch Urotropin. Handelt es
sich um zirkulire Synechien mit Drucksteigerung, dann empfiehlt STrock
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 148t sich nach STock nicht
schematisch behandeln. In mehreren Fillen trat nach Scopolamin ein
Glaukom auf.

Zu diesem Problem #uBerten sich in neuerer Zeit noch mehrere Au-
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toren. Wéhrend McMULLEN (1928) auch bei Drucksteigerung Atropin
gibt und bei dessen Versagen operiert, zieht GREEVES (1928) die Miotica
vor. BUrNHAM (1928) bevorzugt bei akuten Féllen subkutane Pilo-
carpininjektionen, Quecksilber und Jodbehandlung, und in der Dis-
kussion zu seinem Vortrag erwahnt CLEG@, daB er Atropin und Miotica
vermeidet und Dionin vorzieht. GrAVES empfiehlt vorsichtigen Ge-
brauch der Miotica, wihrend BurLER mit Homatropin und Pilocarpin
abwechselt, WHITEHEAD die Miotica nicht schitzt und HERBERT Atro-
pin gibt.

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, da3 man in diesen Féllen
genotigt ist zu probieren. Zweckmafigerweise kann man vom Glauko-
san Gebrauch machen, welches nach meiner Erfahrung Synechien
sprengen kann, wie auch DUKE-ELDER (1927), Ha1TZ (1929) und HEROLD
(1927, 1929) von diesem Mittel mit Erfolg Gebrauch machten. Wenn
Rerp (1928) die Sclerotomie bevorzugt, so steht dem doch wohl ent-
gegen, dafl bis zum Abklingen der Reizerscheinungen manchmal kost-
bare Zeit vergeht. Auch HAMBURGER (1929) warnt vor frithzeitigem
Operieren und weist auf die Erfolge von Stocxk (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 zunéchst verschiedene Mittel gepriift worden, welche
den Blutdruck senkten. So konnte WorLrr (1926) mit Antitonin bei
Tieren erhebliche Drucksenkungen erzielen, und ZEEMANN (s. WOLFF)
teilte mit, daB er beim hdmorrhagischen 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, daBl es den Blutdruck, aber nicht
den Augendruck senkt.

Von dem Gedanken ausgehend, dafl die sympathische Innervation
fiir die vegetative Funktion des Auges von grofier Bedeutung ist, unter-
suchte THIEL (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, dafl 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 NaCl-Injektionen, Aderlaf3
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
Sekundirglaukom hat das Mittel nur Erfolg, wenn eine Hyperéimie der
IrisgefaBe oder Hypersekretion des Kammerwassers zu bekampfen ist.
Auch HEem (1927) berichtet iiber erfolgreiche Anwendung des Giynergens
in Tablettenform beim Glaukom. HEim glaubt, daf neben Sympathicus-
hemmung die erhohte Tétigkeit 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 Extremitéiten beobachtet worden seien. STOWER
(1920) berichtet iiber 31 Fille von Glaukomkranken, die mit Gynergen
behandelt wurden, und zwar mit dreimal téglich 0,5 ccm des Original-
praparates subkutan injiziert oder dreimal téglich drei Tabletten peroral
bekamen. Beim Gebrauch dieser Dosen wurden Nebenerscheinungen
nicht beobachtet. Die Erfahrungen von STOWER stimmen mit denen
von THIEL iiberein, daB das Mittel dort am besten wirkt, wo das GefaB3-
system noch in Ordnung ist. In der Diskussion berichtet BENDER, da3
zwei Fille ausgesprochenen Glaukoms weder auf Gynergen noch andere
Glaukommittel reagierten und THIEL hebt weiterhin hervor, daB das
Gynergen durch Lihmung des Sympathicus die Durchlissigkeit der
GefiaBe vermindert. Er habe durch elektrische Reizung eine verminderte
Kontraktionsfahigkeit des Dilatator pupillae nachgewiesen, was er
gegeniiber Poos (1927) hervorhebt, der die Sympathicuslahmung 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) stellten
fest, daB am Menschenauge das Gynergen éhnlich 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
schwicher 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 TaIEL das Ergotamin (Gynergen) zum klinischen Gebrauche



Anderweitige Medikamente zur Drucksenkung. 297

empfohlen hatte, konnte KrEBS (1927) diese Resultate bestatigen. In
Bezug auf die Wirkung liefe sich sagen, dafl die Sympathicuslihmungs-
mittel nur solange wirken, als die GefaBwénde nicht erkrankt sind. Die
neueren Erfahrungen von HAGEN (1929), die die drucksenkende Wir-
kung des Mittels bestitigen, messen dem Mittel keine grofere praktische
Bedeutung zu, weil die Wirkung unzureichend sei, wihrend 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 Accarpi (1925) hebt das Insulin den Augendruck bei Kanin-
chen und erzeugte Miosis und Hyperdmie der Netzhautgefifie beim
Menschen. Kapricky (1926) sah durch Insulin voriibergehende Druck-
steigerungen auftreten ; daher sei das Mittel nicht verwendbar. pEJoNcH
u. Worrr (1925) stellten bei Tierversuchen fest, da das Insulin nach-
dem es Krampfe erzeugt hatte, den Augendruck stark senkt. KapLicky
(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) bestétigt neuerdings die drucksenkende
Wirkung des Insulins. AscHER (1925) macht darauf aufmerksam, dafl
bei Diabetikern die Hypotonie bei Insulinbehandlung zuriickgeht und
zwar tritt die dadurch hervorgerufene Drucksteigerung sehr rasch ein.
Die Wirkung blieb kurz vor dem Tode bei dem sogenannten pluriglan-
duldren Diabetes aus. Es miissen 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 fiir einige Stunden; die Ursache ist aber nicht
bekannt.

Nach Fuoor (1925) ist das Pseudoephredrin ein starkes Mydriaticum,
welches direkt auf die Muskelfasern wirkt, wihrend Ephedrin auf den
Sympathicus wirkt. Nach Howarp 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 fiir diagnosti-
sche Mydriasis empfiehlt. Als Eigenschaft des Panitrin, eines Papaverin-
nitrit 4 Didthylacetamidpriparates stellte Farra (1923) fest, dall es
stark erweiternd auf die Gefiaflie wirkt. Avrasmo (1924) fand zuféllig am
Kaninchenauge nach Emetininjektionen eine starke Drucksteigerung,
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die nach einigen Tagen einer abnormen Drucksenkung wich. DaB
HEerTEL (1920) in einem Falle mit Thyreoidin Drucksenkung erzielte,
wurde bereits bei den endocrinen Stérungen erwéhnt, und Lams (1926),
der das Glaucoma chronicum und simplex fiir eine Folge der Abnutzung
der GefiBle und Degeneration der Schilddriise halt, gibt Thyreoidin
neben Pilocarpin. IMRE (1923) konnte &hnlich wie HERTEL durch
Schilddriisentherapie Drucksenkung erzielen.

Auch I¢eErsHEIMER (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 Cholinpriaparat, welches nicht nur den Blutdruck, sondern
auch den Augendruck stark senken kann. Auch Hrim (1927) hilt die
Anwendung des Cholins beim Glaukom fiir angebracht. Weiterhin
gibt THIEL (1928) an, daBl das Pacyl eine die gebrduchlichen Miotica
unterstiitzende, potenzierende Wirkung zeigte. Die Darreichung ge-
schah in Tablettenform. Die Cholinpriparate bewirken GefiBerweite-
rung und Blutdrucksenkung, wéihrend ScEMELZER (Diskussion) eine
GefaBkontraktion annahm. Nach Naay (1929) ist Cholin ohne Einflu3
auf den Augendruck, wihrend Ergotamin bei einzelnen Fillen von
Sekundirglaukom giinstig gewirkt habe. Auch GALLoIS u. DESCHAMPS
(1929) sahen nach subkutanen Injektionen von Acetylcholin wechseln-
den EinfluB auf die Drucksteigerung, und vom Hore (1927) vermilite
jede Wirkung, wihrend 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 Glaukomfillen war die Wirkung unzulénglich.
Es miisse 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 Anéstheticum, dem
Nervocidin, welche AscHER (1929) bei Tierversuchen machte. Es wurde
bei Instillation und subkutaner Injektion bei Tieren eine erhebliche
Drucksenkung von lingerer 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 fiir die Versuche mit Erythrophlein.
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Nach neueren Erfahrungen von JouN (1929) beseitigt das Nervo-
cidin in schmerzhaften Augen die Schmerzen und setzt fast stets den
Druck, unter Umsténden bis zur Norm, herab. K~UserL (1918) hilt das
Arecolin in 1—4%iger Losung fiir ein brauchbares Mioticum, welches
wegen der schroffen, wenn auch kurzen Herabsetzung der Tension gute
Dienste leisten konne. 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 Malle wie
beim Kaninchen. Auch TARATIN (1929) empfiehlt neuerdings das
Pituitrin gegen Glaukom, wihrend SAMOILOFF (1926) beim Glaukom nur
unzureichende Wirkung sah. Rosst (1922) versuchte nach dem Vor-
gange von MARFORY eine Blutdrucksenkung mit Lymphdriisenextrakt
zu erzielen, was in zwei Fillen von Glaukom gelang, ohne dafl die Pu-
pillenweite sich dnderte.

Ein Versuch von REDSLOB u. RE1ss (1929), durch Séureeinspritzung
in den Glaskorper bei absolutem Glaukom Drucksenkung zu erzielen,
hatte voriibergehenden Erfolg. Ein Bericht von Girrorp (1929) gibt
Auskunft iiber seine Erfahrungen mit den modernen Préiparaten in
der Glaukombehandlung, und SAMOILOFF (1927) kommt in einer Uber-
sicht iiber die neuen Wege in der Glaukomtherapie zu dem Resultate,
daB die neuen Mittel nur symptomatisch wirkten, nicht aber die
Ursache der Krankheit bekdmpften. Zusammenfassende Referate von
MagiTor (1929) und WESSELY (1929) iiber Glaukom, die auf dem
internationalen KongreB8 in Amsterdam erstattet wurden, gehen auch
auf die Wirkung einiger dieser neueren Mittel ein. SchlieBlich sei
noch erwiahnt, da von PARENTEAU (1878) eine Behandlung mit ho-
moopathischen Dosen von Atropin, Cocain, Atzkali und Phosphor
empfohlen wird.

