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12. Linse. 
Von 

A. v. Szily-Munster i. W. 

Mit 213 Abbildungen. 

Die Augenlinse nimmt hinsichtlich ihrer Herkunft, ihres feineren Baues 
und der sich in ihr abspielenden Lebenserscheinungen unter normalen und krank
haften Bedingungen im Gesamtgefiige des Sehorgans ohne Zweifel eine gewisse 
Sonderstellung ein. Dazu kommt noch, daB die kataraktose Umwandlung des 
Linsenbestandes keine rein morphologische Frage ist, sondern daB dabei auch 
chemische bzw. physikalisch-chemische Vorgange eine wichtige, ja in mancher 
Hinsicht ausschlaggebende Rolle spielen. 1m Gegensatz zu manchen anderen 
Teilen des Handbuches ist es daher unvermeidlich sowohl in morphologischer 
als biologischer Richtung etwas weiter auszuholen, urn die nachfolgende patho
logisch-anatomische Darstellung auf dieser Grundlage urn so verstandlicher 
werden zu lassen. 

Aus der Reihe der vorausgegangenen zusammenfassenden Darstellungen sei 
hier vor allem das kiirzlich von A. JESS bearbeitete Kapitel "Die Linse und ihre Er
krankungen" (Kurzes Handbuch der Ophthalmologie, SCIiIECK-BRUCKNER, Bd. 5, S. 170. 
1930) genannt, in welchem die gesamte Starforschung, unter Beriicksichtigung von allen 
wichtigen neuen Erkenntnissen auf klinischem und anatomischem Gebiete sowie unter 
Einbeziehung auch der von A. JESS selbst bekanntlich nach vielen Richtungen hin grund
legend bearbeiteten modernen Eiweillchemie der Linse, behandelt wird. Aus friiherer 
Zeit sind O. BECKERS "Anatomie der gesunden und kranken Linse" (Wiesbaden: 
Bergmann 1883) und die im Jahre 1911 in 3. Aufl. des Handbuches von GRAEFE-SAEMISCH 
erschienene "Pathologie und Therapie des Linsensystems" von C. v. HESS auch 
heute noch die am meisten beniitzten Quellenwerke. Ebenso wertvolI wie diese sind ferner 
die sich vom Jahre 1900-1933 erstreckenden Sammelberichte iiber die "Linse" von 
A. PETERS in den "Ergebnissen der Pathologie" von LUBARSCH-OSTERTAG-HENKE, wegon 
der kritischen Sichtung des einschlagigen Schrifttums aus den genannten Jahren. Weitere 
mehr-weniger ausfiihrliche Sonderbearbeitungen der pathologischen Anatomie der 
Linse verdanken wir TRUCHER COLLINS (1896), R. GREEFF (1905), SIR JOHN PARSONS 
(1905), FR. ASK (1913). F. TERRIEN (1926) u. a. Eine unerschOpfliche Fundgrube fiir die 
pathologische Morphologie der lebenden Linse bildet vor alIem beim Fehlen von ent
sprechenden histologischen Befunden A. VOGTS "Atlas der Spal tlam penmikroskopie" 
(Berlin: Julius Springer 1931). Zur Vervollstandigung unserer Ausfiihrungen iiber die 
Entwicklungsgeschichte und die normale Anatomie der Linse sei auf die Monographien 
von M. SALZMANN (1912), P. EISLER (1930) und W. KOLMER und H. LAUBER (1936) ver
wiesen. Auf die Nennung von weiteren, mit unserem Gegenstand in Beziehung stehenden 
Einzelwerken und umfassenden Bearbeitungen aus dem Gebiete der pathologischen Ana
tomie, der Physiologie und Chemie, der Vererbungs- und Konstitutionsforschung, der 
Lehre der inneren Sekretion und ihrer Storungen usw. muB hier, unter Hinweis auf das 
Verzeichnis iiber das gesamte Schrifttum am SchluB des Textes, verzichtet werden. 

Allgemeiner Teil. 
1. Entwicklungsgeschichte, Determination und Regeneration der Linse. 

DaB die Linse aus einem von der Oberhaut her in die Augenanlage sich einstiilpenden 
Sackchen entsteht, ist von HUSCHKE (1832) entdeckt worden. Nach seiner Anschauung, 
die nochin die prazellulare Epoche falIt, solIte durch jene Einstiilpung zunachst nur die 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 1 



2 A. v. SZILY: Linse. 

Linsenkapsel gebildet werden, die Substanz der Linse dagegen innerhalb derselben als 
"Absonderung" entstehen. Erst 7 Jahre spater hat dann der Begriinder der modernen 
Zellenlehre SCHWANN (1839) die Linsenfasern und deren Entstehung aus Zellen nachgewiesen. 
Weitere grundlegende Untersuchungen iiber die Entwicklung der Linse verdanken wir 
C. VOGT (1842), BISCHOFF (1842) und H . MEYER (1851), die schon die Bedeutung der "Kern
zone" in der wachsenden Linse erkannt haben. Aber erst REMAK (1855) gab eine zutreffende 
Schilderung des Gestaltungsprozesses, wies nach, daB die distale Wand des Linsenblaschens 
das Epithel, die proximale Wand die Linsenfasern liefert und zeigte, wie die Yom Rande 
her erfolgende Faserbildung die Entstehung der :vIEYERSchen "Kernzone" bedingt. 

b 

Abb. 1 a und b. Zwei Stadien der Linsenentwicklung beim Hiihnchen. a Linsengrube, von Amnion iiberzogen. 
b Stadium der Linsenabschniirung, mit degenerierenden Zeilen au der AbschniirungsstelIe, in und aul3erhalb 

des Zellverbandes. 

Unsere gegenwartigenAnschauungen tiber die Entwicklung der Linse beruhen wesentlich 
auf den spateren Arbeiten von v. KOELLIKER (1855), KESSLER (1877), VAN BAMBEKE (1879). 
HIS (1880) und C. RABL (1898-1900). Namentlich der letztere hat in tiberaus frucht
barer Vereinigung von vergleichend-entwicklungsgeschichtlicher und anatomisch-physio
logischer Forschung unsere Kenntnisse nach Breite und Tiefe betrachtlich ausgedehnt. 
Untersuchungen tiber die Entwicklung der menschlichen Linse verdanken wir aus neuerer 
Zeit M. NUSSBAUM (1908), BACH-SEEFELDER (1914), SPEClALE-CmlNCIONE (1917), FR. 
FISCHER (1930) u_ a. 

Trot,z der prinzipiellen trbereinstimmung des Entwicklungsgeschehens, bestehen zwischen 
der Linsenentwicklung bei den verschiedenen Tiergruppen auch beachtliche Unterschiede, 
die es zu jedem Zeitpunkt der Entwicklung gestatten, allein schon aus dem mikroskopischen 
Befund die Zugehorigkeit zu einer bestimmten Tierspezies festzustellen. 

Eine wesentliche Abweichung besteht z. B. zwischen den Amnioten und Anamniern. 
Wahrend bei den ersteren die Vorgange der Linsenentwicklung besonders klar liegen, so 
weisen die letzteren gewisse Abweichungen auf, welche den Sinn zu haben scheinen, daB die 
Offnung des Linsensackchens schon bei seiner Bildung abgeschlossen und somit, bei der frei. 
lebigen Entwicklungsweise dieser Formen (bzw. ihrer Vorfahren), das etwaige Eindringen 
von Schadlichkeiten durch diese Offnung verhindert werde. Die darauf abzielende Modi
fikation ist bei den einzelnen Tiergruppen eine verschiedene. Bei den Selachiern wird durch 
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einen besonderen Wachstumsvorgang die Linsengrube mit einer Zellenmasse ausgeftillt 
und so zu einem soliden Korper umgewandelt, der erst nach der Abschntirung sein Lumen 
wiedererhalt. Bei den Teleosteern, Ganoiden und Amphibien hingegen differenziert sich die 
oberflachliche einfache Zellenlage des Ektoderms zu einer "Deckschicht", welche, wie den 
ganzen embryonalen Korper so auch die Linsengrube tiberzieht. Unter dieser schtitzenden 
Htille vollziehen sich in der "Grundschicht" die formgestaltenden Wachstumsvorgange, 
durch die in ganz ahnlicher Weise wie bei den tibrigen Klassen auch hier die Linse hervor
gebracht wird. Durch die Gegentiberstellung von je zwei wichtigen Etappen der Linsen
entwicklung, der sog. Linsengrube und des Stadiums der Linsenabschntirung einerseits 
beim Huhn (Abb_ la und b) und andererseits bei der Forelle (Abb. 2a und b) seien diese Ver
haltnisse kurz hier beleuchtet. Beim Htihnchen (Abb. 1) ist die Linsengrube durch das 

" Abb. 2a nnd b. Zwei Stadien der Linsenentwicklung bei der Forelle. a Linsengrube, von Wucherung der Deck
schicht der Epidermis ausgefiillt. b Stadium der Linsenabschniirung. Zellen im Hohlranm der Linse in Riick

bildung. Beginnende Differenzierung von Linsenkern nnd Epithel. 

Amnion bedeckt, wahrend sie bei der Forelle (Abb. 2) durch eine Wucherung der Deck
schicht der Epidermis ausgeftillt wird. 

Der Unterschied zwischen den Linsenanlagen der einzelnen Tierspezies ist aber auch 
wahrend der spateren Entwicklung sehr ausgepragt, wie ein Blick auf die Aquatorgegend 
von den drei hier zur Erlauterung dieser Verhaltnisse herangezogenen Arten zeigt: Abb. 3a 
Yom Kaninchen, Abb. 3b Yom Huhn und Abb. 3c von der Forelle. Diese Verschiedenheit in 
der Ausbildung der Randfasern ist bestimmend fiir die spatere Ausgestaltung der Linse. 
Diese konnen allmahlich und ohne Besonderheiten in die Faserkerne tibergehen, oder sie 
bilden einen besonderen Ringwuls t, indem sie sich stark ausbilden und vor dem Umschlags
rand sich senkrecht zur Oberflache des Faserkernes einstellen (Vogel, Reptilien ohne 
Schlangen). Weitere Unterschiede finden sich in der Anordnung der ZentraHasern, der 
Breite der Radiarlamellen (C. RABL), der Dicke und dem Ansatz des Linsenepithels, der 
Biegung der Vorder- und Hinterflache usw. 

Die Gesamtform der Linse andert sich daher nicht nur im Laufe der Entwicklung 
bei derselben Tierart, sondern zeigt auch prinzipielle Formunterschiede, die jeweils ftir die 
Linsen der verschiedenen Spezies in derselben Phase der Entwicklung kennzeichnend sind. 
Vergleichende Untersuchungen dartiber liegen zur Zeit allerdings noch nicht in gentigendem 
Umfange vor. Das Plattenrekonstruktionsmodell von einem 13 Tage alten Kaninchen
embryo (Abb. 4) moge nur zeigen, daB die Linsenform keineswegs von Anfang an gegeben 
ist, sondern erst spater sich einstellt. Infolge der engen raumlichen VerhaItnisse und vor 
allem von entsprechenden Formbesonderheiten in der Anlage des Augenbechers und nicht 

1* 
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zuletzt auch infolge der Anordnung und des Verlaufes der embrvonalen GefaJ3e hat die 
Kaninchenlinse in diesem Entwicklungsstadium voriibergehend diese Form, bevor sie ihre 

-.. 
:-... ~--. -:-:-- ... .: 

It 

c 
Abb. 3a-c. Aquatorgegend der embryonal en Linse . 

a Kaninchcn, b Huhn, c Forelle. 

spatere und endgiiltige Gestalt an
nimmt. Bei anderen Tierarten, mit 
geraumigeren Verhaltnissen, fehlen
der Tunica vasvulosa lentis usw. 
(z. B. bei Vogeln) vollzieht sich auch 
die Formentwicklung der Linse von 
vornherein in einfacherer Weise. 

Die erste Anlage der Linse 
beim Menschen stellt sich als eine 
Verdickung im Ektoderm ungefahr 
am 15. bis 18. Tag des Embryonal
lebens ein. In welcher Weise die 
Linsenplatte sich bildet, ob durch 
Zusammenriicken der Zellen oder 
durch Vermehrungderselben, istnoch 
nicht mit Bestimmtheit entschieden. 
SPEMANN (1905) nimmt Vermehrung 
an, da sich in der Linsenplatte haufig 
Mitosen finden. Die Linsenplatte 
entsteht immer an der Stelle, wo 
sich der Augenbecher dem Ektoderm 
nahert, erstreckt sich aber dorsal und 
ventral etwas iiber den Umfang der 
Augenblase hinaus. BACH (1914) 
faJ3t die Platte als cinschichtiges 
Epithel auf, das durch dicht gedrangt 
stehende "durchreichende" Zylinder· 
zellen zusammengesetzt wird. Dieso 
Verdickung beginnt sich bald zu wol· 
ben und tritt etwa am 22. Tag in 
das Stadium der sog. Linsengru be. 
Die Grube vertieft sich dann beim 
6 mm langen Embryo, so ~aJ3 sie 
nur noch durch eine enge Offnung 
(Linsenporus) mit der Amnionhohle 
in Verbindung steht. Die A bschn ii
rung von der Epidermis erfolgt beill1 
Menschen etwa am 29. Tage durch 
Verschmelzung der Blasenrander. Die 
Linse stellt in diesem Stadium eine 
geschlossene Blase dar, mit einer 
Wand aus fast gleichartigen Epithel· 
zellen. 

Auf zwei Umstande sei hier noch 
hinge wiesen, die der menschlichen 
Linse in diesem Entwicklungsstadiull1 
ein besonderes Geprage verleihen: 
auf den degenerierenden Zellpfropf 
im Linsenporus und auf die sog. Ba· 
salkegel der Linsenzellen (Abb. 5). 
Die Eigentiimlichkeit, Zellen aus dem 
epithelialen Verband der Linsengru
benwandung auszuscheiden, kommt 
ll1anchen Saugetierarten zu. Wahrend 
aber diese Zellen, die spater restlos 
resorbiert werden, bei fast allen an· 
deren Saugern am Boden der Linsen· 
grube liegen, sind sie beim Menschen 
zu einell1 Pfropf zusammengeschlos. 

sen, der den Zugang zum Hohlraum der Linse verschlieJ3t. Ob es sich urn eine Schutz· 
vorrichtung oder lediglich urn die Ausschaltung von iiberfliissigen oder in ihrer Vitalitat 
sonst geschadigten Zellen handelt, ist noch nicht geklart. 

Die Basalkegel der Linse (v. LENHOSSEK) sind gleichfalls voriibergehende Bildungen 
und hangen zweifellos mit der Bildung eines "fibrillaren Stiitzgewebes" im Embryo, in diesem 
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FaIle mit der Glaskorperentwicklung zusammen (A. v. SZILY). Mit der einsetzenden Bildung 
der strukturlosen Linsenkapsel verschwinden die sog. Basalkegel wieder spurlos . 

.-\.bb.4. Plattenrekonstruktionsmodell der Linse eines 13 Tage alten Kaninchenembryo. Ansicht von vorn, 
von der Seite und von hinten. 

Mit vollzogener Abschniirung setzt ein verschiedenes Wachstum der proximalen und 
distalen Zellen der Wandzellen des Linsenblaschens ein . Die proximalen Zellen wachsen 
in die Lange zu Linsenfasern 
und fiillen allmahlichdas Lumen 
vollstandig aus. Aus den Zellen 
der distalen Wand bildet sich 
das Linsenepithel. Sobald der 
Zusammenhang des Linsenblas· 
chens mit der Epidermis infolge 
der vollstandigen Abschniirung 
des Linsenblaschens verloren ge
gangen ist, dringt eine diinne 
Lage von Kopfmesoderm zwi
schen beide ein, urn die erste 
Anlage des Hornhautstromas zu 
bilden. 