Einige Empfehlungen des Jods gegen Glaukom liegen schon linger
zuriick, und es haben diese Verfahren kaum Nachahmung gefunden,
soweit es sich um eine direkte Behandlung des Leidens handelt. DARIER
(1908) wandte bei neun Sekundirglaukomen subconjunctivale Injek-
tionen von Jodnatrium an und es trat ein Nachlassen der subjektiven
und objektiven Krankheitserscheinungen auf, wihrend Injektionen von
Jodkalium erfolglos blieben. Dutorr (1912) lobt das Jodkalium als
Prophylakticam gegen Glaukom, da es bei den bestehenden GefaB-
erkrankungen wirksam sein kénne. Auch sei das Jod wirksam im Ver-
eine mit anderen Mitteln, wenn es sich um Iridocyclitis mit Neigung zu
Drucksteigerung handelte. Die Methode von KERRY (1920), 6lige Jod-
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losung zu injizieren, hat, als wissenschaftlich nicht geniigend fundiert,
wohl keine Nachahmung gefunden.

Beobachtungen iiber erfolgreiche Anwendung von Quecksilber, die
von Morax und FoUurrIERES (1912) (siehe S.294) und von STEVENS
(1927) gemacht wurden, betreffen iridocyclitische Glaukome, welche
nach Strock (1928) dadurch unter Umsténden giinstig beeinflu3t werden
konnen. Zu weit gegangen ist es wohl, wenn ABADIE (1927, 1929) die
Anwendung von Quecksilberpriparaten gegen das Glaukom als All-
gemeinbehandlung schlechthin, ohne luetische Grundlage und ohne
Operation empfiehlt. Auch sei hier bemerkt, daBl nach Beobachtungen
von DE SCEWEINITZ (1907) eine subconjunctivale Injektion von Queck-
silberzyanid einen schweren Glaukomanfall ausloste, der erfolgreich be-
kimpft wurde. Wenn MAZET (s. DE SCEWEINITZ, 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 NaCl-Injektionen gemacht worden sind.

Lediglich mit Arsenobenzolbehandlung will PremonT (1929) eine
Drucksteigerung bei Iridocyclitis beseitigt haben; ebenso erzielten
Morax u. Fourrikres (1911) damit Erfolge.

In einem aus dem Jahre 1904 stammenden Referat iiber die Wirkung
des Dionin bei Augenkrankheiten, welches 1899 in die Augenheilkunde
eingefithrt wurde, kommt SPENGLER (1905) beziiglich des Glaukoms zu
dem Resultat, daB die schmerzstillende Wirkung sich auch beim Glau-
kom, besonders bei den nicht operablen, entziindlichen Formen, spe-
ziell beim himorrhagischen Glaukom bewahrt. Eine Bestdtigung lie-
ferte in dieser Beziehung ein weiterer Fall von WOLFFBERG (1902, 1911),
nachdem schon SNYDER, DarIeEr und Spoto das Mittel als brauchbar
empfohlen hatten, vor dem aber SENN auf Grund einer iiblen Erfahrung
warnen zu miissen glaubt. Ebenso hilt THIENPONT (1914), der nach
Dionin eine voriibergehende Drucksteigerung sah, dieses Mittel zur Be-
handlung des Glaukoms nicht fiir geeignet. ScEMIDT-RIMPLER, der die
Empfehlung des Mittels durch BELLARMINOFF, GAMA PINTO, GAUPILLAT
und TErsoN anfiihrt, hilt wohl im Hinblick auf SENN die Anwendung
des Dionins fiir schmerzstillend, aber nicht fiir ganz unbedenklich,
wiahrend, wie angegeben wird, ScCHUMWAY und PyYLE das Dionin, letzterer
auf Grund einer Erfahrung an zwei Fillen von Glaukom nach Mydriasis,
empfehlen. In Verbindung mit Pilocarpin wird Dionin von v. ARLT
(1912) empfohlen, als schmerzlinderndes Mittel und vor allem auch zur
Verstirkung der Wirkung der Miotica. Die Warnungen von LUNIEWSKI,
SENN und BRAV seien nicht berechtigt. Auch BELLARMINOFF, TERSON
und Stvr hatten schon iiber die Beseitigung von Schmerzen beim Glau-



EinfluB von Salzlésungen auf das Glaukom. 301

kom berichtet. Die guten Erfahrungen von ARLT wurden in einem
Falle von GREVEN (1913) bestitigt. Nach Toozysgr (1913) ruft das
Dionin eine Pupillenverdnderung wechselnden Grades hervor und der
Augendruck pflegt zuerst zu steigen, spater zur Norm abzufallen oder
noch darunter. Die Drucksteigerung tritt nur wihrend der Miosis auf.
Neuere Untersuchungen von SALvAaTr (1928) stellten fest, daB das
Dionin die Pupille verengt, besonders wenn es subconjunctival inji-
ziert wird, und es wird noch durch Pilocarpin verstirkt. Die Tension
beim normalen und gesteigerten Druck wird herabgesetzt, besonders
nach subconjunctivaler Injektion. Die Wirkung sei durch Eréffnung
des Kammerwinkels und durch GefiBerweiterung bedingt.

4. EinfluB} von Salzlésungen auf das Glaukom.

Nachdem FiscHER seine neue Theorie iiber die Bedeutung der Quel-
lung des Glaskorpers fiir die Entstehung des Glaukoms versffentlicht
und Injektionen von Natriumecitratlosungen empfohlen hatte, ver-
suchte HaprpE (siche Kapitel IX) diese Einspritzungen und erzielte an
nicht glaukomatosen Augen bei sechs Fallen fiinfmal Drucksteigerung
von 5—10 mm und eine viel stirkere Steigerung bei absolutem Glau-
kom in einem Fall, wihrend ein anderer Fall nicht beeinflut wurde.
Beim Glaucoma simplex trat erst anfinglich eine geringere Steigerung
auf, spiter eine stdrkere. Auf Grund seiner Versuche kommt HarrE
zu dem Resultat, da man zur Behandlung des Glaukoms die Ein-
spritzung von Natriumcitrat nicht empfehlen kénnte. SEpwrck (1911)
erzielte bei einem Sekundirglaukom voriibergehend eine Drucksenkung.
Die Absicht von FiscHER, durch Natriumcitrat die wasserbindende
Fiahigkeit der Augenkolloide zu beeinflussen, ist von MARKTBREITER
(1912), die ohne praktische Erfahrung Boraxlgsungen 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 Sekundérglau-
kom eine Drucksteigerung. vax pErR Horve (1912) halt dagegen Na-
trium citricum fiir empfehlenswert.

TrisTAINO (1913), der bei Kaninchen mit Calciumchlorid eine Druck-
senkung erzielte, versuchte es auch bei Glaukomféllen beim Menschen,
wo es schmerzlindernd wirken und die Resorption des Blutes begiin-
stigen soll. Auch WEEKERS (1912) empfiehlt die Calciumsalze neben der
Lokalbehandlung wegen ihrer Eigenschaft, Transudation und Exsu-
dation zu hemmen. Diese Beeinflussung von Exsudationsvorgingen
wird in einer neueren Arbeit (1920) wieder bestatigt. Bei 21 Glaukom-
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fallen blieb das Mittel meist ohne Einflu}, nur in einigen Fillen wurde
die Tension gesenkt. Wenn auch die Erfolge wenig zufriedenstellend
sind, hialt WEERERS es fiir wichtig, daf man die Drucksteigerung auf
internem Wege beeinflussen kann. Mit Eintraufelungen von Calcium-
chlorid in den Bindehautsack konnte Gara (1924) keinerlei Einwirkun-
gen auf den Augendruck erzielen. Nach CasoriNo (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,
wihrend ABADIE (1927) das Mittel empfiehlt. Einige Autoren haben auch,
nach dem Vorgange von HERTEL (1920), sich der Einverleibung hoch-
prozentiger NaCl-Loésungen bedient, z. B. WILson (1929), der bei akuten
Fallen gute, bei chronischen Formen keine Erfolge hatte. So empfiehlt
sic HANSSEN (1928) beim Priméarglaukom, ebenso Fucas (1925), und
auch DUkE-ELDER (1927) versuchte mit intravenosen Injektionen eine
Drucksenkung herbeizufiihren; dieses gelang in vier Fillen, dreimal
aber nur voriibergehend. Auch LAMBERT u. WOLFF (1929) empfehlen
die intravenoése Injektion hochprozentiger NaCl-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. Intramuskulire Injektionen fithrten in einigen Fillen
von Sekundirglaukom und Glaucoma simplex zu geringen Druck-
senkungen. CANTONNET (1929) macht neuerdings darauf aufmerksam,
daB Chlorcalcium auf dem Wege der Tontophorese drucksenkend wirkt.

Zur Verbreitung operativer Mafinahmen empfiehlt Gosrica (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, da83
man im Prodromalstadium neben Mioticis periodische Aderlasse vor-
nehmen soll, 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 Aderla8 setzt
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den Druck nicht so ausgiebig herab wie die Miotica, jedoch dauert die
Wirkung langer. Nach WEsseLy (1918) widerspricht das Verhalten des
Aderlasses keineswegs den mit dem Tierexperiment gewonnenen Er-
fahrungen und es zeigt der Aderla8, dal Blutkonzentration und Blut-
verteilung zusammenwirken, um den intraokuléren Druck zu regulieren
oder zu dndern. Nach Fucas hat sich der Aderlal bei hohem Blutdruck
vor der Operation zur Vermeidung expulsiver Blutungen bewihrt.
Stock (1928), der mit intravenosen Atophanylinjektionen gute Erfolge
sah, fiigte dieser Behandlung einen ausgiebigen Aderla8 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 Coukpir (1912)
iiber einen Fall, wo Blutegel ausgedehnte Odeme des Gesichtes und des
Halses erzeugten, und, auf dieses ableitende Verfahren gestiitzt, wurden
sie bei weiteren Fillen benutzt. Auch v. GRAEFE sah in einem Fall von
Glaukom durch Blutegel eine Besserung eintreten, wie sich auch
ScamipT-RIMPLER gelegentlich dieses Mittels bediente. LErLaT (1923)
studierte den EinfluBl blutiger Schrépfkopfe an Hundeaugen, deren
Tension durch subconjunctivale NaCl-Injektionen und Einatmung von
Amylnitrit erhoht worden war. Auf der betreffenden Seite erfolgte der
Abfall der Tension erheblich rascher.

In gleicher Weise duBlert sich SEMPLE (1910), und auch Fucas (1925)
empfiehlt den AderlaB bei hohem Blutdruck zur Vermeidung expul-
siver Blutungen. BrATT (1929) weist darauf hin, daB} vorausgehende
Aderlisse 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, dal fiir diese Behand-
lung nur die Félle mit arteriellem Uberdruck geeignet seien. Ein aus-
fiithrlich mitgeteilter Fall, der mit der Enucleation endigte, war nur
voriibergehend gebessert worden. Auch die Falle von RisLey (1911)
und von VINETA (1910) wird man kaum als beweisend ansehen diirfen.
Nach Truc, IMPERT u. MARQUEZ (1907) erzielte die Anwendung der
Hochfrequenzstrome bei einem hdmorrhagischen Glaukom eine bemer-
kenswerte Besserung. Auch NEEPER (1929) lobt das Verfahren, ebenso
SpuTH (1929). BoUrRQUIN (1927) gibt an, durch die Anwendung des fa-
radischen Stromes in einem Fall von Sekundérglaukom bei Hornhaut-
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erkrankung Drucksenkung erzielt zu haben und ScEHMIDT- RIMPLER,
daB ArvArT, PANAS und MENACHO eine Besserung der subjektiven und
objektiven Symptome bei absolutem Glaukom durch Galvanisierung
des Sympathicus erzielten, wihrend 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 um eine Druckwirkung handelte. SchlieBlich sei noch er-
wahnt, dall SHAHAN (1920) ebenso wie BRINTON (1929) durch Anwen-
dung eines Elektrothermophors bei Drucksteigerungen durch Primér-
glaukome eine Drucksenkung erzielt haben will. Auch Lmwis (1927)
will bei Sekundirglaukomen 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 Féllen wurde die
Tension herabgesetzt, um spéter wieder anzusteigen. Besser scheinen
die Resultate zu sein, die PrezIosI (sieche Kapitel XIIIB) mit dem Gal-
vanokauter bei chronischen Glaukomen erzielte, indem er mit diesem
Instrument die Sclera perforiert, als Ersatz fiir die Trepanation.

Hier miissen weiterhin die Versuche erwihnt werden, mit Hilfe der
Diathermie eine Druckerniedrigung herbeizufithren. Wie LOFFLER u.
WeLLIscH (1929) hervorheben, hatte CLAUSSNITZER eine Drucksteige-
rung im entziindeten Auge beobachtet; ebenso Tovyopas bei Tierver-
suchen und QURIN bei glaukomatoser Atrophie. NAGELSCHMIDT lobt
dagegen die schmerzstillende und gefiBkontrahierende Wirkung und
LorrLER und WELLISCH hatten in fiinf Fillen dreimal Erfolg, wobei sie
auf die erfolgreich behandelten Fille von DoANE, ALBERT, GEYSER und
MirIMANOFF hinweisen. Die Besserungen welche LOFFLER und WEL-
LISCH erzielten, erstreckten sich auf die Verkleinerung der Skotome und
die VergroBerung des Gesichtsfeldes, wihrend 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 ZI1EG-
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 erklirt 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) bestétigt wurden. Versuche von Lroyp (1927) an drei erblindeten
Glaukomaugen fithrten ebenfalls zu einem Nachlassen der Schmerzen und
auch HENSEN (1923) erzielte bei Glaucoma absolutum Erfolge. Demgegen-
iiber warnt BircH-HIRSCHFELD (1921) davor, die Anwendung der Rontgen-
strahlen, die fir das hiamorrhagische Glaukom auf Grund der Empfeh-
lung von HEssBERG wohl zuléssig sei, fiir noch sehfihige Glaukomaugen
zu wagen, wegen der dadurch erzielten Gefafverinderungen. LiEské
(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, dal eine Gewebs-
verinderung und Sklercsierungsprozesse im Ciliarkérper 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, erwéhnt &hn-
liche Fille von WickaAM 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 Glaukomfillen erzielen, wihrend andererseits beim
Aufenthalt in den feuchten Inhalationskammern eine Drucksteigerung
zu bemerken war. In dem Falle von DEuTscH (1928) wurden durch Ra-
dium zwei Fille von himorrhagischem Glaukom insofern giinstig 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 Fillen von himorrhagischem und vier Féllen von ab-
solutem Glaukom.

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

8. Die Massage des Auges.

PAGENSTECHER (1878) hat bei entziindeten Augen mit Erfolg von der
Massage Gebrauch gemacht und dabei eine Drucksenkung beobachtet.
Spater wandten MARLARKOW und SNEGIREFF, wie SCHMIDT-RIMPLER an-
gibt, die Vibrationsmassage an, wobei in 60 Glaukomféllen letzterer eine

Peters, Glaukom. 20
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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.
ScaMiDpT-RIMPLER fithrt als weitere Autoren, die die Massage erfolgreich
beim Glaukom anwandten, RiSLEY, Gross, R1cHARDSON, BULL, BARS
und WECKER an, wie auch DE Bo~No (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. ScEMIDT-RIMPLER
gibt weiterhin an, daf} er, wie WECKER, bei noch durchlissigen Narben
eine Besserung beobachtete, aber entschieden spricht er sich dahin aus,
dafl man die Massage nur als unterstiitzendes Mittel, und zwar nur dann,
wenn keine Reizzusténde entstehen, anwenden darf. In einer gréBeren
Arbeit von Kxapp (1910) wird die Drucksenkung bestitigt. Die Beob-
achtungen von DoMEC hilt 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 Scr16TZSChen Tonometers bestatigten die Drucksenkungen, die beim
normalen Auge bald voriibergingen; der Eiweifigehalt des Kammerwas-
sers war nicht erhoht. Wenn beim Glaukom durch Massage eine Druck-
senkung herbeigefithrt 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 Kavser (siehe Kapitel VIII) die Elektromassage, ebenso HALLET
(1928). DaB am normalen Auge Drucksenkung durch Massage erzeugt
wird, beobachtete zuerst GRONHOLM (siehe Kapitel VIII), und Torzysk1
(1913) fand es bei seinen Versuchen bestétigt. BRADBURNE (siche Ka-
pitel VIII) berichtet iiber einen Fall von Glaukom, bei dem der Patient
durch Selbstmassage den Anfall iiberwand, wihrend in einem zweiten
Falle durch eine Masseuse ein Anfall trotz Iridektomie zur Norm ge-
bracht wurde. Die Untersuchungen von WEGENER (siche 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 beeinflut. Neuere Untersuchungen von
Kxapp (siehe Kapitel VIII) ergaben, daf beim normalen Auge durch Mas-
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
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man nach Kxapp von der Massage Gebrauch machen, welche den Druck
auf dem normalen Auge stirker herabsetzt. MURAWSLESKIN (1927) be-
richtete iiber die Drucksenkung am normalen Auge mit Handmassage,
welche 5—11 mm betrug; beim Glaukom wurden nur etwa 2/; der Félle
in geringem Mafle beeinflut, weshalb die Massage die Miotica nicht er-
setzen konne. Bei einem Glaukom mit Netzhautblutung konnte HALLET
(1927) wiederholt voriibergehend eine Drucksenkung von 10 mm erzielen.
Angeregt durch die Mitteilung von PIESBERGEN (1899) benutzte OHM
(sieche Kapitel VIII) bei einem Sekundarglaukom, das durch quellende
Linsenmassen erzeugt war, mit Erfolg die Vibrationsmassage, die auch
in einem Falle von DARIER (1899) giinstig wirkte.

9. Aniisthesie.

Im 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 #hnlichen 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 kénnte, Cocaininjektionen von auBen
her, womit in vier Fillen eine Drucksenkung erzielt wurde. Cocain mit
Adrenalin fithrte einmal bei drei Fillen zu einer Drucksenkung ; Alkohol-
injektionen fiihrten einmal zur Drucksteigerung, zweimal zur Druck-
senkung und waren einmal erfolglos. Die Druckinderungen nach Al-
koholinjektionen dauern linger. Nach Post kann diese Therapie nur
gelegentlich unterstiitzend wirken. BYRD (1927) erzielte sechsmal beim
Glaukom mit Injektionen ins Ganglion eine Drucksenkung, wobei aller-
dings auch Eserin und Pilocarpin angewendet wurden. Erscunte (1921),
der in neun Fillen 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.
Retrobulbire Alkoholinjektionen von 70% waren in drei Fallen von ab-
solutem Glaukom wirksam, so daB ScHEFFELS (1925) von der Enuclea-
tion Abstand nehmen konnte. Auch ALEX1ADES (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 iibt. Zur Milderung
der Schmerzen bei Glaukom empfahl SuTPHEN (1895) die Salicylpripa-
rate.

20%
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10. Die Behandlung des Glaukoms mit Atzmitteln.

Nach den Anschauungen von HAMBURGER wirkt die ciliare Entziin-
dung druckherabsetzend, wie auch postoperative Iritiden nach Erriot-
scher Trepanation und nach Cyclodialyse nicht drucksteigernd wirken,
sondern mit Atropin bekdmpft werden kénnen. Demgemill war sein
Bestreben dahin gerichtet, die Erweichung des Auges herbeizufiihren,
ohne es zu erdffnen. Dies gelingt gelegentlich mit Hollensteindtzungen
am Hornhautrande, welche HAMBURGER jetzt nach Ablosung der Binde-
haut an der Sclera in der Gegend des Ciliarkorpers vornimmt. Auf diesem
Gebiete mufiten noch weitere Erfahrungen gesammelt werden. Man wird
BARTELS (1925) recht geben miissen, wenn er auf die Tatsache hinweist,
daB zirkulire Veridtzungen am Hornhautrande zu Drucksteigerungen
fithren konnen, und Krusrus (1925) weist darauf hin, dafl 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. ELscaNIG (1929) macht neuerdings darauf
aufmerksam, daB LacraNcE die Kauterisation der Sclera zur Erhohung
des Druckes empfohlen habe und Hm.pESHEIMER (1929) halt den von
HamBurGER konstruierten Gegensatz zwischen Glaukom und Ent-
ziindung fiir zu weitgehend mit Riicksicht auf die bekannten Falle von
Iridocyeclitis glaucomatosa. Beide Einwénde halt HAMBURGER (1929)
nicht fiir stichhaltig.
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B. Operationen.