Bei einem menschlichen Em
bryo von 17-18 mm Lange ist 
die Linse bereits ein solides 
kugeliges Gebilde. Gleichzeitig 
riicken die Keme der ausge
wachsenen Linsenfasern von der 
hinteren Linsenflache bis etwa 
zur Hohe des .Aqua tors und 
dariiber hinaus vor, wo sie mit 
den dort befindlichen Kernen 
einen nach vom konvexen Bogen 
bilden. Mitotische Kernteilun
gen kommen in diesem Stadium 
sowohl im Epithel als auch in 
den Fasern bildenden Zellen 
vor. Sobald jedoch die Fasern 
eine gewisse Lange (nach RABL 
0,18 mm) erreicht haben, be
schrankt sich die Kernteilung 
nur noch auf die Zone des 
Ubergangs der Epithelien in die 
Fasem am .Aquator. Die Epi
the lien ordnen sich in mehrere 
Reihen, aus denen wieder Faser
reihen hervorgehen (Radiar
lame lien nach RABL). 

1m Beginn des 3. Monats 
entstehen die Linsennah te, 
indem die zuerst gebildeten zen
tralen Linsenfasern kiirzer sind 

Abb. 5. Stadium der Linsenabschniirung beim Menschen (Embryo 
"Droysen" von E. KALLlUS). Degenerierender Zellpfropf im Linsen
porus. Einzelne ausgeschiedene Zellen im Hohlraum. "Linseukegel' 

an der basal en Oberflache. 

a ls die spater nach auBen sich auflagernden Fasern. Zuerst bildet sich die proximale, 
horizontal verlaufende Naht. Hier treffen die yom .Aquator von oben und unten nach 
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hinten auswachsenden Fasern aufeinander. 1m AnscWuJ3 an die hintere Xaht entsteht die 
vordere dadurch, daJ3 die hinten bis zum Linsenpol reichenden Fasern vorne weitab yom 
Pol, und zwar nach oben und unten zu, endigen, wahrend umgekehrt die dem vorderen 
Pol naheliegenden Fasern mit ihren hinteren Enden verhaltnismaJ3ig weit seitwarts yom 
Pol munden. Die vordere Naht hat vertikale Richtung und durch weiteres appositioneiles 
\Vachstum entstehen in der Linse im Verlaufe des 5. Monats der Schwangerschaft immer 
neue Nahte. 

Die menschliche Linse besitzt, ebenso wie aIle anderen Saugetiere, von einem bestimmten 
Zeitpunkt ab eine eigene, sie einhuIlende GefaJ3haut Tunica Yasculosa lentis. Die Arteria 
hyaloidea, von Anfang an ein Zweig der Art. ophthalmi.ca, umspinnt mit ihren Verzweigungen 

·- :oo.---L 

Abb.6. Injektionspriiparat der inneren Augcngefalle. L Linse, 
Gisk G1askorper, Art. h. Arteria hyaloidea mit ihren Verzwei· 

gungeu (Tunica vascuIosa ientis), R Retina . 
[Nach O. SCHULTZE (1892).1 

als sog. Membrana capsularis 
(oder Tunica vasculosa lentis) die 
hintere Linsenflache, wahrend an· 
dere, mehr nach auJ3en gelegene 
Zweige vorzugsweise der Peripherie 
der Linse zustreben. Ungefahr 
gleichzeitig, und zwar noch weiter 
peripher, entwickeln sich von der 
Arterie die Vasa hyaloidea, das 
eigentliche GefaJ3system des Glas· 
korpers, das vorubergehend den 
grol3ten Teil des Glaskorperraumes 
ausfiillt, und gegen die Mitte des 
3. Monats den Hohepunkt der Ent· 
wicklung erreicht (VERSARI, MAGI· 
TOT und MAwAs, SEEFELDER). Der 
Abflul3 des ganzen Gefal3systems 
erfolgt nunmehr durch die Mem· 
brana capsulopupillaris, den von 
dem Aquator der Linse bis zum 
Pupillarrand sich erstreckenden Teil 
des die Linse einhiillenden Gefal3-

It systems (Abb.6). 
Beim Abbau des hyaloidalen 

Ge£al3svstems verschwinden zuerst 
die in der Peripherie des Glaskor· 
pers befindlichen Verzweigungen. 
Gleichzeitig wird die Verzweigungs. 
stelle des Hauptstammes der Ar· 
teria hyaloidea allmahlich linsen· 
warts verschoben. Ihre Verlaufs· 
rich tung und Anheftungsstelle an 
der hinteren Kapsel weicht medial· 
warts ab, was auch A. VOGT bei 
seinen Untersuchungen an der 

Spaltlampe bestatigen konnte. Endlich bilden sich aile Aste der Alteria hyaloidea voll· 
standig zuruck. Einzelne Reste sind beim Neugeborenen haufig noch aufzufinden, gelegent. 
lich selbst noch beim Erwachsenen. 

Das Problem der Linsenbildung ist eines der interessantesten und am erfolgreichsten 
bearbeiteten FragesteIlungen in der Entwicklungsmechanik. Die dazu notigen Transplan. 
tationsversuche sind hauptsachlich mit dem Ziele unternommen worden, die Bedeutung des 
Augenbechers fUr die Linsen bildung festzusteIlen, ob letztere "abhangig oder unabhangig yom 
Augenbecher" ist. 

Durch die Transplantation ortsfremder Keimbezirke uber die primare Augenblase 
und umgekehrt die Transplantation der Augenanlage in fremde Keimbezirke konnen die 
verschiedenen Keimbezirke verschiedener Stadien auf ihre Fahigkeit, Linse zu bilden, 
gepruft werden. In der Gastrula von Triton ist die Determination des prasumptiven Ekto· 
derms so labil , daJ3 sicher aile seine Bereiche bis zum Ende der Gastrulation auf den In· 
duktionsreiz des Augenbechers positiv reagieren konnen (SPEMANN, MANGOLD U. a.). In 
spateren Stadien sind die Resultate der verschiedenen Forscher am gleichen Objekt nicht 
immer ganz einheitlich. SPEMANN (1912) nimmt an, daJ3 die Fahigkeit, Linse zu bilden, 
bei Embryonen mit schon in Entwicklung begriffener primarer Augenblase im Zentrulll 
der Linsenanlage am hochsten ist und von hier mit mehr oder weniger GefaIle allmahlich 
absinkt ("Zerstreuungskreis"). 
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Nach den Ergebnissen zahlreicher Experimente bei Urodelen und Anuren besitzt der 
Augenbecher die Organisationspotenz zur Linsenbildung, d. h. die von ihm beriihrte beliebige 
Stelle der Epidermis in geeigneten Stadien entwickelt eine Linse. Der Augenbecher bestimmt 
die GroBe der Linsenanlage und alle weiteren Vorgange, die zur Linsenbildung notwendig 
sind. Mit einem Wort, der Augenbecher gibt der Epidermis das Stichwort: "Linse" (LEWIS, 
HARRISON, SPEMANN, V. UBISCH, MANGOLD U. v. a.). 1m allgemeinen wird man annehmen 
konnen, daB der Augenbecher die endgiiltige Determination der Polaritat der Linsenanlage 
vollzieht, indem er das Zentrum der beriihrten Epidermisflache zum proximalen Pol bestimmt 
und damit festlegt, welche Zellen mit der Faserdifferenzierung spater beginnen. Dber
raschend ist, daB auch andere Organe die Faserbildung im Linsenepithel auslosen und damit 
die Linsenanlage polarisieren konnen. DRAGOMffiOW (1929) transplantierte bei Pelobates 
fuscus und Born binator igneus die prim are Augenblase bzw. den jungen Augenbecher 
mit der ersten Linsenanlage 
neben die Gehorplakode, wobei 
der Distalbereich der Linsen
anlage gegen die Gehorblase 
orientiert wurde. Die Linse 
lag dann haufig zwischen dem 
Augenbecher und dem Laby
rinth. Dabei entstanden Linsen 
mit zwei Achsen, deren eine 
gegen den Augenbecher, die an
dere gegen das Labyrinth ge-

richtet waren; am Augenbecher ~~~~~~~~~~~~~~' undamLabyrinthwareinFaser- J, ----..,..."-'*~ -. ...-... r.~.", 
kegel entstanden (Abb. 7). 

Die eben erwahnten Trans· 
plantationsversuche besagen 
freilich noch nicht, daB auch 
im normalen Entwicklungsgang 
die Linse eindeutig und aus· 
schlieBlich von der Augenbecher. 
anlage abhangig ware. Fiir eine 
gewisse Unabhangigkeit der Lin
senanlage spricht, daB auch bei 
Abwesenheit des Augenbechers 
im Experiment sog. Lentoide 
oder ausgebildete Linsen an 
normaler Stelle entwickelt wer
den konnen. Nach allem erfolgt 
die Linsenentwicklung vielmehr 
nach dem "synergetischen Prin
zip" (SPEMANN), bei dem zwei 

Abb. 7. Linsen mit zwei Achsen, nach Transplantation der prirnarcn 
Augenblase mit der ersten Linsenanlage neben die Gehtirplakode. 
Sowohl am Augenbechcr wie am Labyrinth ist je eln Faserkegel 

entstanden. [Nach DRAGOMIROW (1929).1 

teilweise gleichsinnige Faktoren - eigene Entwicklungspotenz und organisatorische Ein· 
fliisse - bei der harmonischen Entwicklung eines Organes zusammenwirken. 

Der Beweis, ob die an Amphibien gewonnenen Erkenntnisse, die sich auch beim Hiihnchen 
bestatigten [DANSCHAKOFF (1926), HOADLEY (1928)], auf den Menschen iibertragen werden 
diirfen, steht noch dahin. 

Bei hoher stehenden Tieren scheint die Linsenregeneration aus dem Ektoderm vielleicht 
dadurch behindert zu sein, daB bei diesen die Differenzierung des Kornealepithels friih
zeitiger einsetzt [E. TORO (1931)]. 

Fiir die Umbildung der Augenblase zum Augenbecher ist die Linse von geringerer Bedeu
tung. Beobachtungen am Menschen haben erwiesen, daB die Einstiilpung auch dann vor 
sich ging, wenn die Entwicklung der Linse unterblieb. Fiir die weitere Ausgestaltung des 
Auges ist jedoch das Vorhandensein einer normalen Linse wesentlich (v. SZILY). 

Bekanntlich ist bei niederen Tieren unter bestimmten experimentellen Bedingungen 
sogar ein totaler Linsenersatz moglich. Der grundlegende Unterschied ist aber der, 
daB in diesem Faile nach volliger Entfernung der Linse ein benachbartes ganz anderes 
Gewebe, namlich das Pigmentepithel der Iris, die Hauptleistung dieser Regeneration iiber
nimmt. Die Regeneration dieser Linsen erfolgt am 0 beren Becherrand, ob allerdings aus
schlieBlich, ist noch zweifelhaft. Die vorher nicht als getrennte Zellagen zu erkennen ge
wesenen beiden Blatter der embryonalen Irisanlage heben sich deutlich voneinander ab, 
wobei sich die Umschlagstelle am Becherrand entpigmentiert. Es wird dann ein neues 
epitheliales Sackchen gebildet, von dessen hinterer Wand typische Linsenfasern ausgehen. 
Das spater vollkommen linsenahnlich gewordene solide Gebilde lost sich allmahlich Yom 
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Augenbecherrand ab und liegt an typischer Stelle im Pupillargebiet (Abb. 8a---d). ~ach
dem COLUCCI im Jahre 1891 zum ersten Male und, unabhangig von ihm, WOLFF (1895) den 
Nachweis erbracht hatten, daB bei Larven und dem erwachsenen Triton nach Entfernung 

eines Teiles der Augenanlage bzw. 
der Linse allein eine Regeneration 
vom oberen Irisrand aus erfolgt, 
ist dieses Phanomen von vielen Sei
ten studiert und bestatigt worden. 
So von MULLER (1896), SPEMANN 
(1905), WACHS (1914) beim Triton; 
von FISCHEL (1900) bei Sala
mander; von WACHS (1914) bei 
Axolotl und von OGAWA (1921) 
bei Diemyctylus. Bei Anuren 
(Pelobates) ist es WACHS (1920) 
gleichfalls gelungen, wahrend sich 
die Angaben uber die T e leosteer 
(GROCHMALICKI , ALBERTI) noch 
widersprechen. 

b 

d 

Abb. Sa-d. Regeneration der entfernten Linse aus dem oberen 
Irisrand beim Triton. a Zustand nach der Entfernung der 
Linse, b Depigmentierung und Verdickung des oberen Iris
randes, c neugebildete Linse noch im Zusammenhang mit dem 
oberen Irisrand, d das Regenerat liegt frei an normaler Stelle 

im Pupillarbereich. [Aus MANGoLD (1931).] 

Die Regeneration der Linse vom 
oberen Irisrande aus erfolgt bei den 
genannten Tieren in einem spateren 
Stadium der Entwicklung. 1st es 
noch nicht zur Determination der 
Linsenanlage im Ektoderm gekom
men, dann kann eine Linsenbildung, 
wie oben geschildert, von anderen 
Stellen der uber die Augenanlage 
verpflanzten Oberhaut ausgehen. 
Die Determination der Linse und 
damit der Ubergang der Fahigkeit 
einer Linsenregeneration von der 
Epidermis auf den Augenbecher
rand faUt zeitlich ungefahr mit dem 
Stadium zusammen, in dem die 
Tunica propria corneae sich ent
wickelt und zwischen Ektoderm 
und Augenbecher vorwachst. 

Wenn ein Stiick des oberen 
Irisrandes in das entlinste Auge 
eingepflanzt wird, dann bildet der 
obere Irisrand des Wirtsauges und 
das Implantat je eine Linse (WACHS, 
SATO). Aber auch die Spaltung 
der oberen Iris fiihrt zum Ziel 
(BRACHET und BENOIT, OGAWA). 
So konnen sich mehrere Linsen 
nebeneinander oder ubereinander 
bilden. Liegen die Linsenanlagen 
nahe zusammen, so konnen sie sich 
zur doppelpoligen oder sogar ein
poligen Linse vereinigen, gleich
gUltig ob sie auf derselben Iris oder 
verschiedenen entstanden sind. Die 
Abb. 9a-c zeigt zwei getrennte 
Linsen, eine doppelte und eine 
einfache doppelzentrische Linse , 
welche jeweils aus der oberen Iris 
des Wirtsauges (oben) und einem 
implantierten Stiick oberer Iris ent-
standen sind. 

AufschluBreich fUr die Frage der Zellmetaplasie und fiir die organbildenden Potenzen 
bestimmter embryonaler Zellkomplexe sind Vitroversuche nach der Explantationsmethode 
von HARRISON und CARREL. 

Von D. B. KIRBY (1928 und 1929) wurden Linsenepithelzellen von 5 Tage alten Hiihner
embryonen innerhalb von 6 Wochen durch 17 Generationen weitergeziichtet. In einem 
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anderen Fall gelang es im Laufe von 7 Monaten sogar 112 Passagen lebend zu erhalten. 
Damit ist erwiesen, daB das Linsenepithel unter giinstigen Bedingungen zu einem endlosen 
Weiterleben in vitro befahigt ist. Die unversehrt iiberpflanzte Hiihnerlinse zeigt allerdings 
keine Auswanderung der Zellen. Das Wachstum erfolgt nur dann, wenn die Linse nach 
einer 24stiindigen Inkubation geteilt oder die freipraparierten Linsen von vornherein in 
iiquatorialer Richtung eingeschnitten waren. Als nahrstofihaltiges Medium eignet sich am 
besten ein Extrakt aus embryonalem Gewebe. Die Zellen vermehren sich durch mitotische 
Teilung, wobei sie auch Protoplasmafortsatze von betrachtIicher Lange a~~senden. 

TORO (1931) hat a.us 12 Tage alten Hiihnerembryonen durch mehrfache Ubertragungen 
Irisepithel in vitro geziichtet und das Transplantat in das linsenlose Auge junger Hiihner 
und Ratten iibertragen, um zu entscheiden, ob das durch die Gewebsziichtung entdifferen
zierte und vielleicht wieder pluripotent gewordene Embryonalgewebe Linsenfasern zu bilden 

a 

Abb. 9a-c. Zwei getrennte (a). eine doppeite (b) und eine einfache doppeizentrische Linse (c), hervorgegangen 
aus der oberen Iris des Wirtsauges (oben) und einem impiantierten Stiick oberer Iris (unten). 

[Aus MANGOLD (1931).] 

imstande ist. Es zeigte sich in der Tat, daB die ins linsenlose Tierauge eingepflanzten Iris
epithelkulturen sich schon nach 5 Tagen in Linsenfasern und nach 10 Tagen in eine richtige 
Linsenblas.~ umgewandelt haben. Nach 4 Wochen hatte sich eine typische Linse heraus
gebildet. Ahnliche Linsenregenerationsversuche bei hoheren Tieren liegen, wohl auch wegen 
den groBeren technischen Schwierigkeiten, bisher nicht vor. 

2. Die normale Anatomie der Linse. 
Die Hauptmasse der menschlichen Linse besteht aus einer weichen, klebrig zahen, 

zerdriickbaren AuBenmasse, der Rinde (Substantia corticalis lentis) und dem festeren, 
wasserarmeren Kern (Nucleus lentis); der Ubergang jener in diesen geschieht allmiihlich. 

Die Form der Linse ist bikonvex, mit im Ruhezustand starker gewolbter Hinterflache. 
Beide Oberflachen sind nicht spharisch; die vordere entspricht vielmehr einem Ellipsoid, 
gewonnen durch Rotation der Ellipse um die kleine Achse und die hintere dem Scheitel
abschnitt eines Paraboloids. Die Weichheit des Gewebes ist Voraussetzung fiir die Veran
derlichkeit der Linsenforrn. Die Ausbildung eines Kerns fangt gegen das 30. Jahr, in 
rnanchen Fallen aber erst spater an. Die Linse ist nicht nur in der Form, sondern auch 
in der Struktur stetig Veranderungen unterworfen. Wie ganz allgemein die epidermoidalen 
Gebilde - die Epidermis, die Haare, die Zahne - wachst die Linse kontinuierlich das 
ganze Leben hindurch weiter. Aber wahrend die andern Epithelialgebilde das abgenutzte 
Material nach auBen abstoBen, fehlt der Linse, die ringsum eingeschlossen ist, diese Mog
lichkeit. Urn kein bedrohliches Volurnen zu erreichen, dichtet sie die altesten, zentralen 
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Fasern sukzessive ein . Die Losung des Problems der Formveranderung, der wichtigsten 
Linsenfunktion, ist heute noch n;cht restlos geklart. Das Spaltlampenmikroskop ist voraus· 
sichtlich berufen, hier manche Einzelheiten aufzuklaren [A. VOGT (1931)J. 

Die Linse wird von einer diinnen Haut, der Linsenkapsel (Capsula lentis) umschlossen 
und erhalt dadurch ihre elastische Schmiegsamkeit. Auf dieser beruhen eigentiimliche 
Erhebungen, meridional gestellte, kurze Leisten des Linsenrandes, deren Zahl annahernd 
derjenigen der Ziliartaler entspricht: sie sind, wie MAGNUS (1891), TOPOLA~SKI (1892) 
meinen, durch den Zug der hier ansetzenden Zonulafasern hervorgerufen. Die Kapsel ist 
negativ doppelbrechend mit senkrecht zur Oberflache gerichteter optischer Achse [v. EBNER 
(1902)J, sie ist elastisch und rollt sich bei Verletzungen nach au Ben urn. Ihre MaBe sind: 
an der Vorderflache 11- 15 fl, an der Hinterflache 5-7 fl. Auf dem Durchschnitt erscheint 
die Kapsel homogen, gelegentlich auch mit feiner, der Oberflache paralleler Streifung. Diese 
wird als Andeutung eines blattrigen Gefiiges aufgefaBt, zumal durch Behandlung mit iiber· 
mangansaurem Kali oder lO%iger NaCI-Losung eine Zerlegung in Blatter gelingt [BERGER 
(1882)J, was von O. BECKER (1883) als Alterserscheinung, von C. RABL aber als Ausdruck 

Abb. 10. Karyokinetische Fignr aus einer jungen Linsenfascr 
vom Menschen. [Kach O. BECKER (1883).] 

einer Schichtung gedeutet wird. Von 
der Oberflache der Kapsel liiBt sich, 
besonders im Bereiche der Zonula
anheftung, ein zartes Hautchen, die 
Zonulalamelle (FR. ARNOLD, BER
GER), perikapsulare Membran (G. RET
ZIUS) ablosen, wobei feinste Verbin
dungsfaserchen mit der eigentlichen 
Kapsel durchrissen werden. Die Frage, 
ob die Zonulalamelle tatsachlich da 
endet, wo sie bei Gewaltanwendung 
abzureiBen pflegt, oder ob sie sich 
iiber die ganze Linse ausdehnt, nur 
inniger als am Rande mit der Kapsel 
verbunden, ist im Zusammenhange mit 
der sog. "Kapsellamelle" beim Feuer
star usw. noch strittig. (Naheres dar
iiber in Kap. Glasblaserstar, S. 232.) 

Der Herkunft nach ist die Linsen-
kapsel eine kutikulare Abscheidung der 

Linsenzellen (KESSLER, KOELLIKER, KEIBEL, RABL, DRUAULT u. a.). Die Dicke der Kapsel 
ist regionar verschieden . Anfangs wachst sie im hinteren Abschnitt schneller, dann verdickt 
sie sich auch im vorderen bis zur Geburt. In spateren Sta.~ien befindet sich die diinnste 
Partie am hinteren Pol, die dicksten Stellen in zwei zum Aquator konzentrischen Zonen, 
zwischen diesem und den beiden Polen, zentralwarts von den Ansatzstellen der Zonula
fasern. Die FlachenvergroBerung der Kapsel erfolgt also im wesentlichen am Aquator, 
wo die jungen, durch ihre rasche Verlangerung ausgezeichneten Linsenfasern besonders 
reichlich Kutikularsubstanz abscheiden. BEAUVIEUX (1922) nimmt iiber dem yom Linsen
epithel erzeugten ]:eile der Kapsel noch Reste der embryonalen Tunica vasculosa an und 
iiber diesen (am Aquator) die Zonulalamelle. 

Die Untersuchung der Linsenkapsel im Mikroskop laBt nach G. BOEHM (1934) einen 
lamellaren Aufbau erkennen, im Ultramikroskop zeigt sie sich optisch homogen und poren
frei. Durch das Polarisationsmikroskop wurde das Vorhandensein von langlichen, aus
richtbaren "Mizellen" erwiesen, deren optische Achse nach v. EBNER senkrecht zur Kapsel
flache stehen sollte. Histochemisch ist ein Hauptbestandteil der Linsenkapsel "tierisches 
Membranin", welches verwandt ist mit Stoffen, von denen wir sicher wissen, daB sie ebenfalls 
lamellar aufgebaut sind, namlich dem Kollagen und Elastin. 

Wahrend der lamellare Aufbau der Linsenkapsel eine parallele Lagerung der Mizellen 
von vornherein wahrscheinlich machte, glaubten HESS und TROGUS auf Grund ihrer Rontgen
diagramme annehmen zu miissen, daB die Mizellenachsen senkrecht zur Flache stiinden 
und bei Dehnung urn 900 kippten, urn sich dann parallel zur Zugrichtung auszulegen. BOEHlIl 
hat mit der OTT-Rohre unter Verwendung einer besonderen Apparatur ungedehnte Kapsehl 
parallel zur Flache durchleuchtet. Die so erhaltenen Bilder weichen stark von den Dia
grammen ab, die man erhalt, wenn man senkrecht zur Flache durchleuchtet. Die Zusammen
setzung der Bilder beweist, daB die Mizellen in der ungedehnten Kapsel parallel zur Flache 
liegen. 1m Gegensatz zu v. EBNER nimmt er daher an, daB der Kapselquerschnitt optisch 
positiv ist, mit einer der Flache parallel gerichtetenAnisotropieachse. Es wird noch erwahnt, 
daB pathologische Veranderungen in der Linsenkapsel sich mit der geschilderten Methode 
nicht mit Sicherheit nachweisen lassen, da die Diagramme im allgemeinen an starker Un
scharfe leiden. 
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Das Linsenepithel (Epithel~]lm lentis) befindet sich nur unter der vorderen Kapsel und 
erstreckt sich etwas iiber den Aquator hinaus, dort den bekannten H. MEYERSChen "Kern. 
kranz" bildend. Es wird von einer einfachen Schicht niedriger unregelmaBiger Zellen ge
bildet, die meist in Form sechseckiger Prismen von 13-22 I-' Durchmesser und 2,5 I-' Hohe 
angeordnet sind (SCHWALBE, v. EBNER, C. RABL u. a.). Ihr Kern ist flachrund bzw. ellip. 
soid, mit zartem Chromatingeriist und 1-2 Kernkorperchen. Nach dem Linsenrand zu 
reichen die Kerne an die Basis und sind runder. Die Zellen greifen vielfach mit Auslaufern 
zwischeneinander. Beim Neugeborenen sind die Zellen hoher und schmaler, platten sich also 
erst mit der VergroBerung der Linse abo Die im Flachenpraparat zentral, anscheinend 
regellos nebeneinanderliegenden Zellen ordnen sich peripher zu meridionalen Reihen. Die 
Wichtigkeit dieser Reihenbildung fiir den Aufbau des faserigen Anteils der Linse durch 

seine vergleichend anatomischen Untersuchungen 
aufgedeckt zu haben, ist das Verdienst von C. RABL 
(1898). Zellteilungen treten in den meridionalen 

.-I.bb. 11. Wirbel und Kernbogen in der normalen .-I.bb. 12. Linsenwirbel einer 50jiihrigen Frau, die Kerne 
m enschlichen Linse. [Nach O. BECKER (1883).] der regressiven Kernmetamorphose veranschaulichend 

[Nach O. BECKER (1883).] 

Reihen nie auf, wohl aber in der davor gelegenen Zone der dichtgedrangten Zellen: von 
dieser also geht die Vermehrung der meridionalen Reihen aus (Abb. 10). A . BUSACCA (1927) 
will in den Linsenepithelien mit bestimmten farberischen Verfahren sog. "Tonofibrillen" 
nachgewiesen haben, die er als Zeichen einer funktionellen Differenzierung ansieht. 

Der Kernkranz (Kernzone, H. MEYER, Kernbogen oder Randwirbel der Linse, O. BECKER) 
der jugendlichen Linse hat eine regelmaBige, schon geschwungene Form (Abb. 11) und zeigt 
auch noch eine Strecke weit innerhalb der Linsenfasern normal besc1affene Zellkeme, die 
sich achsenwarts immer mehr voneinander entfernen. Mit dem Alter iindert sich aber nicht 
nur die Form des Bogens, der immer schmiichtiger wird, sondern es tritt auch der Kerntod 
in immer mehr peripher gelegenen Fasern auf (Abb.12). 

Die Linsensubstanz (Substantia lentis), also die Hauptmasse der Linse, setzt sich aus 
den "Linsenfasern" zusammen, langen, bandartig platten Zellen von vorwiegend sechs· 
eckigem Querschnitt, die ihre breite Flache der Linsenoberflache zuwenden und mit ihren 
Kanten wechselweise zwischen die del" Nachbarn greifen. Dadurch ergeben sich an senkrecht 
zu den Fasern gefiihrten Linsendurcbschnitten mehr oder weniger regelmaBige Zickzack
linien. Die Breite betragt in der Rinde 10--121-', im Kern 7-81-', die Dicke in der Rinde 
4--51-', im Kern 2 I-' im Durcbschnitt. Die Lange bleibt auch bei den oberfliichlichsten 
Fasern etwa urn ein Drittel hinter der Lange eines Linsenmeridians zuriick. An beiden 
Enden verdicken sicb die Fasern zu kantigen Kolben. Jede junge Faser enthalt einen ellip
soiden Zellkern mit sparlichem Chromatin und einem Kernkorperchen und ist an dieser 
Stelle etwas iiber die Flacbe ausgebuchtet. In der Rinde sind die Fasern glattrandig, im 
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Kern dagegen erscheinen die Kanten mit mehr oder weniger regelmaBigen Zacken besetzt, 
die nicht als Interzellularbrticken zu deuten, sondern wahrscheinlich auf eine Schrumpfung 
oder Stauchung zurilckzuftihren sind (0. BECKER, C. RABL). In der weichen Rinde enthalten 

die Zellen innerhalb einerverdichte
ten Oberflachenschicht eine Crusta 
im Sinne von F. E. SCHULTZE, eine 
helle zahfltissige Masse, die bei Zer
storung der Zellwand in Gestalt 
unregelmaBiger Tropfen (EiweiB
kugeln) austritt (Abb. 13). Filr den 
Zusammenhalt der Fasern wird eine 
geringe Menge von Kittsubstanz 
angenommen, die sich durch Silber

Abb. 13. Spindeifiirmige Liicken zwischen den Linsenschichten; nitrat darstellen laBt und anschei-
ein normales Vorkommen. [Nach O. BECKER (1883).] nend auch in den Sternstrahlen vor-

handen ist. Bei dem Verdichtungs
und Entwasserungsvorgang, der mit der Kernbildung zusammenhangt, wird die Zellwand 
zunehmend hornartig hart (Sklerosierung), wobei die Zellkerne der Entartung (Chromatolyse) 
anheimfallen und schlieBlich verschwinden, so daB die innersten Fasern kern los erscheinen. 

1\ 

• •• 
b 

c 
Abb.14a-c. Jeweils vordere (links) und hintere (rechts) Linsennaht von menschlichen Feten: a aus dem 

4.-5. Monat, b aus dem 7. Monat, c vom Neonatus. [Nach A. VOGT (1931) .] 

Die Linsenfasern treffen an der vorderen und hinteren Linsenflache in den sog. Linsen
sternen (Linsennahten) zusammen (Abb.14a-c). Die Kompliziertheit des Faser- und 
Nahtverlaufes ist eine wesentliche Ursache des noch immer bestehenden Widerstreites 
der Meinungen tiber den Aufbau der Linse. Nach der ii.lteren Auffassung, die erst in der 
jiingsten Zeit durch A. VOGT (1931) wieder einen neuen Verfechter fand, soll die Linse 
einen schaligen, konzentrischen Bau haben. Demgegentiber steht die zur Zeit von den 
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meisten Anatomen vertretene Ansicht yom Aufbau der Linse aus Radiarlamellen, die 
von C. RABL (1900) auf Grund von gewichtigem vergleichend-anatomischem Material 
aufgestellt worden ist. . 