Wie bereits in der Einleitung gesagt wurde, legten die Herausgeber
Wert darauf, daB in dieser 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
einschligiger 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 beschrinken, 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 WEssSELY 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 Erginzung zu den Arbeiten der oben
genannten Autoren dienen kann, wobei ich mir wohl bewuflt bin, da8 es
keine abgerundete, erschopfende Darstellung ist, weil eben vieles als
bekannt vorausgesetzt werden muBte. Eine Ubersicht iiber die opera-
tive Therapie des Glaukoms haben auferdem Erscunic u. Bomm (1923)
und KricRMANN in dem Fortbildungskurs fiir Augenédrzte 1925 gegeben.

1. Iridektomie.

Durch die Einfithrung der fistelbildenden Operationen ist zweifellos
das Gebiet der Iridektomie 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 Iridektomie 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 Fille bekannt, wo auch bei malignem Glaukom noch Erfolge
zu verzeichnen waren. Verschlechterungen nach Iridektomie bringt
PrIESTLEY-SMITH (1891) mit einer Degeneration der Sekretionsorgane
in Verbindung.

Was zunichst die Technik der Iridektomie angeht, so empfiehlt
FLeiscHER (1925) die Iridektomie in der Weise auszufiihren, daf, hn-
lich wie bei der Errrorschen Trepanation, ein Bindehautlappen zu-
riickprapariert und dann mit der Lanze der Einstich gemacht wird,
woraus sich Vorteile ergeben gegeniiber den Operationen, die bestrebt
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waren, mit der Lanze oder einem anderen Instrument den gewshnlichen
Einschnitt zu erweitern, wie es von BURCHARDT, CzZERMAK, ELSCHNIG,
GAYET und DiaNoux in verschiedenen Weisen geiibt worden sei.
Das Verfahren éhnelt denen von WESSELY und von PRIESTLEY-SmIiTH
und Apawms (1921), welch letzterer nach Ausfiithrung des Schnittes einen
horizontalen Keil aus dem peripheren Skleralrand exzidiert. FLEISCHER
war bestrebt, die Schnittfithrung so zu gestalten, wie er fiir die Ausfiih-
rung der Iridektomie am besten ist. In ganz &hnlicher Weise ging
LtpDE (1924) vor, um 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. Ahnlich
wie FLEISCHER war schon REESE (1924) vorgegangen. Dal} die subcon-
junctivale Schnittlage ein besseres Vordringen zur Iriswurzel erméglicht,
gibt TorOx (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 Ablésung der Binde-
haut am Aquator mit einem Spatel die Wunde wieder zu 6ffnen. EL1as-
BERG (1928) empfiehlt bei enger vorderer Kammer mit einer mit Ar-
retirungsvorrichtung versehenen geraden Lanze am Hornhautrande
durch die Iris einzugehen, wihrend WASUTINSKY (1929) der basalen
Iridektomie den Vorzug gibt.

Schwierige Verhaltnisse bei einem Eindugigen, bedingt durch erhohte
Infektionsgefahr von der Bindehaut, veranlaiten Proxsca (1911) nach
dem Vorschlag von SacHs die Iridektomie transpalpebral zu versuchen.

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

Schwierigkeiten bei der Operation ergeben sich, worauf Woons (1921)
hinweist, aus der Briichigkeit der Iris. Auch MENacmHO (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-
fiilhren will. DaB die Iridektomie nach Lzoz (1922) bei chronischer



Iridektomie. 319

Iridocyclitis mit Synechien oft gefahrlich ist, ist wohl keine neue Er-
fahrung, und wenn BURNHAM (1921) den gelegentlichen Miflerfolg der
Iridektomie auf die teigige Beschaffenheit der Iris zuriickfithren 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 Iridektomie
fithrt MEENER (1923) die Tatsache an, dall an der UntHOFFschen Klinik
unter 1000 Iridektomien keine Infektion beobachtet wurde. In den
wenigen Fillen, 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. Daf} die Iridektomie rela-
tiv ungefahrlich ist, beweist auch der Umstand, dal MENAcHO (1922)
und FERID (1924) nachdriicklich empfehlen, an dem zweiten Auge die
prophylaktische Iridektomie auszufithren. Die Gefahr, die dem Auge
durch plétzliche 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 Fille mitgeteilt.

Was nun die Erfolge der Iridektomie im allgemeinen angeht, so sind
einige Autoren sehr optimistisch; z. B. D’ANDRADE (1921) und URTHOFF
(1921) erkliart an Hand seines reichen Materials, dafl 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 Sekundéirglaukomen sehr umstritten. DaB die Iridektomie durch
Eroffnung der natiirlichen AbfluBwege wirksam sei, ist nach WESSELY
nicht bewiesen. HERTEL (1921) macht darauf aufmerksam, dafl beim
Glaucoma simplex haufig nach Iridektomie ein Verfall des Sehvermogens
eintritt. Nach den Erfahrungen von Fucus (1921) sollen die mit dem
Messer operierten Fille giinstiger sein, als die, bei denen die Lanze benutzt
wurde. Im groBen und ganzen seien die Resultate der Iridektomie zu-
friedenstellend, wenn auch bei akuten Glaukomen nicht immer ein ge-
niigender Erfolg erzielt wird. Nach SArAR (1921) ist die Uberlegenheit
der Iridektomie nach v. GRAEFE offenbar, wobei allerdings das Koénnen
des Operateurs von Wichtigkeit ist. Auch PrraT (1921) konnte be-
richten, daB bei 198 Iridektomien in 72% der Fille ein Erfolg erzielt
wurde. Neuerdings fiihrt STock (1928) aus, daB die Iridektomie als solche
in einem grofleren Prozentsatz der Operationen Erfolg hat, und er
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macht darauf aufmerksam, dafl die Trepanation besser wirke, wenn sie
mit einer Iridektomie verbunden ist. Die Schnittfiihrung muf} so peri-
pher sein, daBl man bis an die Iriswurzel gelangen kann. Wihrend
McCarran (1922) der Iridektomie bei Trepanation einen giinstigen Ein-
fluB zuschreibt, behaupten MorAaX und FoURRIERE (1929), daB die Iridek-
tomie bei den fistelbildenden Operationen keinen Einfluf} auf die Resul-
tate habe. DaBl die Iridektomie auch beim Glaucoma hémorrhagicum
erfolgreich sein kann, lehrt die Beobachtung von PoULARD und PRIEUR
(1924). Ein lehrreiches Beispiel, daBl die Iridektomie 6 bzw. 8 Jahre
vorhalten kann, dann aber versagt, liefert ein Fall von CrIisp (1929).

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

Zu dem Auftreten einer postoperativen Iritis nach Glaukomiridek-
tomie bemerkt Stock (1928), daBl die Iritis in einzelnen Fillen wohl
schon vorher latent bestanden habe, wogegen HAMBURGER (1929) gel-
tend macht, dal 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 bekdmpfen will, so wird er
mit dieser Einteilung wohl wenige Anhanger finden.

SchlieBlich sei noch bemerkt, dafl LOWENSTEIN (1929), um die zwei-
zeitige Operation, Transfixion und nachherige Iridektomie zu ver-
meiden, den Schnitt mit einer schmalen Lanze anlegt und die Iridek-
tomie gleich anschlieBt. Daf} speziell nach Iridektomie Katarakt beob-
achtet wird, muBl nach HANsSEN (1929) auf eine direkte Schidigung der
Linsenkapsel und der Substanz zuriickgefiihrt werden.

2. Sclerotomie.

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 Fille die hintere
Sclerotomie empfohlen. MicHELSEN (1927) wendet die hintere Sclerotomie
hiufig 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 riickwirts
subconjunctival, vorgenommen wird. WOLLENBERG (1926) hatte in zwei
Fillen von akutem Glaukom mit hinterer Sclerotomie gute Erfolge, und
ich selbst habe kiirzlich bei einem akuten Glaukom die Iridektomie da-
durch ermoglicht, daB ich eine hintere Sclerotomie vorausschickte, und
AXENFELD (1927) gibt an, daf bei malignem Glaukom dieser Eingriff oft
allein Rettung bringen kann. Die von WICHERKIEWICZ (1914) empfohlene
Gittersclerotomie hatte in 69 Fallen von Glaucoma simplex, iiber welche
KARrELUS (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 iiber die ,,Sclerotomie antiperforante‘ brachte die Erklarung,
daB eben nicht in allen Fallen ein dauernder Abflul geschaffen wird.

HANDMANN (1924) war bestrebt, die vordere Sclerotomie dadurch
zu verbessern, daf3 eine Narbe von groferer Durchlassigkeit geschaffen
wird. Gestiitzt auf die Beobachtung, daB bei radidren Schnittwunden
der Hornhaut Drucksteigerungen ausbleiben, wurden radiar verlaufende
Keilexcisionen in die Hornhaut bis an die Iriswurzel 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 Fillen empfiehlt MEvErRHOF (1929) bei auf-
gehobener vorderer Kammer eine Sclerotomie mit Einschneidung der
Iriswurzel zu machen, wobei auch vordere Synechien beseitigt werden.
Ahnliche Erfahrungen machte WEeILL (1929).

FiorE (1929) empfiehlt, die Durchtrennung der Sclera mit dem Pa-
QUELINschen Brenner vorzunehmen und Vionpr (1929), der bei Iridek-
tomie das GraEFEsche Starmesser der Lanze vorzieht, warnt vor den re-
trobulbiaren Novocaininjektionen.