Hinsichtlich der Beziehungen der Fasern zu den Nahten kann man slOh nach A . VOGT 
am besten an der Fetenlinse oder an Tierlinsen mit einfach-dreistrahliger Naht (Schwein, 
Rind usw.) unterrichten: Die vordere Naht ist ein aufrechtes, die hintere ein umgekehrtes 
Ypsilon. Nach T. YATABE (1933) solI aber sowohl bei verschie~enen Saugern als .beim 
Menschen auch eine umgekehrte Anordnung vorkommen. AIle Llllsenfasern gehen emmal 
tiber den Aquator, aber auch die oberflachlichsten haben nur die Lange von etwa 2/3 eines 
Meridians so daB also keine Faser beide Pole erreicht ; Fasern, d ie an einem Pole enden, 
kommen ~ur mit 1/6 ihrer Lange tiber den Aquator auf die andere Linsenflache. Legen wir 
den dreistrahligen Linsenstern des menschlichen Neugeborenen zugrunde, urn die AJ:ord
nung der Fasern an den Kahten uns klarzumachen, so mtiBte nach P . EISLER (1930) Jeder 
Strahl eines Sterns etwa 1/3 eines Meridians lang sein und (theoretisch) von gleichaltrigen, 
als gleich lang anzunehmenden Fasern auf jeder Linsenflache nur drei vorhanden sein, die 
yom Pole durch die Mitte der 
Strahlenwinkel tiber den Aqua-
tor hinweggreifen und an der 
Spitze der Strahlen enden. Die 
tibrigen Fasern reihen sich an 
den Strahlen in der Vi' eise ne ben
einander, daB z. B. die von der 
peripheren Halfte des oberen 
Strahles des vorderen Sterns 
beiderseits abgehenden Fasern 
an die Oberseite der zentralen 
Half ten der beiden seitlichen 
Strahlen des hinteren Sterns 
gelangen (Abb. 15). AIle Fasern 
tiberschreiten den Aquator in 
meridionaler Richtung, aber nur 
die 6 Polfasern behalten diese 
Richtung in ganzer Lange, die 
tibrigen mtissen ihre Enden 
gegen die Strahlen hin urn biegen. 
Die von beiden Seiten an einen 

Abb. 15. AquatoriaJe Ansicht eines Gipsmodells der Saugeriinse mit 
dreistrahligem N ahtsystem zur Darstellung des Faserveriaufes. 

[Nach A. VOGT (1931) .1 

Strahl herantretenden Fasern bilden so eine eigenttimliche Zeichnung, der man den 
Namen Linsen wir be I (Vortex lentis) beigelegt hat. Bei dreistrahligen Sternen be
stehen also 6 solcher Wirbe!. -Qa beim dreistrahligen Stern die La~ge zweier Strahlen 
geringer ist als ein Drittel des Aquators, so mtissen die Fasern am Aquator breiter sein 
als an den Enden. Je zahlreicher und langer die Nahte im Vergleich zum Abstand ihrer 
Enden sind, urn so breiter wird die Ansatzstelle der Fasern. Darauf beruht die kolben
~?rmige Anschwellung der Fa~!lrenden in der Rinde alterer Linsen. Nun ist ferner die 
Aquatorlinie Hinger als die Aquatorlinie durch die .. Strahlenenden eines vielstrahligen 
Linsensterns, deshalb muB die Breite der Fasern am Aquator griiBer sein als zwischen den 
Strahlenenden; das Verhaltnis ist beim 5jahrigen Kind 18: 13,5 (A. VOGT). Die Nahte 
selbst enthalten keine faserigen Bestandteile; eine teils gleichmaBige, teils feinkiirnige 
Masse verbindet wie ein Kitt die Enden der Linsenfasern. Am Lebenden zeigen die 
Strahlen am Spaltlampenmikroskop einen optisch leeren Raum zwischen zwei grauen 
Streifen, die sich am Strahlenende vereinigen; der Ansatz der Linsenfasern erscheint 
als feine Zahnelung (GALLEMAERTS u~!i KLEEFELD). Von A. VOGT (1931) wurde auf die 
durch die Nahtentwicklung gegebene Anderung des Faserquerschnittes und die Beziehung 
der Weiterentwicklung des Nahtsystems yom einfachen Dreistrahl des Fetus und Neonatus 
zum vielverzweigteren System des Erwachsenen durch Abknickung des Nahtstrahles be
sonders hingewiesen. Aus der Abknickung bricht die neue Naht hervor, urn sich im Laufe 
sukzessiver Faserapposition zur sagittal orientierten Nahtflache auszubilden. Die sagittale 
Ausdehnung jeder Nahtflache erstreckt sich demnach von der Oberflache urn so mehr in 
die Tiefe, je naher sie der Linsenachse liegt. Am ktirzesten ist sie im Bereich der Endzweige. 
A. VOGT sieht zwischen der Ausbildung des Nahtsystems und der Hand in Hand mit 
Steigerung der Akkommodationsleistung einhergehenden dorso-ventralen Abflachung der 
Linse in der Wirbeltierreihe entwicklungsmechanische Beziehungen. 

Wie bei allen Wirbeltieren lassen sich auch beim Menschen die Linsenfasern in Zentral-, 
Ubergangs- und Haupt- oder Grundfasern scheiden (C. RABL). Die letzteren stellen die 
Hauptmasse der Linsenfasern dar und sind aIle in RadiaIlameIlen geordnet (RABL). Die 
Zahl dieser Radiallamellen hangt von der Zahl der meridionalen EpithelzeIlenreihen ab, 
und die Anzahl dieser wieder von der Art der Teilung der vor den Reihen gelegenen nicht 
geordneten Epithelzellen. Vermehrung der LameIlen, Einschaltung ganz kurzer LameIlen, 
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das Einschieben sehr schmaler oder auf das Zwei· bis Dreifache verbreiteter Fasern, Vnter· 
brechung der Lamellen durch ganz ungeordnete Abschnitte: all dies laBt sich auf Vorgange 

in den meridionalen Reihen des Linsen· 
epithels zuriickfiihren. Die Radiallamellen 
RABLS lassen sich am besten an reinen 
Aquatorialschnitten darstellen (Abb. 16 
und 17). lndem die meridionalen Reihen 
sich an ihrem vorderen Ende dauernd aus 
dem angrenzenden Epithelbezirk erganzen , 
werden die vor ihnen gebildeten achsen· 
warts vorgeschoben und gegen die jeweilige 
Linsenachse konkav umgebogen, und damit 
in die allgemeine konzentrische Schichtung 
der Linse eingefiigt. 

Abb. 16. Radiallamellen der Linse beim 3 Monate 
alten Kind. [Nach C. RABL (1899) .1 

Auf die Haupt. !?der Grundfasern folgen 
nach inne!;l die sog. Ubergangsfasern, die 
auf dem Aquatorialschnitt eine sehr breite 
Zone einnehmen, ohne scharfe Abgrenzung 
nachinnen und auBen. Sie entstanden zu der 
Zeit des Embryonallebens, als an der Epi. 
thelgrenze die Zellen erst begannen, sich in 
meridionale Reihen zu ordnen. Dement· 
sprechend sind die R adiallamellen noch 
sehr unregelmaBig, vielfach wie durchein· 
andergeschoben; auffallend haufig kommen 
hier Teilungen und Zwischenschaltungen, 
auch Verschmelzung von Lamellen vor. Die 
Zentral· (oder Achsen·) Fasern sind, als die 
altesten, iiberhaupt noch ungeordnet, aber 
etwa parallel um die Linsenachse herum 
gelagert. Sie wurden angelegt, schon lange 
vor der Bildung der .~eridionalen Reihen 
der Epithelzellen am Aquator der embryo. 
nalen Linse. Anfangs sind sie diinn und 
langer als spater; sobald sie kiirzer und 

dicker werden, erhalten sie welligen oder zackigen UmriB. lhr Querschnitt ist 6- (auch 
5- und 4-) eckig, dazwischen finden sich auch Riesenquerschnitte von mehr rundlicher Form. 
~ VOGT (1921) findet in der 

- '~ •• .l' •• ' •• ~ Aquatorialebene beim Menschen 

J :11 .) .. ) -i·~·:':' · .. oJ···1··fO 
oo.o'!.!"o' am Rande zu~achst eine .15 und 3· -1' .. l < ~~ f mehr Fasern dicke Zone mIt regel. ;U \ 'p ~ - maBigen platt sechseckigen Quer-

- r,l .\ ~ schnitten. Nach innen folgt eine 
!,;f Zone etwas dickerer Fasern; sie -t geht in eine Zone groBer Vnregel-

fl" ~ maBigkeit iiber, in der die sehr 
~ '<) KJ: ~R mannigfaltig gestalteten Faser-i J~;~ Y querschnitte die der Randzone 

, } [" um das Vielfache iibertreIfen. 
~ . _ Damn schlieBt sich eine Zone 

Abb. Ii . Radiallamellen der menscblichen Linse beim Erwachsenen. 
[Nach C. RABL (1899).1 

mit regelmaBigen diinnen Fasern, 
weiterhin eine Zone dickerer Fa
sern mit etwas verwaschenen 
Grenzen als Uberleitung in eine 
amorphe Zone mit schwer erkenn
baren Fasergrenzen an, die die 
groBen Polygone der Zentralfasern 
umgibt. Da aile Fasern urspriing· 
lich einmal an der Oberflache 
gelegen und regelmaBigen Quer
schnitt besessen haben, folgt dar
aus, daB sie nach der Verdrangung 

in die Tiefe zu einem bestimmten Zeitpunkte bestimmte Veranderungen erleiden, die fiir 
Fasern gleichen Alters ahnliche sind. 

Neben dem von ihm keineswegs geleugneten Aufbau der Linse aus Radiarlamellen 
glaubt A. VOGT als Erganzung des Bildes die Annahme einer konzentrischen Schichtung 
nicht entbehren zu konnen, namentlich fiir die Deutung bestimmter Befunde an der Spalt. 
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lampe. Topographisch zum Nachweis der letzteren empfehlen VOGT und E. A. MEIER (1918) 
das alte Mazerationsverfahren (KOELLIKER, BECKER), das die Linse durch Platzen der 
Nahte zwar in Sektoren zerfallen laBt (RABLscher Aufbau der Linse nach dem Typus 
der Apfelsine), aber die Sektoren wiederum in konzentrische Blatter (Zwiebelschich
tung), welche den alternierenden Faserverlauf wiedergeben. Die im Laufe des Lebens 
kontinuierlich vor sich gehende Abdrangung der alteren durch sich standig neubildende 
oberflachliche Schichten, kann intra vitam an Triibungen verfolgt werden, die subkapsular 
entstehen (Ultrarotstar, traumatische Triibungen, Glaukomflecken usw.). Die zunachst 
subkapsular liegende Triibung wird durch die neu sich bildenden Faserschichten sukzessive 
in die Tiefe abgedrangt. Beide, Radiarschichtung und konzentrische Schichtung, beteil.igen 
sich an der im Alter nicht seltenen sog. "lamellaren Zerkliiftung" (A. VOGT). 

Abb.18. Die Zonula ciliaris des Menschen. 1 Corpus ciliare und Processus ciliares mit Iriswurzel, 2 Linse, 
3 Glaskorper, 4 Anheftungsfasern. Am Linsenaquator ist die Zonulalamelle etwas abgehoben. 

[Nach G. RETZIUS (1894).] 

Ultramikroskopische Untersuchungen der normalen Linse mit Hilfe des Spiegel
kondensators sind von D. CATTANEO (1927) angestellt worden. Die Befunde bei verschiedenen 
Tierarten zeigen keine Unterschiede. Die Linsenkapsel erscheint optisch homogen. Das 
EpithellaBt sich stellenweise, auf der vorsichtig abgezogenen Vorderkapsel haftend, flachen
haft darstellen und zeigt helle Zellen mit dunkeln Grenzlinien. Das Protoplasma der Epithel
zellen erscheint hell durch eine machtige Anhaufung verschieden groBer und verschieden 
geformter leuchtender Kornchen, welche in einer dunkeln homogenen Zwischensubstanz 
liegen..und keine BRowNsche Molekularbewegung zeigen. Die Zellkerne zeigen keine Struk
tur. Altere Praparate vom Epithel zeigen weniger deutliche Zellgrenzen, Zunahme der 
leuchtenden Kornchen im Protoplasma und Auftreten von leuchtenden Kornchen im Zell
kern. Die Linsensubstanz selbst erscheint im Linsenkern optisch leer, im Randgebiet da
gegen liegen zwischen den dunkeln Fasern helle Grenzlinien, welche entweder einer Kitt
substanz zwischen den Fasern oder einem optischen Phanomen an den Grenzen der sechs
eckigen Faserprismen entsprachen. Diese Linien zeigen manchmal - besonders in alteren 
Praparaten - Zerfall in Kornchen oder Ringe; iiberhaupt nimmt auch hier bei langerem 
Stehen des Praparates die Lichtzerstreuung zU. Entweder ist also der Linsenkern tatsachlich 
ein einphasisches kolloidales System, wahrend die Rinde ein mehrphasisches System dar
stellt, oder aber verwischt der gegen den Kern hin zunehmende Brechungsexponent der 
Linsenfasern den in der Rinde noch deutlichen optischen Unterschied zwischen den Fasern 
und einer starker brechenden Zwischensubstanz. 

Mit Hilfe der Polarisa tionsmikroskopie konnte O. LENHARD (1934) als Grundlage 
der Eigenart der Doppelbrechung der Linse auf eine radiare Anordnung ihrer stabchen
formigen anisotropen Feinbauteile schlie Ben. Es zeigte sich, daB die Doppelbrechung der 
Linse des Huhnes augenfiillige typische Unterschiede gegeniiber der der Sauger aufwies. 
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Die radiare Anordnung der Feinbauteilchen solI sich in der Embryonalzeit unter dem Ein· 
fluB der Kapsel. und Gewebsspannung entwickeln, manche spatere Besonderheiten vielleicht 
auch unter dem EinfluB der Akkommodation. 

Rontgendurchstrahlung im Sinne der DEBYE-SCHERRERschen Interferenzmethode 
zur Strukturuntersuchung der Linse ist zuerst von E. HERTEL (1933) angewendet worden. 
Wahrend Hornhaut und Sklera, ebenso wie die Uvea Diagramme zeigen, die denen yom 
Typus der Geriiststoffe abnlich sind (Kollagen, Sehnen usw.), zeigt die Linse einen anderen 
Typus. Eine kristalline Phase konnte nicht nachgewiesen werden, so daB man an das Vor· 
handensein von ungeordneten, verzweigten Mizellen denken muB. Daber gab es auch keine 
gerichtete Quellungserscheinung. Zweifellos vorhandene Zusammenhange zwischen den 
Befunden im Rontgendiagramm und der Durchsichtigkeit der untersuchten Gewebe, Reich
tum an wasserloslichem EiweiB (Krystallin, Albumoid, NaCI-Linien usw.) lassen von der 
Anwendung dieses Verfahrens noch weitere wectvolle Allfschliisse auch fiir das Starproblem 
erhoffen. 

Das Linsenbandchen - Strahlenbandchen dec Linse, Zonula ciliaris (Zinnii) -
halt die Linse in ihrer Lage und spielt zugleich eine wesentliche Vermittlerrolle bei der 

Abb. 19. Randwtilste (Kerben) nnd znsammengesetzter Linsenstern eines 25jahrigen Mannes yon hinten nnd 
Yon der Kante. [Nach C. RABL (1899).] 

Akkommodation. Sie besteht aus einem System feinster, glasheller, kernloser Fadchen, 
die am Orbiculus ciliaris, an den Seiten und in den Talern dec Ziliarfortsatze entspcingen 
und nach SALZMANN (1900) sich bis zur inneren Glashaut, der Fortsetzung dec Limitans 
interna retinae verfolgen lassen. Neben diesen typischen gibt es auch atypische Zonulafasern, 
die aus dem Glaskorpergeriist herkommen und zum Teil als riicklaufige die Zonulablatter 
durchkreuzen. 1m vorderen Abschnitt der Zonula entfernen sich die Fasern voneinander 
und fassen den Linsenrand zwischen sich ein (Abb. 18). Hier lassen sich deutlicb drei 
Ansatzzonen voneinander unterscheiden: eine vordere, eine aquatoriale und eine hintere 
[HESS (1905), A. EGGER (1924), J. MORENO (1933)]. Die vordere Ansatzzone ist weiter yom 
Aquator entfernt als die hintere. Die Dicke der Zonulafasern schwankt ahnlich derjenigen 
feinster Bindegewebsfibrillen und betragt 9-22 It (KOELLIKER), sogar bis 30 It (HENLE) 
und 40 It (SALZMANN). Die langsten Fasern messen beim Erwachsenen bis zu 7 mm [EGGER 
(1924)]. Die Fasern sind nicht elastisch, sondern steif. Bei erworbener Linsenluxation 
verkiirzen sich die zerrissenen Zonulafasern nicht, sondern springen gegen den Ziliarkorper 
zuriick, wo sie sich gewunden zu einem Knauel ballen; an der Linse zuriickgebliebene Faser
reste rollen sich zusammen [BURK (1912)]. Dber die physikalischen Eigenschaften der 
Zonulafasern auBern sich v . EBNER, HENLE, AGABABOW, SALZMANN u. a. 

CZERMAK (1885) unterschied auBer den an die Linse gehenden "orbiculo- und zillo· 
kapsularen" Fasern noch "orbiculoziliare" und "interziliare"; die letzteren diirften es 
wohl nach P. EISLER (1930) sein, die von den Ziliarfortsatzen riickwiirts in die vordere 
Grenzschicht des Glaskorpers verlaufen. 1m vorderen Abschnitt der Ziliartaler teilen sich 
die Fasermassen in je zwei Biinde!. Aus zwei benachbarten Talern vereinigen sich die einen 
Ziliarfortsatz zwischen sich nehmenden Biindel und ziehen gegen die dem Fortsatz ent
sprechende meridionale Leiste am Linsenaquator. Dabei weichen die ¥.asern jedes Biindels 
zu einem meridional gestellten dreieckigen Facher auseinander, um den Aquator zu umfassen ; 
sie splittern sich vor dem Ansatz in Biindel auseinanderstrebender Faserchen auf. Die am 
weitesten auf die Y!lrderflache der Linse vorgeschobenen oberflachlichen Schichten heften 
sich in einer zum Aquator konzentrischen Linie an die Linsenkapsel, nur hin und wieder 
unterbrochen an den Stellen, wo breitere Furchen zwischen den Leisten weiter vordringen. 
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Yom wie hinten lassen sich die Zonulafasem in feinster Aufsplitterung noch eine kurze Strecke 
(0,4 mm, SALZMANN) uber die Ansatzlinie verfolgen, ehe sie mit der Linsenkapsel ver
schmelzen. Die Ausstrahlungen der Faserbundel zum Linsenaquator bilden ein nur verhalt
nismaBig locker mit der Linsenkapsel zusammenhangendes Faserhautchen, die Zonulalamelle 
(s. oben, bei Linsenkapsel), die sich mit feinsten meridionalen Faserchen in die An
heftung der vorderen und hinteren Faserabteilung fortsetzt (Graf SPEE). Nach einigen 
Autoren uberkleidet die Zonulalamelle die Linsenkapsel sackartig [ELSCHNlG (1922), KUBIK 
(1923)]; nach anderen bedeckt sie beim Menschen ungefahr 1/4 der Linse und ist auf die 
aquatoriale und praeaquatoriale Gegend beschrankt, wahrend eine weitere diinne Lage, 
die die ganze Linse umgibt, als perikapsulare Membran bezeichnet wird [BUSACCA (1929)]. 
Diese letztere Membran soIl Unterbrechungen fur den Durchtritt der Zonulabundel auf
weisen, die tiefer dringen, bis in die mittleren Schichten der eigentlichen Linsenkapsel. 

Die alten Autoren hielten die Zonula fUr eine geschlossene Membran und fur eine direkte 
Fortsetzung der von ihnen angenommenen Membrana hyaloidea. Der von diesen beiden 
angeblichen Membranen eingeschlossene Raum wurde unter der Bezeichnung Canalis 
Petiti bekannt. Heute wissen wir, daB es einen abgeschlossenen Canalis Petiti nicht gibt; 
er besitzt daher nur noch eine Bedeutung in topographischer Hinsicht, bei der naheren 
Bezeichnung von anatomischen Lagebeziehungen (z. B. bei Blutungen, Zellansammlungen 
usw.). Ob die bei Linsen von alteren Leuten fast stets vorhandencn Randwiilste (Kerben) 
am Linsenaquator (Abb. 19) mit der funktionellen Inanspruchnahme dieser Teile durch die 
Zonulaspannung und den Akkommodationsvorgang zusammenhangen, steht noch dahin. 

An histologischen Praparaten macht es den Eindruck, als wiirde der Glaskorper mit 
seiner Fossa patellaris der Linsenhinterflache unmittelbar anliegen. Nach der Ansicht von 
einigen Autoren (PRIESTLEY SMITH u. a.) sollen sogar beide einander adharent sein. An der 
Spaltlampe zeigt sich aber [L. W. MORSMANN (1929)], daB die Kristallinse ganz von Flussig
keit umgeben ist. Hinter der Linse befindet sich ein schmaler "retrolentaler Raum", 
der im Strahlenbuschel der Spaltlampe "optisch leer" erscheint. Dieser Raum reicht uber 
den Ziliarkorper hinaus. In ihm konnen sich Entzundungsprodukte ansammeln, aber von 
hier auch unbehindert in den Glaskorperraum ubertreten, da der Glaskorper keine eigene 
Grenzmembran hat, sondern nur eine gewisse Verdichtung der vorderen Grenzschicht 
aufweist. 

3. Wachstum, GroBe, Farbe und Altersveranderungen der Linse. 
Die Linse beim Neugeborenen ist noch rundlich und nimmt, aus dem Kranz der Zonula

fasern entfemt, KugeHorm an. 1m Laufe des Lebens andert sich ihre Gestalt immer mehr, 
sie nimmt die bekannte Linsenform an, mit vome geringer, hinten starker gewolbter Flache. 

Interessante Aufschlusse brachten die Untersuchungen von K. WESSELY (1910) am 
wachsenden Auge, insbesondere uber die Abhangigkeit der Gestaltsbildung der 
wachsenden Linse von der Zonulaspannung. Wenn man Kaninchen in den ersten 
Lebenstagen iridektomiert, so entstehen an der entsprechenden Stelle des Linsenaquators 
satteHormige Kerben, die echten Linsenkolobomen sowohl makroskopisch als histologisch 
vollkommen ahnlich sind. 1m Gegensatz dazu fand sich in Fallen, bei welchen nach einer 
Zonulotomie Narbenstrange auftraten, anstatt des Koloboms, nach Ablauf von einigen 
Wochen die gerade entgegengesetzte Veranderung des Linsenrandes, namlich ein warzen
fOrmiger Auswuchs. Der Durchmesser der normalen menschlichen Linse steigt von 3,3 mm 
im 3. auf 4--5,7 mm im 4., und von 8,8 mm im 12. Jahr bis 9,62 mm im 85. Lebensjahr. 
Dber die Zunahme der Linsendurchmesser wahrend des Lebens geben die Arbeiten von 
DUB, PRIESTLEy-SMITH, TREACHER COLLINS u. a. AufschluB. Neuerdings sind auch Mes
sungen am lebenden Auge mit Hille der Spaltlampe ausgefUhrt worden [GALLATI (1923), 
ALAJMO und SALA (1932)], zum Teil unter Verwendung von besonderen optischen Hills
einrichtungen (RAEDER, ULBRICH). Zwischen dem 10. bis 60. Lebensjahr fand sich eine fort
schreitende Zunahme der Dicke, wobei ALAJMO und SALA drei Perioden unterscheiden: 
zwischen dem 10. bis 30. Jahr wachst die Dicke der Linse rasch, zwischen dem 30. bis 50. 
sehr langsam, zwischen dem 50. bis 60. Jahr besteht oft ein vollstandiger Stillstand; dann 
erfolgt wieder eine starkere Dickenzunahme. Zwischen emmetropen Augen und solchen 
mit geringer Ametropie ist kein wesentlicher Unterschied zu bemerken; bei den hoheren 
Ametropien (H. uber 3,0, M. uber 5,0 dptr) wird die Akme schon friiher erreicht, gleichsam 
als ob das Wachstum der Linsendicke die H. mildem, die M. verstarken wollte. 

Das Gewieht der Linse des Menschen steigt nach PRIESTLEY SMITH von 0,174 g im 3. 
auf 0,266 g im 9. Jahrzehnt = 47 %, nach HEINE von 0,157 auf 0,244 g = 55 %, nach 
E. v. JAGER von 0,163 auf 0,279 g im 8. Jahrzehnt = 71 %. Systematische Wagungen von 
A. JESS (1930) an 100 Rinderlinsen verschiedenen Alters ergaben ahnliche Verhaltnisse; 
insbesondere erwies sich das Linsengewicht lediglich als Funktion des Lebensalters und war 
unabhangig vom Lebendgewicht der Tiere, das innerhalb von weiten Grenzen variierte. 

Das Wachstum der menschlichen Linse erfolgt vor allem im aquatorialen Durchmesser, 
der nach PRIESTLEY SMITH von 8,67 mm in 3. auf 9,62 mm im 9. Jahrzehnt, also um 11 % 
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ansteigen kann; auch im sagittalen Durchmesser erfolgt eine allerdings verhaltnismaBig 
geringe Zunahme. 

Das spezifische Gewich t der Linse nimmt nach DEUTSCHMANN (1879) mit dem Alter 
entsprechend dem Wasserverlust etwas zu, wahrend COLLINS (1889) im Gegenteil eine 
leichte Vermehrung des Wassergehaltes und entsprechend eine geringe Verminderung 
der Trockenbestandteile fand. Da es sich hierbei jeweils nur urn wenige Linsen gehandelt 
hat, und frisches menschliches Material in geniigender Menge schwer zu beschaffen ist, 
hat A. JESS (1930) die Frage an Rinderlinsen im Alter von 3 Wochen bis 16 Jahren nach
gepriift und dahin entschieden, daB der Eiweillgehalt in dieser Zeitspanne von etwa 32 % 
auf 36--37% steigt, der Wassergehalt dagegen von 67% auf 62-63% sinkt. Die Menge 
organischer Substanzen wurde dabei mit 0,5% in Rechnung gestellt. 

Die Kriimmung der Linse nimmt nach W. J. NORDENSON (1913) im Rubezustande 
nach der Peripherie zu deutlich abo Noch weiterer Klarung bediirfen die auBeren und 
inneren Veriinderungen an der Linse, die mit der akkommodativen Betatigung verkniipft 
sind und im Verlaufe des Lebens den bekannten presbyopischen Vera.nderungen unterliegen. 

HESS (1905) und G. FREYTAG (1906) wiesen nach, daB in vollig normalen Linsen iiber 
26 Jahre an der Vorderflache des Kerns ein zweites aufrechtes Spiegelbildchen zustande 
kommt, dessen Lichtstarke mit zunehmendem Alter immer groBer wird. 

GULLSTRAND hat auseinandergesetzt, daB bei der inneren Akkommodation die lso
indizialflachen eine urn so groBere Formveranderung erleiden, je naher sie dem Linsen
zentrum liegen; ferner, daB der Inbalt der innerhalb einer solchen Flache gelegenen Linsen
masse unverandert bleiben muB. Dies kann nur sein, wenn an der Oberfliiche eine Art 
FliJtelung eintritt, die GULLSTRAND in der Tat mittels der subjektiven Stigmatoskopie 
nachweisen konnte. KOCH und FISCHER (1933) suchten nun diese Formveranderungen 
objektiv mittels der Spaltlampe im Selbstversuch gegenseitig nachzuweisen. Die Versuche 
lieBen deutlich erkennen, daB die vordere Alterskernflache sich starker kriimmt und dabei, 
wenn auch nur wenig, der vorderen Abspaltungsflache naherriickt; dabei erleidet aber die 
axiale Kriimmungsscheitelpartie keine nennenswerte Verbiegung. Auf der Hohe der Akkom
modation nimmt die Kriimmung der Alterskernflache eine Gestalt an, die am ehesten als 
paraboloidahnlich anzusprechen ist. An der vorderen auBeren Embryonalkernoberflache 
und den tiefer liegenden Zonen und Linsenabschnitten konnten keine akkommodativen 
Anderungen wahrgenommen werden. Dickenmessungen wurden nicht ausgefiihrt. In 
einer zweiten Untersuchungsreihe wurden die Linsen im polarisierten Licht untersucht. 
Diese Versuche ergaben noch keine ganz sicheren Ergebnisse; sie lassen aber vermuten, 
daB die Doppelbrechung der Linse wahrend der Akkommodation zunimmt, und diese Zu
nahme ist der Ausdruck eines mizellaren Umbaues. Die Akkommodation ist daher ein 
Vorgang, der nicht einfach mechanisch durch Druck und Zug hervorgerufen wird, sondern 
der nur durch mittelbar mechanische, feinbauliche Beanspruchung der Linsensubstanz 
erklart werden kann und nur solange moglich ist, als der normale der Linse eigentiimliche 
mizellare Feinbau erhalten ist. 

Die Farbe der Linse ist schon beim Neugeborenen leicht gelblich, sie wird mit steigen
dem Alter immer dunkelgelber bis braunlichgelb. Es liegt nahe, diese Gelbfarbung mit 
dem SklerosierungsprozeB des Linsenkerns in Zusammenhang zu bringen. V. HESS hat 
sich mit dieser Frage beim lebenden Auge eingehend beschaftigt, unter Verwendung der 
Fluoreszenzerscheinung im blauen Licht (Xanthometrie) und A. VOGT mittels der Uveal
lampe. Die menschliche Linse soil nach VOGT in jedem Alter, auch beim Neugeborenen, 
eine gelbe Farbung zeigen. Hingegen ist die Kalbslinse vollkommen farbIos. Die Tat
sache, daB man die gelbe Farbe jugendlicher Linsen schwer nachweisen kann. erklart VOGT 
dadurch, daB die gelbe Lackfarbe vor dem dunklen Fundus nicht in Erscheinung treten 
kann, ebensowenig wie die Farbe eines durchsichtigen gelben Glases vor dunklem Grunde 
sichtbar ist. Die Lackfarbe tritt dagegen sofort hervor, wenn wir das Glas auf einen weiBen 
Grund, Z. B. weiBes Papier bringen. Besonders deutlich ist die gelbe Farbe der Linse bei 
hinterer Subkapsularkatarakt, sowie in der Regel auch bei jenen Fallen von seniler Kata
rakt, welche zunachst fast ausschlieBlich die hintere Rinde ergreifen, wahrend Triibungen 
der vorderen Rinde weiB his grauweiB sind. Bei der sog. Cataracta nigra solI es sich eiufach 
urn maximale Eindickung der Linsensubstanz handeln. Die Farbendifferenz verschiedener 
Linsen glaubt VOGT ahnlich auffassen zu sollen, wie etwa die Farbendifferenz verschieden 
gesattigter LOsungen, Z. B. des Lysols usw. 

Nach F. P. FISCHER (1936) fluoreszieren normale oder Kataraktlinsen, die mit wasse
rigen Azeton- oder Methanollosungen extrahiert worden sind, nicht mehr, wohl aber der 
Extrakt. Die normalen Linsen besitzen zwei fluoreszierende Stoffe; der eine fluoresziert 
griin und ist nicht in Chloroform lOslich, der andere fluoresziert blau und ist in Chloroform 
lOslich. Der erstere hat alle Eigenschaften des Flavins aus dem Vitamin Ba-Komplex, 
der zweite aIle Eigenschaften des Alloxazins. Alloxazin ist ein chemischer Stoff, der die 
Basis des Flavins bildet. Die Kataraktlinsen besitzen auch zwei fluoreszierende Stoffe. 
Der eine ist Alloxazin, der andere fluoresziert ebenso wie Vitamin Ba, ist aber in Chloroform 
lOslich. Dieser Stoff ist nur in Kataraktlinsen zu finden, in denen Vitamin Ba vollig fehlt. 
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Aus Vitamin B2entsteht, dureh Beliehtung (Photolyse) eine griin fluoreszierende in Chloroform 
liisliehe Substanz. Dieser Stoff ist das Lumiflavin, das man aueh in Kataraktlinsen 
antrifft und das kein Atmungsferment mehr ist. Die normale Linse muB das Vermogen 
besitzen, die Photolyse des Vitamins B2 zu verhindern. Auf welehe Weise dies gesehieht, 
ist noeh unbekannt. 