Die von v. WECKER als selten bezeichnete und von AXENFELD bei
Sclerotomia anterior beobachtete Aderhautablésung konnte nach diesem
Eingriff auch von Brock (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 groferer Ausdehnung vorfallenden Ciliarkorpergewebes
kommt, wiirde ich fiir meine Person, wegen der Gefahr der sympathischen

Peters, Glaukom. 21
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Ophthalmie, nicht anwenden, um so weniger, weil uns jetzt doch andere
Methoden zu Gebote stehen, welche diese Gefahr nicht heraufbeschworen.
Neuerdings berichtet Zirm (1929) iiber den vorderen &uBeren Lederhaut-
schnitt beim Glaukom, der schon 1894 von GAYET angegeben war. Ohne
Riicksicht auf die Kammertiefe kénne damit ein peripherer Schnitt an-
gelegt werden. In 90 Fillen 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 Schnittfithrung eignet sich auch fiir optische Iridek-
tomien.

Auch LuxDscaARD (1928) befiirwortet die Eroffnung der vorderen
Kammer bei schwierigen Fillen vor der Iridektomie und Iridencleisis
durch einen Schnitt von auBlen und zwar mit einem abgestumpften
Messer, wie auch schon vorher ELscENIG (1928) ein derartiges Vorgehen
bei seichter vorderer Kammer empfohlen hatte.

4. Cyclodialyse.

Uber die 1906 von HEINE in die Glaukomtherapie eingefithrte Cyclo-
dialyse gibt seine Darstellung in diesem Handbuche erschopfende Aus-
kunft, ebenso iiber die bis zum Abschlufl 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 vor 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, dal er den Ciliarkérper im oberen Abschnitt aus-
lost, damit die Linse durch ihre Schwere eine Senkung herbeifithrt und
die Wiederverwachsung verhindert, so handelt es sich nur um eine modi-
fizierte Cyclodialyse, wie auch KrAMER hervorhebt, der das Gewicht der
in der Fliissigkeit suspendierten Linse fiir zu gering erkliart, um die Ver-
wachsung zu verhindern. SALLMANN (1925) bezeichnet das Vorkommen
der Ablésung der DEscEMETschen Membran nach Cyclodialyse als nicht
selten, - aber dieses kidme 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 Erpos (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 fiir ungefahrlicher
als die Trepanation; sie wirke besonders giinstig, wenn man eine gewisse
Malignitdt des Falles zu befiirchten hatte. Giinstige Resultate erhielt
auch BLATT (1923), der die Operation als unschadlich bezeichnet, und
MANOLESKU (1924) erzielte in 80% seiner 31 Falle sofortigen Erfolg. Die
Operation ist da am Platze, wo die Iridektomie und Trepanation auf
technische Schwierigkeiten stoen. Nach der Operation wirkt das Pilo-
carpin erheblich besser. Auch CorDs (1928, 1924) lobt die Operation als
leicht und gefahrlos und neuere Erfahrungen bestétigen das frither von
ihm Berichtete. ASCHER (1925) hebt hervor, dafl 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. GR6sz (1923—1928) mit der Cyclodialyse
machte, der sich seit den giinstigen Berichten von Sarus (1920) der
Operation zugewandt hat, die beim chronischen inflammatorischen Glau-
kom die Trepanation in seiner Klinik ganz verdringt hat. Nur in 3% war
Verschlimmerung eingetreten. Als besonderen Vorzug der Operation hebt
v. Gr6sz (1924) hervor, daB die Operation wiederholt gemacht werden
konne. Eine neuere Indikation fiir die Cyclodialyse gibt v. GRész (1923)
an, der bei Subluxatio lentis in fiinf Féllen viermal mit der Cyclodialyse
Erfolg hatte. Diese giinstigen Erfolge wurden an Hand von zwolf Fillen
von HALASZ (1925) bestéitigt. Was die Wirkung der Operation angeht, so
macht GiFrorD (1925) geltend, daBl 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, daf JUDIN (1927) ein keil-
formiges Messer verwendet und LENARD (1929) auch einen neuen Spatel
zur Ausfithrung der Cyclodialyse angibt. Nach ELscanie (1921) kénne
die Untersuchung von STOUTENBOROUGH (1927) am Kaninchenauge,
welche ein Wiederanwachsen des abgelosten Ciliarkorpers ergaben, nicht
gegen die klinische Wirksamkeit der Cyclodialyse ins Feld gefiihrt werden.
Die Erfahrungen der Kénigsberger Augenklinik von WEISENBERG (1922)
an Hand von 25 Fillen klingen nicht so optimistisch wie die von SALUS
(1920). FreIscHER (1927), der 60 Glaukomaugen operierte, konnte in
50% der Fille, wie in der Arbeit von ScHMIDT (1927) naher ausgefiihrt
wird, den Druck normalisieren. Die Operation richte keinen Schaden
an und konne anderen Operationen noch nachgeschickt werden. Aus
der Kieler Klinik wird neuerdings von DECKING (1928) iiber 66 Fille
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 Fille
21%
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dauernde Schéadigung. Auch der neuere Bericht aus Budapest von
FereNczy (1927) laBt erkennen, da die Trepanation stark zuriick-
gedrangt worden ist. Als Komplikationen traten Blutungen in der
Vorderkammer auf, Glaskorpervorfall und Ablésungen 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 Iridektomie gefahrlich erscheint.
Im groflen und ganzen konne das Verfahren die Iridektomie nicht ver-
dringen. In zwei Féllen von Sekundirglaukom infolge von Wurzel-
synechien erzielte KREUZFELDT (1924) gute Resultate.

Auch BEDNARSKT (1924) ist auf Grund seiner Erfahrungen an 56 Fil-
len, von denen mehrere wiederholt operiert wurden -— meistens handelte
es sich um Glaucoma simplex —, fiir die Operation eingenommen, die aller-
dings nach Ausweis der Literatur in 10% der Fille einen bosartigen Ver-
lauf annahm. Hierzu gehoéren die Félle von MEENER (1923), Prox (1922)
YosHrpa (1923) und von MAUEScH (1924) und aus der MELLERschen
Klinik wurden vier Falle gemeldet, was doch auf ein haufigeres Vorkommen
als nach anderen Operationen hinweist. In einem Falle von RErrsca
(1923), wo eine rezidivierende Blutung in die Vorderkammer auftrat,
kann man wohl nicht die Operation, sondern die schwere Arteriosklerose
und Thrombosierung der Gefile verantwortlich machen. Auch Mi-
CHATL (1922), der unter 36 Fillen 16mal eine Drucksenkung bei chroni-
schem Glaukom, nie aber beim absoluten und Sekundérglaukom erlebte,
macht auf das Vorkommen von Netzhautblutungen aufmerksam. Wenn
die Operation versagt, kann noch eine Erriorsche .Operation hinterher
geschickt werden. Weiterhin ist zu erwihnen, dafl bei der Cyclodialyse
von GRZEDIELSKI (1928) klinisch ein AbreiBlen der DESCEMETschen Mem-
bran und eine Tritbung der Cornea beobachtet wurde, die von ELscHNIG
(1921) und von BoEM (1923) anatomisch festgestellt werden konnte. Die
DEescEMETsche Membran war cystenférmig abgehoben und mit Endothel
bzw. mit Epithelzellen iiberzogen.

Neuerdings empfiehlt RAEDER (1928) einen diaskleralen Schnitt wie
bei Cyclodialyse und kombiniert mit diesem Verfahren eine Iridencleisis,
nachdem die Iris mit einer besonderen Pinzette vorgezogen und der
Sphincter abgekappt ist. Auch das Vorgehen von Maukscu (1929) er-
folgt in dem Sinne, daB die Iris zwischen Ciliarkérper 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 Ciliarfortsitze
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weniger oft vorkommt, wihrend nach v. SziLy (1929) Cyclodialyse und
Trepanation gleichwertig sind.

Die Operation wird weiterhin empfohlen von MaNES (1929). DE
ScawEeINITZ (1929) sah nach der Cyclodialyse an beiden myopischen
Augen Drucksteigerung, die durch Miotica wirksam bekampft wurde.
Neuere mikroskopische Untersuchungen von Loppon1 (1926) lieferten
keine neuen Gesichtspunkte.