Uber den SklerosierungsprozeG seIber ist man noeh heute vollig im unklaren; nieht ein
mal die Fraga ist entschieden, ob Ker~. und Rinde anatomiseh scharf voneinander abge
grenzt sind, oder ob ein allmahlieher Ubergang stattfindet. Die zentralen Linsenfasern 
platten sich immer mehr ab, werden harter, verlieren "Vasser und vielleieht auch losliehe 
EiweiBstoffe. Sie bilden den sich immer mehr vergroBernden Kern, der von der weichen 
Rindensubstanz leicht zu trennen ist. Der Breehungsindex der sklerosierenden Linse 
erfahrt eine allmiihliche Zunahme LHALBEN (1904)]. Messende Untersuchungen von 
A. VOGT und GALLATI (1923) ergaben, daB die axiale Rindendicke im Alter im Verhaltnis 
zur Gesamtdicke der Linse zunimmt, daB entspreehend die Kerndieke verhaltnismaBig 
geringer wird. Dieses anfangs paradox erscheinende Resultat zeigt, daB zwischen Kern 
im optischen Sinne und Kern in der iiblichen Auffassung als der sklerosierten Linsen
substanz ein Unterschied besteht. Die Sklerosc erreicht allmahlich die Kapsel, die 
Alterskernflachen aber bleiben in ihrer Lage vollkommen unabhangig yom Sklerosierungs
prozeB. Uber die histologischen Veranderungen des Sklerosierungsvorganges vgl. das 
Kapitel iiber Stargenese, da sie oft von echten kataraktosen Erscheinungen kaum zu 
unterscheiden sind. 

Die Zonulafasern werden nach v. HESS (1911) mit steigendem Alter kraftiger und dicker. 
Beim Neugeborenen sind sie bei mittelstarker LupenvergroBerung kaum wahrnehmbar, 
wahrend sie schon im mittleren Alter als kraftige Faserziige erscheinen. BEDNARSKY (1903) 
will gelegentlich auch Verdickungen durch Zusammenlegung und hyaline Entartung der 
Zonulafasern beobachtet haben. Spater kann naeh seiner Ansieht auch eine Atrophie dureh 
Verfliissigung eintreten. 

4. Der physiologische Stoffwechsel und die kolloidale Beschaffenheit 
der Linse. 

Fur das Verstandnis der pathologisehen Vorgange ist die Kenntnis der normalen Physio
logie unter Beriieksichtigung der kolloiden Besehaffenheit der Linse zweifellos von groBer 
Bedeutung. Trotz des Aufsehwunges, den die Forschung der Kolloidchemie und -physik 
auf dem Gebiete von medizinisehen Fragestellungen und insbesondere auch in ihren Be
ziehungen zum Auge [vgl. F. P. FISCHER (1932)] genommen hat, stoBt die Anwendung 
dieser Lehren auf die Linse leider noeh auf erhebliche Schwierigkeiten. Wir konnen daher 
die mit den alten Methoden der klassisehen Physiologie gewonnenen Resultate noch nieht 
ganz entbehren und durch moderne vollwertig ersetzen. 

Nach TH. LEBER (1903) benotigt die Linse zu ihrer optischen Funktion kein Ernah
rungsmaterial, sondern nur zu der auch nach beendigtem Korperwachstum noeh fort
dauernden GroBenzunahme, welche durch Apposition neuer Elemente die durch die Sklero
sierung bedingte Volumverminderung auszugleichen bestrebt ist. 1m allgemeinen ist das 
Ernahrungsbediirfnis der Linse wohl ein sehr geringes. Bis zum 20. Lebensjahre findet 
eine Verdoppelung des Volumens statt, spater nimmt Gewicht und Volumen nur urn 30% zu. 

Die Durchsichtigkeit der Linse ist an sieh nieht yom Nahrstrom abhangig, denn 
sie bleibt aueh in toten Augen oder in entspreehenden Losungen so lange klar, bis durch das 
Absterben die DiffusionsverhaItnisse geiindert werden. Wichtig ist besonders, daB die um
ge bende FI iissigkeit von bestimmter Besehaffenheit ist. Schon geringe Konzentrations
untersehiede, meehanische Einfliisse usw. konnen die Durchsichtigkeit beeintriiehtigen. 

Die Stoffzufuhr zur Linse erfolgt nach LEBER im wesentliehen auf dem Wege der 
Endosmose. Freilich sind es nicht die gewohnliehen Gesetze, die hier eine Rolle spielen, 
weil die Kapsel und ihr Epithel noeh eine besondere Funktion ausuben, sondern das Prinzip 
der sog. physikalischen Selektion, welche wirksamen Nahrsubstanzen den Eintritt gestattet, 
hingegen Sehadlichkeiten, insbesondere zu reiehliche Wasseraufnahme aussehlieBt. Eine 
Fliissigkeitsaufnahme durch Filtration glaubt LEBER ablehnen zu konnen, weil die innere 
Spannung cler Kapscl gegcniiber clem auBeren Druck uberwiegt. Eine solche Filarttion, 
und zwar nach aul3en, sei nur nach dem Absterben der Linse moglich. Die friihere Annahme 
von interfibrilliiren Gangen in der Linse, wie sie von O. BECKER vertreten wurde, laBt 
sich nicht mehr aufrechterhalten, ebensowenig die Existenz von Poren und Liicken in 
der Kapsel. 

Durchlassigkeitsversuche mit der Linsenkapsel in vitro ergaben, daB 
kristalloide Stoffe sehr rasch hindurchdiffundieren, und zwar Farbstoffe ebenso wie farb
lose Substanzen (Fluoreszein, Karmin, Methylenblau, Ferrozyankalium, Eisenchlorid, 
Silbernitrat), wahrend liisliches Berlinerblau weder bei einfacher Endosmose, noch auch 
bei gesteigertem Druck die Linsenkapsel passiert. Ebenso verhalt sieh die kolloidale 
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Goldliisung. Fiir EiweiBkiirper und Hamoglobin ist die Kapsel durchgangig (VAN GEUNS, 
TH. LEBER). Wichtig ist auch, daB EiweiB aus der Linse herausdiffundieren kaIm. 

Die Frage, ob durch bloBe Druckdifferenz, also durch Filtration Fliissigkeit durch die 
Kapsel hindurchgeht, wird von KOSTER (1899 u. 1900), VAN GEUNS (1898) abgelehnt, von 
TH. LEBER, wenigstens innerhalb von quantitativ geringen Grenzen zugegeben. 

Die Diffusionsverhaltnisse der ganzen Linse wurden von BENCE JONES mit 
Chlorlithium, von MEMORSKY und ULRICH mit Ferrozyankalium, von SCHOLER und UHT
HOFF, PANAS, OVIO, EHRENTHAL und ULRICH mit Fluoreszein gepriift_ Die groBe Langsam
keit der Diffusion bei subkutaner Injektion, bei Einverleibung in den Glaskiirper oder 
Einbringung in die vordere Kammer laBt sich nach TH. LEBER auch an frisch heraus
genommenen Linsen erweisen, die in isotonische Liisungen gelegt werden. Sie beruht auf 
der physikalischen Beschaffenheit, der Zahigkeit, der Viskositat der Linsensubstanz. 

Die Verbreitung der Substanz geschieht zwischen den Epithelien und den Fasern 
hindurch, jedoch kiinnen auch, wie LEBER zeigen konnte, die Linsenfasern selbst gewisse 
Farbungen, z. B. nach Ferrozyankaliumwirkung zeigen. Die Endosmose erfiillt ihre Auf
gabe fiir die Ernahrung somit vollkommen, indem kristalloide und EiweiBkiirper die Kapsel 
passieren und der langsame Stoffwechsel geniigt. 
.. Beziiglich der Eintrittspforten spricht sich LEBER dahin aus, daB nicht nur der 
Aquator, sondern auch die Hinterflache in Betracht komme, wahrend der Anteil der vor
deren Flache zweifelhaft erscheine. Die Quelle der Ernahrung ist das "Ziliarkiirpersekret", 
welches in der ganzen Umgebung der Linse von gleichem Gehalt an Nahrsubstraten ist, 
deren Eintritt die vordere Kapsel zu erschweren scheint. 

Man kann nach LEBER die Linse als eine mit salzhaltiger EiweiBliisung gefiillte Blase 
betrachten; eine hypertonische Salzliisung muB daher der Linee Waseer entziehen. Bei 
Wasseraufnahme erfolgt Quellung infolge des hohen EiweiBgehaltes der Linse und Triibung 
und Zerfall der Fasern. 

WESSELY (1905) schlieBt eine Mitwirkung der Filtration beim normalen Ernahrungs
vorgang aus, wenn auch durch LEBER die Miiglichkeit der Filtration durch die Lineen
kapsel nachgewiesen sei und nimmt an, daB die Linse lediglich auf die Diffusion von der 
Umgebung her angewiesen ist. Es kiinnen geliiste Substanzen die Linsenkapsel, welche 
an semipermeable Membranen erinnert, passieren, und zwar kiiImen sog. Kristalloide sehr 
leicht durchgehen, wahrend einige kolloidale Stoffe, Z. B. EiweiB, langsamer eindringen. 
Epithel und das sparliche Vorhandensein von Kittsubstanz spielen dabei vielleicht eine 
Rolle. WESSELY nimmt weiter an, daB die Linse wegen ihres hohen EiweiBgehaltes die 
Fahigkeit hat, Wasser anzuziehen, wobei er zwischen Quellung, d. h. molekularer Imbi
bition und zwischen Volumenzunahme durch osmotischen Wasserzutritt unterscheidet. 

MANCA und OVIO (1890, 1898, 1902) haben an Tierversuchen gezeigt, daB die Intensi
tat der Linsentriibungen und die Schnelligkeit ihres Auftretens abhangig ist von der mole
kularen Konzentration der zu den Versuchen gebrauchten Salzliisungen verschiedener 
Art, die Schadigung der Linse also nur durch die Wasserentziehung und nicht durch die 
spezifische Wirkung der einzelnen Salze hervorgebracht wird. Bemerkenswert ist immer
hin, daB trockene Linsen (MITCHELL) durchsichtig bleiben kiinnen, und daB nach SALFFNER 
bei Einwirkung hochprozentiger NaCI-Liisungen von der Blutbahn her eine erhebliche 
\Vasserabnahme, aber keine Triibung eintritt. Nach Angabe von MANCA und OVIO steht 
die Linse zum Kammerwasser und dieses zum Serum beziiglich des osmotischen Druckes 
im Verhaltnis von 133:113:110, d. h. zwischen Linse und Kammerwasser besteht eine 
Differenz von 0,2%, auf NaCI bezogen; das letztere ist also hypotonisch. Von ALFR. LEBER 
(1906) ist weiterhin gezeigt worden, daB mit Ausnahme der Narkotika im allgemeinen eine 
Substanz urn so leichter aufgenommen wird, je kleiner das Volumen ihres Molekiils ist. 
Es wurde versucht: Chlorlithium, Manganchlorid, Jodkalium, Jodnatrium, Ferro- und 
Ferrizyankalium und Rhodanammonium. Auch bei organischen Kiirpern trifft jene Gesetz
maBigkeit zu. Glykogen tritt nicht, liisliche Starke schwer, Traubenzucker leicht ein, 
Rohrzucker dagegen anfangs schwer, spater leichter, weil durch Inversion Traubenzucker 
entsteht. Ferner wurden EiweiBkiirper gepriift. Hamoglobin dringt durch die Kapsel, 
aber nicht in die tiefen Schichten der Linse ein. Pepton geht ebenso wie Zein in die Linse. 
Farbstoffe, besonders aber Mischungen von Farbstoffen mit Salzen werden nur sehr lang
sam aufgenommen. 

Von griiBerer Bedeutung ist der Nachweis, daB die Linse anderen Stoffen gegeniiber 
sich elektiv verhalt, die im Stoffwechsel dieses Organs eine Rolle spielen. In Analogie mit 
der MEYERSchen Theorie der Wirkungsweise der Narkotika, bei denen die Liislichkeit in 
Fett und in fettahnlichen Substanzen eine wichtige Rolle spielt, konnte LEBER das leichte 
Eindringen der sog. lipoidliislichen Substanzen feststellen. 

Weitere Eriirterungen iiber die Druckdifferenz zwischen Kammerwasser und Linse, 
insbesondere iiber die Bedeutung physikalisch-chemischer Vorgange fUr die Stargenese, 
enthalten die Arbeiten von A. PETERS (1901, 1904 und 1905). 
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Bringt man nach A. VOGT (1919) die Linse von jugendlichen Individuen bzw. Neu
geborenen fUr einige Stunden in eine schwache (0,2%oige) AgNOa-Losung und belichtet 
sie nachher, so zeigen sie hauIig nur im Bereiche des N ahtge bietes und der dazwischen 
liegenden Interstitien eine Schwarzung (d. h. dunkle Naht- und Faserzeichnung), wahrend 
die ganze peripher von den Nahtenden gelegene, also nahtfreie Linsenoberflache von der 
Imbibition mit dem Silbersalz verschont bleibt (Abb. 20). Auch innerhalb des gescnwarzten 
Gebietes imbibieren sich zuerst die Nahte, erst spater die Faserinterstitien. Auch mit 
Anilinfarbstoffen, z. B. Methylenblau, laBt sich nach der Angabe von verschiedenen Autoren 
Nahtfarbung erzielen. Schon TH. LEBER vermutete eine besondere Affinitat der Kitt
substanz zu gewissen fremden Stoffen. JESS (1930) pflichtet in der Hauptsache der An
sicht von v. HESS und PETERS iiber die Rolle der BlutgefaBe der Iris an der Linsenvorder
flache bei der Ernahrung der Linse unter normalen und pathologischen Verhaltnissen bei. 
Insbesondere die letzteren scheinen hier nicht unwichtige Fingerzeige zu geben. Er beruft 
sich dabei hauptsachlich auf die Erfah
rungen bei der Verkupferung des Auges, 
wo beiAnwesenheit von Messingsplittern 
im Glaskorperraum die Verkupferung 
in erster Linie im Bereiche der Pupille 
erfolgt. Ebenso treten beim Naphthalin
star die ersten Trii bungen meistens unter 
der vorderen Kapsel im Bereiche der 
Regenbogenhaut auf, also in unmittel
barer Nahe der hier die linsenschad
lichen Substanzen fiihrenden B1utgefaBe. 

Wahrend die optischen und mecha
nischen Eigenschaften der Hornhaut fast 
vollstandig aus ihrer Quellbarkeit erklart 
werden konnen, liegen die Verhaltnisse 
bei der Linse nach F . P . FISCHER (1932) 
ganz anders und viel kompliziertet. Die 
Linse wird sowohl bei der Wasserauf
nahme wie bei der -abgabe triibe. Sie 
besteht zu 29-34 % aus EiweiBkorpern 
(JESS) . Entkapselte Linsen quellen, bei 
den Linsen mit unversehrter Kapsel 
iiberwiegen osmotische Vorgange. Die 
Triibung durch Wasserentzug ist eine 
Folge der EiweiBflockung. Die Linsen
triibungen haben auch im allgemeinen ein 
anderes Aussehen als echte Quellungs-

Abb.20. Vorderes Nahtsystem eines 50jahrigen, nach 
Impragnierung mit 1'/ .. AgNO,-Losung. 

[Nach VOGT (1931).] 

triibungen. Der isoelektrische Punkt der RindeneiweiBe liegt bei PH = 4,0, der Kern
eiweiBe bei PH = 4,5 (BUGLIA, GULOTTA, SCALINCI, WOOD und BURKY). In einem schwach 
alkalischen Milieu, wie das Kammerwasser, ist demnach ein Stabilitats- und Durchsichtig
keitsoptimum gegeben. Die Linse hat nur einen ganz schwachen Tyndalleffekt. Ultra
mikroskopisch zeigt sie eine fadige Struktur der Fasern, die durch Reaktionsanderungen 
zu koagulativer Flockung gebracht werden kann. AIle diese Vorgange sind - im Gegen
satz zur Hornhaut - irreversibel. Die ultramikroskopischen Fadchen quellen nicht 
(CATTANEO). Wesentlich sind fiir die Linse die Diskontinuitatsflachen, die durch sprung
hafte Anderungen des Brechungsindex von Schicht zu Schicht zustande kommen. Mit 
dem Alter nimmt der Indexwert im Innern zu, der der Oberflache bleibt nahezu unver
andert; die alteren, innen gelegenen Schichten werden also wasseriirmer und konzentriel'te:. 
GOLDMANN hat diese Verhaltnisse genauer untersucht. Nach seinen Untersuchungen und 
den rontgenspektroskopischen von HERTEL erweist sich der Kern gegeniiber den Rinden
schichten als grobdisperses, gealtertes System. 

Die DurcWassigkeit der Linse ist abhangig vom Linsenkapselepithel und von der Linsen
kapsel. Der Wassergehalt der Linse ist an den Zustand des Epithels streng gebunden. 
Ladung und TeilchengroBe bestimmen auch hier die Durchliissigkeit. 

J. S. FRIEDENWALD (1930) konnte weder mikroskopisch noch ultramikroskopisch Poren 
in der Linsenkapsel nachweisen. Das Membranpotential ist elektroendosmotisch gegen 
physiologische Kochsalzlosung gemessen negativ. Qualitative, auf verschiedenen Wegen 
vorgenommene Versuche zur Priifung der Durchlassigkeit der Linsenkapsel gegeniiber 
verschiedenen Stoffen in vivo und in vitro ergaben Durchlassigkeit fiir a) Na+, K+, H+, 
Ca++, Cl-, Br, J-, S04--' Fe(CN)6---; b) Wassel, Dextrose, Galaktose; c) verschie
dene Farbstoffe und Kolloide, keine Durchlassigkeit fiir Serum-Globulin. Quantitative 
Untersuchungen wurden hauptsachlich nach der Methode von FUJITA angestellt. Durch 
Kalzium, Zyankali, EiweiBkorper wurde die Durchlassigkeit der Linsenkapsel herabgesetzt. 
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An den Linsenkapseln alterer Rinder wurde eine erheblich geringere Durchlassigkeit ge· 
funden als bei jiingeren Tieren. Die Kapseln von Linsen, bei denen in vitro Katarakt 
erzeugt wurde, zeigten eine erhohte Durchlassigkeit gegen die Linsenkapseln spontaner 
Katarakte, deren Permeabilitat in normalen Grenzen sich bewegte. 

Den physiologischen Stoffwechsel del' Linse verschiedener Tierarten hat Y. KIHAR_-\ 
(1933) manometrisch nach der WARBURGSchen Methode in RINGER-Losung gemessen. 
:Mit dem Fortschritt del' Entwicklung verkleinert sich der Stoffwechselquotient allmahlich. 
Die Werte differieren in gewissen Grenzen. Die Atmung der erwachsenen Linse erwie~ 
sich als zu gering, um genauer ermittelt werden zu konnen. Die optimale H-Ionenkonzen
tration liegt zwischen PH 7,6--7,8. Die Lebensdauer der Linse von weiBen Ratten kann 
durch Zusatz von K oder .. Ca zur isotonischen NaCI-Losung um das 1,5fache verliingert 
werden. Ca-Zusatz und Anderung der Wasserstoffionenkonzentration verringerten den 
Stoffwechsel und fiihrten zu schnellem Absterben der Linse. Die Befunde stehen im Ein
klang mit der Beobachtung, daB der Ca· Spiegel im Serum Kataraktkranker erhoht ist 
(YOSffiDA), und daB in der Starlinse weniger K und mehr Ca vorhanden ist (ROBERTS05 
und SALIT). Jodkali solI den Stoffwechsel der sich triibenden Linse steigern, wobei KIHARA 
nieht dem J, sondern dem K die steigernde Wirkung zuschreibt. KCI solI wirksamer sein 
als KJ. In Borsiiure von 3,5 PH bleibt die Linse iiber 7 Stunden und in Bikarbonat von 
8,8 PH bis zu 4 Stunden lebend. Je konzentrierter eine Kochsalzlosung ist, um so schneller 
verringert sich der Stoffwechsel del' Salzkatarakt. 

Mit der Frage des Verhaltens der Linse im ii berle benden Zustand beschiiftigten 
sich BOEVE (1927), KlHARA (1933) und A. BAKKER (1936). Die Durchsichtigkeit allein 
ist kein Beweis dafiir, daB die Linse noch lebt (BOEVE) und auch der von KIHARA erbrachte 
Xachweis, wonach die aerobe und anaerobe Glykolyse der Linse in RI5GER-Losung tage· 
lang normal verlauft, ist nicht iiberzeugend, weil sich hier die Linsen schon bald triiben. 
Xach BAKKER ist man nur dann berechtigt anzunehmen, daB die Linse sich im iiberlebenden 
Zustand befindet, wenn a) die Stoffwechselvorgange unverandert weitergehen (treten hierin 
Storungen auf, so bedeutet dies wahrscheinlich einen Beginn des Absterbens der Linse). 
b) keine vom ~ormalen abweichenden physischen oder chemischen Erscheinungen auf
treten, c) die anatomische und histologische Unversehrtheit bewahrt bleibt. Zu diesem 
Zweck empfiehlt BAKKER die Anwendung del' Durchstromungsmethode von DE HAAX 
mittels einer arteigenen, in del' Bauchhohle von Kaninchen erweckten Exsudationsfliissig
keit. Nach Beschreibung der chemischen Zusammensetzung der Bauchhohlenfliissigkeit, 
verglichen mit der des Kammerwassers, und der mit einem KRoGHschen Mikrogasanalysen
apparat verbundenen Durchstromungsapparates berichtet BAKKER, daB es ihm gelungen 
sei, Linsen auBerhalb des Korpers mehrere Tage und wahrscheinlich beliebig Hinger am Leben 
zu erhalten. Als Beweis fiihrt er an, daB die Stoffwechselvorgiinge unverandert weiter
gehen und daB in den mikroskopischen Praparaten noch nach 8 Tagen Mitosen nachge
wiesen werden konnten. Auch das Verhalten nach Verletzungen der Linse lieB sich 
an iiberlebenden Linsen bei dieser Methode gut verfolgen. Die durch die Kapseloffnung 
vorquellenden Linsenmassen zeigten verschiedene Stadien des Zerfalls der Linsenfasern, 
Wucherungen del' Epithelien in vielen iibereinander liegenden Schichten, die zum Teil 
auch die vordere Oberfliiche der Linsenkapsel iiberziehen und zahlreiche Kernteilungs. 
figuren. Der Umstand, daB die Linsen, auch in Verbindung mit der Iris und dem Zilial
korper lange Zeit in iiberlebendem Zustand erhalten werden konnten, erweckt die Hoff
nung, daB mit dieser Methode Streitfragen, wie z. B. ob der Feuerstar durch eine sekun· 
dare Heizung via Iris entstehe u. a., zur Entscheidung zu bringen sind. 

Spektrographische Untersuchungen iiber die Lichtdurchlassigkeit del' Linse 
am groBen Spektrographen von HILGER, im Licht einer Eisen-Kadmium-Bogenlampe, 
das mittels einer Quarzlinse konzentriert wurde, haben Lo CASCIO und G. BERTUZZO (1933) 
an frisch entnommenen Linsen von Katzen, Kaninchen und Menschen angestellt. Die 
groBte Durchliissigkeit fiir kurzwelliges Licht zeigte die Katze (Nachttier), und zwar bis 
3162 Angstrom. Bei Hunden und Kaninchen tritt ein Absorptionsstreifen zwischen 3403 
bis 3250 Angstrom bzw. bei 3612-3467 Angstrom auf (gegeniiber der friiheren Angabe 
von SCHANZ und STOCKHAUSEN, die bei Kaninchenlinsen unter 4000 Angstrom vollstiindige 
Absorption festgestellt haben). Beim Menschen priiften Lo CASCIO und BERTUZZO die Durch
lassigkeit subjektiv durch das Wahrnehmen des kurzwelligen spektralen Endes am Spektro
skop von Zeiss. Die Grenze del' Wahrnehmbarkeit des violetten Lichtes schwankte zwischen 
3905 und 3714. Ahnliche Untersuchungen an getriibten Linsen und Staroperierten stehen 
noch aus. 

5. Physiologische und pathologische Chemie der Linse. 
DaB die kataraktose Umwandlung del' Linsensubstanz keine rein morphologische Frage 

ist, sondern daB dabei auch chemische bzw. physikalisch-chemische Vorgiinge eine wichtige, 
ja in mancher Hinsicht ausschlaggebende Rolle spielen, daran kann wohl heute kaum mehr 



Physiologische und pathologische Chemie der Linse. 23 

gezweifelt werden. Untersuchungen aus den letzten Jahrzehnten haben gerade auf dicsem 
Gebiete wichtige neue Ergebnisse gezeitigt, durch die die Kataraktforschung nicht nur 
machtig gefordert, sondern zum Teil fUr die Zukunft richtunggebend beeinflullt worden ist. 
Man ist sich dariiber einig, dall der Kernpunkt der Stargenese (und damit vielleicht 
auch einer eventuellen spateren medikamentosen Startherapie) letzten Endes auf der Auf
deckung der Altersabhangigkeit des funktionellen Geschehens in der Linse beruht. Wie 
beim Studium der pathologischen Morphologie die Gewinnung von Praparaten auf grollte 
Schwierigkeiten stollt, die vollkommen frei sind von allen Kunstprodukten infolge der tech
nischen Vorbehandlung, so sind freilich auch die chemischen Untersuchungen vielfach 
erschwert durch den Mangel an einwandfreiem Material in einer fiir diese Zwecke ausreichen
den Menge und Beschaffenheit. Immerhin stehen normale Tierlinsen fiir quantitative Ana
lysen jederzeit zur Verfiigung und auf diese beziehen sich auch die meisten grundlegenden 
Feststellungen. 

Die Sonderstellung der Linse in physiologischer Hinsicht kommt in erster Linie darin 
zum Ausdruck, dall sie, obwohl ihre Nahrfhissigkeit, das Kammerwasser, nur Spuren von 
Eiweill enthalt, im Laufe des Lebens EiweiJ3 in einer Konzentration von 35% in ihrelll 
Innern aufzustapeln vermag. 

Aus den alteren Untersuchungen von C. TH. MORNER (1894) iiber die Proteinsubstanzcn 
in den lichtbrechenden Medien des Auges ist bekannt, dall aus derLinse ein wasserunlOslicher 
Eiweillkorper neben drei verschiedenen wasserloslichen Proteinen zu gewinnen ist. Das 
Vorhandensein dieses wasserunloslichen Eiweillkorpers, den MORNER "Linsenalbullloid" 
nannte, wurde eine Zeitlang angezweifelt, kann aber heute, namentlich infolge der ein
wandfreien ~achpriifungen von A. JESS als sichergestellt gelten. Die beiden wasserloslichen 
Komponenten sind von MORNER IX- und p-Kristallin bezeichnet worden. Die Mengenverhalt
nisse gab er bei einem Durchschnittsgehalt von 35 % folgendermassen an: 17 % unlosliches 
Albumoid, 11% IX-Kristallin, 6,8% p-Kristallin, 0,2% Albumin. 

Kach den neueren, mit verfeinerten Methoden gewonnenen Resultaten von A. JESS 
(1912) schwankt das MengenverhaItnis des lOslichen und unloslichen Eiweilles erheblich 
entsprechend dem Lebensalter. Kach seinen quantitativen Bestimmungen an Rinder
linsen betrugen die Verhaltniszahlen einige Wochen nach der Geburt etwa 80 fUr lOsliches 
und 20 fiir unlosliches Eiweill. 1m Alter anderten sich diese Zahlen bis auf 41 : 59, d. h. das 
urspriinglich nur 1/5 der ganzen Eiweillmenge ausmachende Albumoid nahm in den ersten 
.Jahren schnell, dann langsalller zu, bis fast 3/5 des Eiweillgehaltes aus wasserunloslichelll 
Protein bestand. 

Die von A. JESS durchgefiihrte Aufspaltung der Linseneiweillfraktionen MORNERB nach 
der EMIL FISCHERschenEstermethode fiir die Monoaminosauren und der KOSSEL-KuTSCHER
schen Methode fiir Diaminosauren ergab die bemerkenswerte Tatsache, dall in allen drei 
Eiweillfraktionen keine Spur von Gly kokoU, diesem sonst so sehr weit verbreiteten Eiweill
baustein, zu finden war. Ferner war der Gehalt des Albumoids an Valin und Alanin 
auffallend gering, wahrend das p-Kristallin sehr wenig Leucin und lsomere, andererseits 
aber eine grollere Menge von Valin aufwies. Bemerkenswert ist der Tyrosinreichtum 
aller drei Eiweillfraktionen, was nach JESS vielleicht fiir die Farbstoffbildung der alternden 
Linse, insbesondere aber fiir die als Cataracta brunescens bekannte tief dunkel gefarbte 
Starform von Bedeutung sein diirfte; entwickelt sich doch bei Oxydationsvorgangen in 
Gegenwart von Tyrosin eine ahnliche Farbung. Von Bedeutung ist zweifellos ferner das 
Fehlen von Zystein im Albumoid, welches sich der Nitroprussidnatriumreaktion (s. w. unten) 
gegeniiber vollkommen negativ verhaIt, wahrend das IX-Kristallin diese fiir Zystein charakteri
stische Reaktion in geringem, das p-Kristallin aber in star kstem Malle erkennen lallt. 

Friiher hat man die beiden Kristalline als Globuline, als Geriisteiweill oder Protenoid 
aufgefallt. Nach dem Resultat der Aufspaltungen des Linseneiweilles nach A. JESS, wiirde 
man die KristaUine am besten in die Gruppe der Albumine zahlen, da sie wasserloslich 
sind, kein Glykokoll, etwa 15 % Arginin, Lysin ul!.d Histidin und demnach 85 % Monoamino
sauren besitzen. Das Albumoid wiirde einen Ubergang zu den Globulinen bilden, da es 
in Wasser und verdiinnten Sauren unloslich, nur in Alkalien und verdiinnten Neutralsalzen 
lOslich ist. Es fehlt ihm allerdings auch der leichte Glykokollgehalt, der fiir Globuline 
sonst charakteristisch sein solI. Jedenfalls pallt das Albumoid nach dem neueren Einteilungs
prinzip der Eiweille nach JESS keineswegs mehr in die Gruppe der Geriisteiweille oder 
Protenoide, die wie das Elastin, die Grundsubstanz des elastischen Gewebes, das Keratin 
der Haut, Haare und Nagel, das Neurokeratin der Nerven und das Retikulin des retikularen 
Bindegewebes fast ausschlielllich aus Monoaminosauren zusammengesetzt und dabei 
besonders reich an Glykokoll sind, weshalb fiir sie auch der Kame Glyzinamine vorgeschlagen 
worden ist. 

Als Uberleitung zu den chemischen Veranderungen der Linse beim Altersstar sind die 
physiologischen Altersveranderungen der Linse von Wichtigkeit. 