5. Sclerektomie.

Uber die von LacranGe empfohlene Sclerektomie liegen seit dem
Erscheinen der Arbeit von WESSELY noch zahlreiche Berichte vor; zu-
néichst von LAGRANGE u. Barow (1923), die in 80% der Falle normale
Tension, in 82% der Fille gute Sehscharfe erzielten, ohne spétere In-
fektion. Die Operation sei bei chronischen Glaukomen der ELLIOTschen
Operation iiberlegen. LieTo VoLLaro (1924) auBert sich in demselben
Sinne. Die neueren Mitteilungen von LAGRANGE (1922) beruhen auf den
Erfahrungen, die mit Hilfe von Stanzinstrumenten gemacht wurden, wie
auch MarBarx (1920) sich der Kneifzange von VACHER bediente und da-
bei nur einen Miflerfolg zu beklagen hatte. Eine Cystennarbe wurde
nicht fiir erforderlich gehalten und eine Filtrationsnarbe entsteht nur
bei Iriseinklemmung, was auch durch spatere anatomische Unter-
suchungen von BEsso (1924) und von DENTI (1926) bestétigt wurde.
Eine Ubersicht iiber 467 Falle von Sclerekto-Iridektomie aus der Ho-
spitalpraxis geben MoraX u. FOURRIERE (1921). Nach der fistelbildenden
Operation nach LAGRANGE folgte einmal eine expulsive Blutung, beim
Sekundirglaukom verlief sie gut; eine traumatische Katarakt kam nicht
vor, die Linsentrilbungen nahmen nicht zu. Bei 426 Fillen aus der
Privatpraxis von Morax (1921) wurde festgestellt, daf die Sclerektomie
im groBen und ganzen der Iridektomie nicht iiberlegen ist. Die Irisaus-
schneidung beeinflut das Resultat nicht. Dopp (1921) macht zuerst
die Operation nach LAcrRANGE und wenn diese versagt, die ErrioT-
sche Trepanation. AUBARET (1921) sucht zunichst durch Auflegen von
Gewichten aufs Auge oder retrobulbire Adrenalineinspritzungen die
Drucksenkung herbeizufiihren. Als Vorteil gegeniiber der ErLioTschen
Trepanation hebt Brsso (1925) die breite Offnung des Kammerwinkels
hervor, die erhohte Moglichkeit, die Iriswurzel zu entfernen und die lang-
same Regenerationsfihigkeit der Sclera. Die Wirkung der Operation
wiirde durch eingelagertes Uvealgewebe verstarkt. Auf Grund von
Spaltlampenuntersuchungen halt CASTRESANA (1925) die Operation nach
LaGraNGE fiir die beste gegen chronische Glaukome und RUSZKOWSKI
(1924) gibt an, daB unter 88 Glaukomaugen in 85% der Druck normalisiert
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worden sei. DENTI (1926) kommt auf Grund seiner anatomischen Unter-
suchungen zu dem Schluf, da das Ende immer eine solide Narbenbil-
dung ist, welche durch Iriseinlagerung nur verzogert wird. Die von
LaeraNGE 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 fritheren Erfahrungen konnte Lacrang (1927) be-
statigen, wobei er der anfechtbaren Ansicht Ausdruck verleiht, dal das
Glaucoma simplex nichts weiter sei, als ein Glaukom mit seltenen Krisen
mit hohen Tensionen. Uber gute Resultate berichten Hruser (1924)
und v. GRSz (1925), die die Sklerektomie fiir die beste Operation gegen
das Glaucoma simplex halten. Wenn Ar.oNso (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 Erriorsche Trepanation fiir iiberlegen hielt. Von Lacrorx (1929)
wird die Sklerektomie auch gegen das nach Linsenluxation auftretende
Glaukom empfohlen.

Kapuczinski (1926) empfiehlt nach Abpréparieren eines Bindehaut-
lappens Ausfiihren des GRaEFEschen Messers mit halbmondférmigem
11/, mm in die Sclera reichenden Lappen, der abgeschnitten wird.

Die Operation hat wie alle 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 spéter
eine Iridektomie hinzugefiigt. Mit einer nicht perforierenden Sclerek-
tomie konnten BETTREMIEUX u. DE GANDT (1920) bei einer schweren
traumatischen intraokuliren Blutung die Enukleation vermeiden. Modi-
fikationen riihren ferner her von Youna (1929), der am untern Limbus
mit einem Trepan eine doppelte Sclerektomie ausfiihrte, ohne die Vorder-
kammer zu eroffnen, und von SzAaFNICKI (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 MerLANowskI (1929)
empfiehlt eine Modifikation des Bindehautschnittes. Auffallend ist in
einem Fall von SEDAN u. RENE (1922), daB bei einer groflen Filtrations-
narbe andauernde Hypertension bestand. Beziiglich der Keilexcision
wird von HERBERT (1924) mitgeteilt, daB unter seinen Féllen in der
Hilfte der Falle fistulierende Narben entstanden, 13mal wurde eine neue
Drucksteigerung beobachtet und zweimal eine leichte Spétinfektion.

Die Modifikation der Sclerektomie mit der von HorrH (1925) an-
gegebenen Zange wurde von HAaGEN (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 ScH1oTZ (1925) bezeichnet die tangentiale
Sclerektomie nach HortH als den anderen fistulierenden Operationen
iiberlegen, weil sie besonders beim Glaucoma simplex gute Narbenbildung
herbeifithrt. Ein weiterer Bericht von HorLTr (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 ausgefithrten Operationen bei 18 Augen mit
infantilem Glaukom, welche POULARD u. LaraT (1925, 1927) operierten,
zwolfmal der Druck normalisiert wurde. SchlieBlich sei noch erwihnt,
daB die an 300 Fallen mit drei Spatinfektionen gemachten Erfahrungen
von Foront (1928) zur Empfehlung der Sclerektomie ab externo
fithren, der bei vertikaler Stellung des Messers eine totale Iridektomie
hinzugefiigt wird. Auch Kasas (1927) bevorzugt den Schnitt mit dem
Starmesser von auBlen her. Nach VELTER u. DuverGer (1929) wird
durch die Infektion des Sklerallappens von auflen 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 LacraNcEschen Operation sah RoDpRrRIQUEZ (1922).
Im AnschluB} an die von HANDMANN (1924) angegebene Keilexcision er-
wiahnt GoLowIN (1925), da MAKLAKOFF eine ahnliche Operation schon
vor langen Jahren angegeben hatte, wozu LAGRANGE (1926) bemerkt,
daB bei der Nihe des Ciliarkorpers der von MAKLAKOFF angegebene
Schnitt gefihrlich sei, welcher auf einem unglicklichen Gedanken von
RoBERTSON beruhe, worauf GoLowin (1926) erwidert, daf MAKLAKOFF
die Operation da angewandt habe, wo ErLIOTsche Trepanation und die
Operation von LAGRANGE versagte. In der Diskussion zu einem Vortrage
von GALLOIS (1929) bemerkt LAGRANGE, dafl dessen modifizierte Sklero-
Iridektomie 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-Iridektomie 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 ErLiotsche Trepanation, die schon in ihrer Technik und beziiglich
der iiblen Zufille bei und nach der Operation von WESSELY eingehend
behandelt worden ist, hat auch weiterhin zu zahlreichen Mitteilungen
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Anlaf} gegeben. Zunichst mochte ich diejenigen Autoren erwihnen, die
im groBen und ganzen zufriedenstellende Resultate mit der Operation
erhalten haben. So z. B. GUIRAT (1920), der die Irisausschneidung fiir
wichtig hilt, wie auch HEPBURN (1921) auf Grund der Erfahrungen an
140 Fallen Wert darauf legt, die Iris von der Wurzel abzutrennen. Er
erklairt die Trepanation fiir die beste Glaukomoperation, ebenso wie
RocrON-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 demgegeniiber BirRcH-HIRSCHFELD (1921) die Operation emp-
fiehlt, wenn die Iridektomie versagt. UrLrIcH (1920) hebt hervor, daB die
Trepanation ebenso wie Iridektomie schaden kann. HatssT (1922) er-
klart die Trepanation der Iridektomie, besonders bei Frithoperationen, fiir
ebenbiirtig und hebt hervor, daf ein normaler Druck auch bei fester
Vernarbung erzielt werden konnte. In der Diskussion zu seinem Vortrag
hebt SCHEERER (1922) hervor, da8 die Trepanation und die Iridektomie
das beste Verfahren gegen Buphthalmus wiren, was mit den Erfahrungen
von PETER (1929) iibereinstimmt und Mayvou (1929) empfiehlt sie bei
jugendlichem Glaukom. Auch Opinzorr (1922) halt die Trepanation
bei chronischen Glaukomformen fiir das beste Verfahren, trotz seiner
Nachteile, besonders wenn andere Operationen erfolglos waren. GRU-
NERT (1922, 1928) erzielte bei chronischen 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 Ticro (1922) und OSTROUMOFF (1922),
besonders dann, wenn die Iridektomie versagte und der Kammerwinkel
eng war. SATTLER sah unter 409 Fillen in 67% der Falle dauernde Druck-
senkung auftreten und beobachtete in 9,5% Linsentriibungen. Firju-
KovVA (1923) empfiehlt die ELrLioTsche Operation bei chronischen 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 der Iridektomie iiberlegen. Um den Erfolg zu
priifen, sei eine genaue Aufzeichnung der parazentralen Skotome not-
wendig, die an sich keine Kontraindikation abgeben. FiraTorr (1925)
sah nach Trepanation mit Iridektomie bei chronischen Glaukomen nur
in 20% der Fille MiBerfolge und Bowp1 (1926) rit beim infantilen Glau-
kom zur frithzeitigen Operation. Auch die Erfahrungen von DAVENPORT
(1926) an 536 Fallen sind durchweg giinstig, wenn auch gelegentlich eine
unschédliche Iritis oder Katarakt auftritt. SKARDANAPANE (1926) halt
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die ErrtoTsche Trepanation fiir leichter und gefahrloser als die Operation
nach LAGRANGE, trotz der hoheren Zahl der Spétinfektionen. Nach
v. Grosz (1928) sind die unmittelbaren Erfolge nach Trepanation besser
als nach Cyclodialyse, die an erster Stelle bei ihm steht, aber fiir gewisse
Fille sei die Trepanation unentbehrlich. Die Erfahrungen der Tiibinger
Augenklinik an 240 Fallen erzielten nach SIEMUND (1928) Besserung in
89% der Fille und der Erfolg war nach diesen Erfahrungen um so besser,
je besser der Befund zur Zeit der Operation war. Auch die Erfahrungen
der Miinchener Klinik lassen wie PorLEv (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,
wihrend umgekehrt bei der Trepanation siebenmal, bei der Cyclodialyse
15mal und bei der Iridektomie in 46% Verschlechterung eintrat. Weitere
Empfehlungen der Operation riihren her von GIMENEZ (1927), Ruiz (1927),
Capra (1929), MoraTAL (1929) und HENDERSON (1928), der einen guten
Erfolg in einem Fall erzielte, wo die Episkleralgefile stark dilatiert
waren und WILMER (1927) hilt diese Operation fiir die leichteste und
sicherste. Davis (1928) ist fiir die friihzeitige Operation (Trepanation),
welche TupIN (1927, 1928) bei chronischen Glaukomen der Iridektomie
vorzieht. v, SziLy (1929) hilt Cyclodialyse und Trepanation fiir gleich-
wertig; letztere bewihrte sich auch bei Hydrophthalmus.

Von Modifikationen der Operation sei hier erwahnt das Verfahren von
PrEeziost (1924,1929), der statt des Trepans den Galvanokauter benutzte,
was von UBRETS ZAvALIA (1926) nachgeahmt wurde. ScHIECK (1927),
der in 87% der Fille Erfolge erzielte, schlieBt an die Diaskleraltrepana-
tion eine Cyclodialyse an und tritt den von anderer Seite geduf3erten pessi-
mistischen Ansichten entgegen. Als DEmI-Errior wird eine von Szy-
MANSKI (1927, 1929) angegebene Operation, die von GoLowiN (1927)
nachgeahmt wurde, empfohlen. Sie besteht in der Ausschneidung eines
Lappens mit Hilfe eines mit Dorn versehenen Trepans; die abgeloste
Bindehaut wird iiber die Wunde gezogen. Dieses Verfahren der Abls-
sung der Bindehaut und nachheriger Uberdeckung iiber die Wunde wird
auch von LoBEL (1924) und von BENTZEN (1923) empfohlen, gegeniiber
einer doppelten Lappenbildung, mit Hilfe deren LOWENSTEIN (1923) eine
subconjunctivale Fistel zu erzielen suchte. Nach LoBEL (1924) kann ein
derartiges Vorgehen die Fistulierung vollig verhindern. Auch REzs (1924)
und LAUBER (1929) sahen bei dem Verfahren von SzyMANSKI gute Resul-
tate, ebenso PINES (1929), der als Modifikation statt des Stilets einen
Troicart anzuwenden empfiehlt. Das Vorgehen von Youne (1929), der zwei
Trepanlocher macht und einen Seidenfaden einlegt, kann wegen der Ge-
fahr der sympathischen Ophthalmie nicht empfohlen werden. SCHNATD-
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1GEL (1926) empfiehlt zum Fassen des Skleralstiickes eine besondere
Ringpinzette ; EAsT (1927) empfiehlt eine besondere Formung des Binde-
hautlappens ohne Naht.

Eine wertvolle Bereicherung stellt die Fluoresceinprobe von SEIDEL
(1921) dar, mit deren Hilfe man die Filtrationsfahigkeit der Narbe priifen
kann, jedoch hebt PrLrLaT (1921) hervor, dafl in 11% der Fille der Druck
iiber 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 ausgeiibt wird, wonach o6fters noch ein positives Resultat erzielt
wird. Was nun die Fistulierung angeht, so bestreitet auch b1 Marzio
(1926) auf Grund anatomischer Studien eine Fistulierung und Narben-
filtration. Es werde durch den Eingriff ein neuer kolateralter Kreislauf
und eine Communikation zwischen den Skleral- und Episkleralgefifien
geschaffen.

Einen breiten Raum nehmen die Mitteilungen ein, die iiber Spit-
infektion berichten. Es sind dies Mitteilungen von Crarp (1920), Frin-
goLD (1920) und ERLANGER (1921), der schon 1921 aus der Literatur
115 Fille zusammenstellte und in einem Falle beide Augen ergriffen sah.
TicHO (1922) sah wiederholt Spatinfektionen mit gutem Ausgang; ebenso
beobachtete PoLEV (1928) zwei Spétinfektionen, von denen eine aus-
heilte. Auch HErNoNEN (1921)sah die Infektion doppelseitig auftreten und
Trric (1921) erklirt die Trepanation fiir gefahrlich, weil er in einem Fall
auch doppelseitige Spitinfektion sah. Einzelfille dieser Art werden
weiter von BERGMEISTER (1922), Hatsst (1922) und BENTZEN (1923)
geschildert. ErrioT berichtet 1924 iiber den ersten Fall von Spétinfek-
tion, den er nach der zweiten Trepanation am gleichen Auge sah. Die
Zusammenstellung von SCARDAPANE (1926) berichtet iiber 232 Spét-
infektionen, davon fallen 208 auf die Trepanation ; das macht 2,27% aus,
bei denen in der Hilfte der Fille der Verlust des einen Auges zu beklagen
war. Eine doppelseitige Spitinfektion mit gutem Ausgang sah auch
Banr (1928), der trotzdem Anhinger der Erriorschen Trepanation ist,
wihrend MELLER u. PrrraT (1928) auf Grund der Spatinfektionen von
der Operation abgekommen sind. Um diese Gefahr zu vermeiden, bildet
OrLOFF (1927) nach Abpriparieren der Bindehaut einen kleinen Skleral-
lappen, der das Trepanloch deckt. In der Diskussion zum Vortrag von
BAHR 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 giinstige Erfolge
erzielte. Eine Spatinfektion mit Meningitis mit tédlichem Ausgang wurde
von Stwzew (1925) beobachtet, wihrend VILLARD (1929) mit Terpentin-
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einspritzung vollige Heilung erzielte. Als Grundlage der Spétinfektion
betrachtet ErscunIG (1921) nicht die Verdinnung der Bindehaut, son-
dern die GefiBlosigkeit des die Trepanationsoffnung umgebenden Ge-
webes, welches durch das Kammerwasser in seiner Erndhrung geschadigt
werde. Morax (1929) fand als Erreger der Eiterung bei einer Spatinfek-
tion einen androben Bazillus.

Von Komplikationen seien erwéahnt expulsive Blutungen wie sie neben
schweren Netzhautverinderungen von BircH-HIRSCHFELD (1921), GUN-
NUFSEN (1916), Kwarp (1920), Re1s (1929) und PronTEK (1921) beob-
achtet wurden. WOLLENBERG (1926) sah eine Hinterkammerblutung,
die sich resorbierte. GALETSKI-OLIN (1922) erklirt die Trepanation fiir
nicht leicht, und wegen der zahlreichen Komplikationen fiir nicht un-
gefahrlich, und Exrota (1927) bezeichnet Katarakt nach Trepanation
als ein gewohnliches Vorkommnis, fiir das ofters die Trepanation verant-
wortlich zu machen sei; dabei seien die stark hypertonischen Augen be-
sonders gefahrdet. FERID (1924) macht die Trepanation nur, wenn die
Iridektomie fiir das Auge gefdhrlich scheint. Diese Operation sei der
Iridektomie nicht iiberlegen. TrRESLING (1921) sah bei 13 Fallen spéter
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.

Beziiglich der Filtrationsnarbe sei noch bemerkt, dafl Errror (1922)
empfiehlt, den Lappen recht grof zu machen. FEine Blasenbildung sei
eine Ausnahme, eben so die Spéatinfektion, die auch nach anderen Opera-
tionen auftrete. So sah auch BuTLER (1926) nach der Hortaschen Opera-
tion mehr Infektionen auftreten, als nach Trepanation. SERR (1924), der
sich eingehend mit der Fluoeresceinprobe beschaftigt, kam zu dem Re-
sultat, daBl man die Trepanation da anwenden soll, wo die Miotica ver-
sagen, und der Erfolg muB stets so gepriift werden, daf3 ein Druck aus-
geiibt wird. Ohne die fistelbildende Narbe sei die Trepanation der Lrid-
ektomie nicht iiberlegen. WiTscHKE (1923) konnte nach Trepanation
die Fistelbildung hiufig feststellen, nach Iridektomie nur in 7% der Fille,
nach Sclerektomie in 16%. Die Fluoresceinprobe ergab nach SIYPKENS
(1924) zehnmal ein positives Resultat bei 19 Fallen, ohne daf} je eine
Drucksteigerung beobachtet wurde. In einem Fall von SCHULLER (1924)
ist bemerkenswert, da 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 Verinderung der Exkavation. DUSSELDORF (1928)
fand als Ursache eines Miflerfolges eine Glaskorperhernie. Als Erleichte-
rung der Operation empfiehlt v. Sz1Ly (1929) bei stérenden Blutungen die
Glithschlinge anzuwenden.

7. Verfahren von Heesert.

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-
~ni¢ und BorM (1923) beschiftigt sich vor allem mit den von HERBERT
angegebenen Modifikationen der fistulierenden Operationen. Es war dies
spater die Iriseinklemmungsoperation, bei der durch einen sehr schrigen
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 nur eine Spatinfektion nach Keilisolierung beob-
achtet. In einem spiteren Falle berichtet HERBERT (1926) iiber eine
angebliche sympathische Ophthalmie, die nach Iriseinklemmungsope-
ration beobachtet wurde. Es handelte sich nicht um eine typische
Ophthalmie, sondern um ein Rezidiv nach wiederholt aufgetretener
Iritis.

8. Iridencleisis.

Die von Horrh (1927) angegebene Iridencleisis mit meridionaler Irid-
ektomie wird in mehreren Berichten von Gugssing (1921, 1923, 1925,
1927) gelobt. Die Drucksenkung tritt oft erst nach Monaten ein, sei dann
aber von Bestand; Spétinfektion sei selten. In 73% wurde ohne Miotica
eine Drucksenkung erzielt, in 20% der Visus gebessert, in 20% wurde er
schlechter und in 80% traten spiter gute Erfolge auf; dabei war der
Serpkrsche Fluoresceinversuch nur zweimal positiv. Im Bericht vom
Jahre 1925 handelt es sich um 89 Operationen nach HoLts, bei denen das
Sehvermogen in 86% besser wurde, nur in wenigen Féllen schlechter.
Das Gesichtsfeld blieb gleich groB, oder wurde in 78% der Fille grofer,
in 82% wurde die Tension normal; nur in drei Fillen war der
SerpeLsche Versuch positiv. Nach dem Bericht von GJEssiNG (1927)
von 113 Fillen 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 Horrr (1925), der eine feine Fistel anatomisch nachwies, wo der
Irislappen eine Verwachsung der Wundrénder verhinderte, sei eine Aus-
nahme. Auch Vasgk (1924) der keine Spitinfektion wahrend einer
Beobachtungszeit von drei Jahren sah, spricht sich giinstig aus; vor
allem auch IxoNoMoPOULOS (1926), der in 31 Fillen 20mal eine dauernde
Drucksenkung sah und sechsmal wegen Drucksteigerung eine Nach-
operation vornahm. Von den 20 Fallen zeigten 13 eine prominente Narbe,
und drei fistulierten nur auf Druck. Bemerkenswert war, da8 bei einem
Fall von absolutem Glaukom bei elf fistulierenden Stellen ein Druck von
30 mm bestand. Die Operation sei bei chronischen, nicht entziindlichen
Glaukomen der Iridektomie zweifellos iiberlegen. HERBERT (1926) hilt 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 PrLrAT (1928) aus Wien sprechen sich giinstig iiber
die Operation aus. Von 159 Augen wurden 101 Augen nachuntersucht,
von denen 94 primir operiert wurden. Die Operation erreicht eine fi-
stulierende Narbe und bietet den Vorteil der einfachen Technik und des
Fehlens der Spitinfektion. Die beste Wirkung sei beim chronischen,
nicht inflaimmatorischen Glaukom zu erzielen. Der neueste Bericht
aus dem Jahre 1928 spricht sich dahin aus, dafBl den fistelbildenden
bzw. filtrationsbildenden Narben die Zukunft in der Behandlung der
Glaukome gehore, weil die Iridektomie vielfach versagt. AuBler frei fistu-
lierenden Narben entstehen auch subconjunctivale Fistelnarben, die keine
positive Fluoresceinreaktion ergeben. Gegeniiber der Trepanation nach
Errior besteht der Vorteil, dal weniger frei fistulierende Narben ge-
bildet werden, wodurch die Gefahr der Spatinfektion vermindert wird.
Grrrorp (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 Sekundérglaukome hilt 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 Povares (1927), besonders wenn es sich um
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 Fillen von absolutem Glaukom die Schmerzen verschwinden, lobt
die leichte Technik und daf keine Spatinfektion auftrete, wihrend in der
Diskussion JERVEY (1928) sich weniger optimistisch duBert. In der
Diskussion zu GIFFORD (1928) erwahnt STIEREN, dall er 28 Augen mit
Erfolg nach BorTHEN (1911) operiert habe. GOLDENBURG (1923, 1928)
hatte bei 105 Fallen von sog. inkompensiertem Glaukom gute Erfolge,
vermeidet aber die Anwendung der Operation beim Buphthalmus.
An der Hand eines Falles von einseitigem Glaukom wirft WieeMANN
(1929) die Frage auf, ob das Leiden auf dem anderen Auge deshalb aus-
geblieben sei, weil seit frithester Jugend nach Trauma eine Iriseinheilung
stattgefunden hitte, wie sie die Operation der Iridencleisis erstrebt.

9. Iridotomie.

Im Jahre 1920 veroffentlichte CURRAN (1920) ein Verfahren, welches
bei akuten Glaukomen in frithen chronischen Féllen mit Vortreibung der
Linse und ohne Wurzelsynechien wirksam sein soll. Die Ursache vieler
chronischer Glaukome sei das Fehlen einer richtigen Drainage der hinte-
ren in die vordere Augenkammer, weil die Iris in zu groBer Fliche der
Linse anliegt. Bei der Iridektomie muf3 der ScHLEMMsche Kanal von
innen eroffnet, oder eine Drainage von innen nach aulen gemacht werden.
CURRAN glaubt auf Grund von Kaninchenversuchen, daf eine ganz kleine
Offnung geniigen wird, um die Drainage der beiden Kammern herzu-
stellen. Durch das Einstechen mit dem K~xappschen Skleralmesser durch
die Cornea-Skleralgrenze im duleren oberen Quadranten wird das Messer
in die Vorderkammer gefiihrt und die Iris wird nahe dem Ciliarrand,
ahnlich wie bei der Transfixion, doppelt durchstochen. Spéiter wurde nur
eine schmale Falte der Iris im Ciliarrand angeschnitten, wodurch eine
Offnung entsteht, die eine Kontrapunktion iiberfliissig macht. Dieses
Vorgehen von CURRAN wird von GIFFORD (1921) warm empfohlen, der
sich auch der Erklarung anschlieBt, da die Iris zu eng der Linse an-
liegt. Der Prozentsatz von 94% Heilungen sei beachtenswert, und GiF-
FORD ist Anhéinger dieser Operation, selbst wenn sie nicht immer dauernd
wirkt. ErscEnic (1923) priifte die Operation nach, obwohl er die Er-
klarung ihrer Wirksamkeit durch CURRAN nicht billigte. Erscunie
operierte 16 Fille mit gut erhaltener Iris. Bei enger Kammer wurde ein
Tieferwerden nicht beobachtet, wie dies CURRAN gesehen hatte. ErLscH-
N16 hilt die Operation auch nicht fiir leicht. Sie fithrt aber eine, wenn
auch nicht dauernde, Drucksenkung beim kompensierten Glaukom her-
bei, weshalb die Operation fiir gewisse Falle besonders bei akuten Druck-
steigerungen und weit vorgeschrittenen kompensierten Glaukomen zu
versuchen sei.
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Weitere Erfahrungen, welche GIFFORD (1924) machte, fithrten zu dem
Resultate, da die Indikation zu dieser Operation eine Einschrankung
erfahren miisse. An 50 neuen Fillen wurde beobachtet, da der Druck
nach einiger Zeit wieder ansteigt, dal} aber dann andere Eingriffe er-
leichtert seien. In Verbindung mit Massage und Eserin konne diese
Operation den Druck niedrig halten. Die Gefahren seien: Bluterguf in
die Vorderkammer, Herausreilen der Iris und Kataraktbildung. Eine
weitere Indikation fiir die Operation sieht GIFFORD in der Linsenquellung,
die zum Glaukom fiihrt; hier kann sie sofort wirksam sein. Im grofBen
und ganzen schliet sich GIFFORD an ELSCHNIG an. Auch TERsoN (1922)
bedient sich der Iridotomie, um fiir eine nachfolgende Iridektomie bessere
Verhéltnisse zu schaffen.

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

Schlieflich ist noch zu erwihnen, dafl BarTock (1920) die alte
WeckERssche Iridotomie, und auch DUVERGER (1921) die Transfixion
bei Napfkucheniris empfehlen.

10. Verschiedene Operationen. Drainage.

a) Linsenextraktionen. Zuden fritheren Mitteilungen iiber die Druck-
senkung in alten Glaukomaugen durch Linsenextraktion fiigt HENSEN
(1923) weitere Erfahrungen hinzu, daf er in fiinf Fillen von absolutem
Glaukom dreimal einen guten Erfolg erzielte. Zweimal trat eine expulsive
Blutung auf. Auch durch Réntgenbestrahlung hatte er gute Erfolge. Die
Kataraktextraktion beim chronischen Glaukom bringt meist die ge-
wiinschte Drucksenkung, und in den Fillen 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. Im Fall von EriasBErG (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 39jihrige Frau betraf, bei der ein vergroflertes 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 giinstige Wirkung erkliren.

b) Sympathikusresektion. In dem ausfiihrlichen Referat von Kapris
(1924) iiber die Chirurgie des Sympathicus wird auch die Einwirkung auf
das Glaukom besprochen. Wenn gesagt wird, dal die Operation zuerst
von ABADIE vorgeschlagen wurde, ist dem gegeniiber 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),
Z1EHE (1902), AXENFELD (1902), MEDOW (1905) und ROEMER (1905) hin,
welche in gewissen Fillen den Versuch der Exstirpation des Sympathicus
fiir 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
BrLAEFF (1927) erwihnt, die er beim akuten Glaukom vornahm.

¢) Trigeminusdurchschneidung. HArRTMANN (1924) erklart die nach
Trigeminusdurchschneidung auftretende Drucksenkung als eine Folge
der Hypertonie des parasympathischen Systems, welche auf einen
zentral gesetzten Reiz der Narbe zuriickzufiihren sei.

d) Neurectomia optico ciliaris. An einem an Glaukom erblindeten
schmerzhaften Auge fiilhrte BAsTErRrA (1928) die Opticusresektion mit
Erfolg aus.

e) Tiefe Peritomie durch Galvanokauter. Mit diesem Verfahren
konnte Favaroro (1929) bei Kaninchen nach einer leichten anfinglichen
Steigerung eine Drucksenkung von lingerer Dauer erzielen und er glaubt,
daf der von LAGRANGE befiirchteten Verlegung der Abfluwege 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 PrEezrost [1924, 1929]).

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 Falle von absolutem Glaukom
noch vertragen wurde. STEPHANSON (1925) bewirkte die Drainage durch
Einlegen eines gedrehten T-férmig gestalteten Golddrahtes, nachdem er
mit dem Keratotom einen Einschnitt gemacht hatte und die Wunde mit
einem Conjunctivallappen deckte. In 32 Fillen von absolutem Glaukom
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hatte er damit in 78% der Falle Erfolg. GrapLE (1927) fithrte 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 Erriorschen Trepanation beim
Buphthalmus wurden in den letzten Jahren publiziert. So riihmt dieses
Verfahren ALTLAND (1922) und in der Diskussion bestédtigen STUELP und
HressBERG die gute Wirkung. Auch GorriTz (1924) lobt die Operation
sehr, die dadurch wirksam sei, daf# man eine recht periphere Wunde an-
legt, welche auch ohne Narbe fistuliert. Auch AXENFELD (1925) spricht
sich in giinstigem Sinne aus. Ein grofes Sammelreferat iiber Ansichten
von 42 Autoren brachte BLAKE (1924) zu dem Resultat, da die Trepa-
nation nach ELLIOT vorzuziehen sei, da man sie schon in den ersten Jahren
ausfithren kénne. TERRIEN (1926) bevorzugt die frithzeitige Trepanation,
da sie einfacher auszufiithren sei als die Sklerektomie von LAGRANGE.
Weitere Empfehlungen brachten BoispE (1926) und Parron (1925).
Demgegeniiber berichten KGHNE (in der Diskussion zu ALTLAND [1922])
und DELORD (1924) iiber gute Erfolge mit der WECKERschen Sklero-
tomie und LAGRANGE (1925) hilt die Erfahrungen mit der Erriorschen
Trepanation fiir wenig giinstig. In der Diskussion zu seinem Vortrage
wird hervorgehoben, daf auch die Iridektomie Erfolge erzielt hitte.
Nach Sklerotomie mit peripherer Iridektomie hatte STREBEL (1924)
Erfolge, und Hortr (1927), der nach Sklerektomie keinen dauernden
Erfolg hatte, verbindet die Iridencleisis mit einer transversalen Irid-
ektomie. Den besten Uberblick iiber dieses Thema gibt das groBe
Referat von LAGRANGE aus dem Jahre 1925, wo auch ein sehr aus-
fihrliches Literaturverzeichnis zu finden ist.
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