GOLDSCHMIDT (1924) fand, dall Linsen des ersten Dezenniums sich von solchen des 
7. Dezenniums vornehmlich durch ihren Elektrolytgehalt unterscheiden, der urn 28% 
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zunimmt: besonders das .. Kalzium solI sich urn 15%, der Phosphor urn 26% vermehrt haben. 
Dadurch kounte eine Anderung der LoslichkeitsverhaItnisse der Aminosauren zustande 
kommen, die mit den Elektrolyten Additionsprodukte liefern. In der Tat meinte GOLD
SCIL"-IDT mit dem Verfahren von VAN SLYKE eine Verschiebung der Aminosauren nach
weisen zu konnen, und zwar fand er den Zystinstickstoff urn 39,2%, den Ammoniak-N 
urn 11,3%, denArginin-N urn 10,8% gesunken, den Histidin·N urn 63%, den Lysin-~ 
urn 132% vermehrt. Nach GOLDSCIL~IDT gehen mit der Linsensklerose folgende physio
logisch-chemische Vorgange parallel: "Abnahme der inneren Atmung (Zysteinverarmung). 
Lipoidanreicherung, Ca-Vermehrung, Wasseranreicherung und Verschiebung der quanti
tativen Zusammensetzung der Aminosauren." JESS und nach ibm BURGER und SCHLOMKA 
(1928) betonen bei Rinderlinsen die Abnahme des Wassergehaltes mit zunehmendem 
Alter. Die letzteren fanden ibn in der gesunden Rinderlinse von 68,5% im ersten Lebensjahr, 
auf 63,4% im Beginn des 4. Lebensquinquenniums herabgesunken. In der gleichen Zeit 
sahen sie den Stickstoffgehalt von 5,04 % auf 5,89 % steigen, was im Einklang steht mit den 
Angaben von A. JESS iiber die Zunahme des EiweiBgehaltes. Auf die Trockensubstanz der 
Linse berechnet zeigte der N-Gehalt in den ersten 10 Jahren eine Erhohung von 16% auf 
16,5%, dann wieder eine Abnahme auf 16,1 %. Dies ist offenbar zu erklaren durch Vermeh
rung von Lipoiden, die nicht N-haltig sind, denn der Cholesteringehalt wurde von 40 mg- ~o 
der Kalbslinse auf 222 mg-% bei 15jahrigen Tieren vermehrt gefunden. In der Asche, 
die sich prozentual im hoheren Alter nicht vermehrt zeigte, sollen nur Spuren von Kal
zium gefunden sein. 

Auf die DurchlassigkeitsverhaItnisse der Linsenkapsel wird von verschiedenen Autoren 
Gewicht gelegt bei der Stargenese. Schon LEBER nahm an, daB sie fiir Elektrolyte und die 
meisten Kolloide durchgangig sei, wobei positiv geladene Kolloide leichter durchgelassen 
werden als negativ geladene. Von A. LOWENSTEIN und F. HAUROWITZ (1929) und SCHMERL 
und THIEL (1929) wird die Unversehrtheit der Kapsel als Grundbedingung fiir das Klar
bleiben der Linse angesehen. 

Bei der chemischen Untersuchung von Starlinsen ist der Mangel an geeignetem Material 
in einer fiir quantitative Analysen ausreichenden Menge besonders erschwerend gewesen. 
Dazu kommt noch, daB bei der bis vor kurzem fast ausschlieBlich geiibten Extraktion aus 
der Kapsel me is tens nur der Linsenkern in toto gewonnen und fiir die Untersuchung 
in Betracht kam, wahrend die Rindenteile, die doch vielfach die wesentlichsten krank
haften Veranderungen aufzuweisen pflegen, verloren gingen. Es ist daher urn so mehr zu 
begriiBen, daB neuerdings auch diese schwierigen Fragen mit verbesserten, zum Teil mikro
chemischen Methoden in Angriff genom men werden konnten. 

Einen wichtigen Fortschritt auf diesem Gebiete verdanken wir W. REIS (1912), den er 
mit Hille einer neuen EiweiBreaktion gewonnen hat. Es handelt sich urn eine mit Nitro
prussidnatrium und Ammoniak erzielte Rotfarbung, welche zuerst von HEFFTER (1907) 
beim Ovalbumin beobachtet wurde und die bald als sog. Zysteinreaktion allgemeine 
Verbreitung fand. Unabhangig von HEFFTER hat spater ARNOLD eine groBe Anzahl von 
EiweiBkorpern auf diese Reaktion hin gepriift. SerumeiweiB, Fibrin, Eierglobulin, Keratin, 
Wittepepton usw. geben diese Reaktion nicht. Von allen das EiweiB zusammensetzenden 
Aminosauren farbt sich allein das Zystein nach dem obigen Verfahren. Es handelt sich also 
urn eine zuverlassige und spezifische Reaktion. 

Die meisten Organe (Leber, Thymus, Muskeln) geben positive NPR. (Nitroprussid
natriumreaktion), eigentliches Bindegewebe (Sehnen, Faszien, Knorpel) laBt sie vermissen. 
Am schonsten erhalt man sie mit normaler Linsensubstanz. Da von allen EiweiBbausteinen 
lediglich das Zystein diese Farbreaktion gibt, hat man in ihr ein ausgezeichnetes Mittel, 
diese Aminosaure qualitativ nachzuweisen. 

REIS fand nun, daB bei Altersstaren die in normalen Linsen so augenfallige NPR. mehr 
oder weniger verschwunden war (Abb. 21) und schloB daraus, daB in senilen Starlinsen den 
Linsenelementen die reagierenden Zysteingruppen fehIen miissen. Ob aber dieser negative 
Ausfall der Zysteinreaktion der erkrankten senilen Linse dem Mangel an Zysteingruppen 
in den EiweiBkorpern der Linse zuzuschreiben ist, ob er vielleicht im allgemeinen von der 
Verminderung des EiweiBgehaltes bei Katarakt (CARN) oder fast volligem Verschwinden 
des EiweiBes im Kern des Stares (v. MICHEL), oder endlich von degenerativen Fettverande
rungen der Linsenfasern (TOUFESCO) abhangt, kann nach W. REIS nicht mit Sicherheit 
gesagt werden. 

Die Feststellungen von W. REIS wurden alsbald von A. JESS (1912) bestatigt und auch 
spater nach mehreren Richtungen bin erweitert. Zunachst fand A. JESS, daB von den Ei· 
weiBkorpern der Rinderlinse das Albumoid keine Spur, das O(·Kristallin schwache, und das 
p-Kristallin sehr intensive NPR. gibt. Dann fand er, daB die NPR. nicht nur beim Alters
star, sondern auch bei alten traumatischen Staren negativ wird. Er folgert darans: 
"Je alter und we iter fortgeschritten in allen Fallen die kataraktose. Um
wandlung der Linsensubstanz ist, in urn so groBerem Umfang verschwlndet 
die NPR." (A. JESS 1930, S.233). 
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Nach den Feststellungen von A. JESS schienen demnach die beiden Kristalline, ins. 
besondere das j3-Kristallin aus der Starlinse zu verschwinden oder in das zysteinfreie AI
bumoid iiberzugehen. Quantitative Untersuchungen an einzelnen, in der Kapsel lebens
frisch gewonnenen Altersstaren von Rindern bestatigten sodann, daB die allgemeine Reduk
tion der kataraktosen Linse, abgesehen von erheblichem Wasserverlust vor allem durch 
A bnahme der zysteinhaltigen wasserlOslichen Kristalline zu erkiaren war, 
wahrend das Albumoid relativ und einmal sogar absolut zugenommen hatte. Es hat sich 
also als sicher herausgestellt, daB die kataraktose Linse, je totaler ihre Triibung wird, um so 
mehr nur aus dem wasserloslichen und zysteinfreien Albumoid besteht. Die Kristalline 
sind offen bar mehr oder weniger aus der Starlinse verschwunden. 

Von Wichtigkeit ist ferner der von GOLDSCHMIDT erbrachte Nachweis des" G I uta t h ion" 
von HOPKINS in der menschlichen Linse. Diese Substanz, ein Dipeptid aus Glutaminsaure 
und Zystein, ist von HOPKINS aus Hefe, Leber und Muskel isoliert worden. Das Linsen
eiweiB gibt, ahnlich wie das von HOPKINS irn Muskel festgestellte, nach Entfernung 
des Glutathions durch Wasser oder n/ IO H2S04-Extraktion noch starke Nitroprussid
natriumreaktion. Es besitzt also eine SH-Gruppe, die durch diese Stoffe nicht extrahiert 
wird. GOLDSCIL'IHDT halt mit gutem Grund dafiir, daB das Zystein im Glutathion und im 
EiweiBmolekiil eine verschiedene Funktion hat. Das extrahierte EiweiB hatte kein Reduk
tionsvermogen, es konnte aber durch Zusatz von Zystin regeneriert werden. Der extra
hierte Linsenbrei kann hingegen Zystin in Zystein umwandeln. Das Reduktionsvermogen 

b 

Abb. 21a und b. Zystein
reaktion_ a normale Linse, 
b reifer Star_ [Aus A. JESS 

(1930)_1 

war weitestgehend von der Temperatur unabhangig. Das Re
duktionssystem in der ausgewaschenen Linsensubstanz ist also 
thermostabil, genau wie nach HOPKINS im Rattenmuskel. Durch 
Sauerstoffeinwirkung wird es aber so verandert, daB Methylen
blau nach Zystinzusatz nicht reduziert wird. Vor der Sauerstoff
einwirkung vermag das Reduktionssystem die Linsenkapsel, der 
Glutathionsgehalt und die Langsamkeit der Diffusion zu schiitzen. 
Das System Glutathion - thermostabiles Reduktionssystem -
Methylenblau erschopfte sich nicht bei pH 8,3 -7,5. Bei weiterer 
Sauerung aber wurde es verschoben nach der oxydierten Form, 
Zystein zu Zystin, und das Zystin wurde 'zerstort. 1m Linsen
eiweiB wird daher die Reversibilitat zwischen Reduktion und Oxydation und damit die innere 
Atmung durch die H-Ionenkonzentration entscheidend beeinfluBt, genauer durch Sauerung 
aufgehoben. GOLDSCHMIDT formuliert: "Die tierischen und menschlichen Linsen bediirfen 
fiir die Aufrechterhaltung ihrer inneren Atmung, ihrer Versorgung mit Nahrstoffen und so
mit zur Wahrung ihrer anatomischen Struktur dreier Faktoren: einer H-Ionenkonzentration 
von etwa PH = 7,5, einer gewissen Menge von Glutathion und des Reduktionssystems." 
Da GOLDSCHMIDT fand, daB das Reduktionsvermogen im Alter schwand, so entwickelte 
er die Vorstellung, daB ein chemisches Gleichgewicht in dem Sinne bestehe, daB Zystein 
zu Zystin und umgekehrt unter Verlust ineinander iibergehe, indem aus dem Zystin mit zu
nehmendem Alter immer groBere Mengen einer nicht naher be.i;mnnten, aber schwefelhaltigen, 
doch nicht mehr zystinartigen Substanz entstehen. Gegen Anderungen der PH zeigte sich 
die menschliche Linse besonders empfindlich; schon bei PH = 7,0 war ihr Reduktionsver
mogen erloschen. Die Sauerstoffassimilation war bei PH = 8,3 - 7,5 optimal. GOLDSCHMIDT 
fand 3 Gruppen von Staren, die erste reduzierte ohne Zystinzusatz langsam, mit solchem 
schneller; die zweite reduzierte ohne Zystin gar nicht, und die dritte endlich auch mit Zu
satz nicht mehr. Eine Sauerung des Kammerwassers fand er bei bestimmten Fallen. 

Hatte GOLDSCHMIDT die Schadigung der Linsenkapsel in Erwagung gezogen, so wurden 
deren Folgen von SCHMERL und TmEL experirnentell studiert und nachgewiesen, daB bei 
Kapselschadigung Durchlassigkeitssteigerung der Kapsel eintritt; die Nitroprussidnatrium
reaktion fiel im Kammerwasser positiv aus, was normaliter nie der Fall ist und was von 
IMRE in klinischen Fallen inzwischen ebenfalls bestii.tigt wurde. Bei der Messung des Mem
branpotentiales der Kapsel fanden SCHMERL und THIEL eine Verminderung bei geschadigten 
Kapseln. 

Einen neuen Antrieb erhielt die Starforschung mittels chemischer Methoden durch die 
Entdeckung der Natur des Vitamin C durch A. v. SZENT-GYORGYI. Ihm gelang zuerst die 
chemische Identifizierung, die FeststeHung der Formel und schlieBlich die Synthese. Zu
niichst Hexuronsaure genannt, wurde als endgiiltiger Name fiir die in der Paprikafrucht 
in groBeren Mengen vorhandenen wirksamen Substanz der Name Askorbinsaure gewii.hlt. 
(Die Formellautet V6Hs0 6). Die hervorragendste biologische Eigenschaft dieser Substanz 
ist ihre stark reduzierende und autooxydierende Eigenschaft, vor aHem beirn Licht. Oxy
diertes Vitamin C kann durch Vorgange im Gewebe wieder zur Ausgangssubstanz zuriick
gefiihrt werden. Es findet sich in grofier Menge im Pflanzenreich; im tierischen Organis
mus in der Nebenniere, in den Ovarien, im Corpus luteum. Fiir die Augenheilkunde und 
insbesondere fur die Stargenese gewann das Vitamin C (Askorbinsiiure) Bedeutung durch 
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den Nachweis im Kammerwasser und in der Linse. H. v. EULER und C. MAR
TIUS (1933) fanden, daB das Reagens auf Vitamin C, 2,6-Dichlorphenol-Indophenol durch 
Augenlinsenextrakt kriiftig reduziert wird. AuBer der Askorbinsaure reduzieren es die 
SuHhydrilderivate, als welche hoi der Linse nuc Glutathion und Zystein in Frage kommen. 
Dadurch ist eine Briicke geschlagen zu den weiter oben geschilderten Untersuchungen iiber 
den Chemismus der Starlinsen. Der Reduktionswert der Linsen ist hoher als der anderer 
Organe, aber bei verschiedenen Arten ungleich, so bei Meerfischen starker als bei Rindern, 
hier wieder starker als bei Schafen. v. EULER und MARTIUS haben an Rinderlinsen 1. den 
Gesamtverbrauch an Jod, und 2. den Indophenolindikator festgestellt. Die Differenz 
zwischen dem Ausfall dieser beiden Reaktionen ist von ihnen als Glutathion (+ Zystein) 
in Rechnung gestellt worden. Nach ihren Untersuchungen riihrt 1/5 der gesamten Reduktion 
von C-Vitamin her. Die Untersuchung von 7 katarakWsen menschlichen Linsen ergab, 
daB das "in den normalen menschlichen Linsen vorhandene C-Vitamin in der katarakWsen 
Linse so stark abgenommen hat, daB es mit den jetzt bekannten Methoden darin nicht mehr 
mit Sicherheit nachweisbar ist". J. NORDMANN und H. VAN WIEN (1934) bestatigten die 
Abnahme des Vitamin-C-Gehaltes der Linse mit fortschreitendem Alter. In den mensch
lichen kataraktosen Linsen, die intrakapsular extrahiert wurden, konnte Vitamin C nur 
noch in nicht mehr meBbaren Spuren aufgefunden werden. In einem FaIle konnte der 
Gehalt auch bestimmt werden (0,0026 mg), also er war etwa 6mal geringer als der der nor
malen Linse. 

Auch aus mehreren weiteren Untersuchungen geht hervor, daB dem Vitamin C eine 
besondere Bedeutung fiir den Metabolismus der Linse zukommt. H. K. Mt-LLER und 
W. BUSCHKE (1934) suchten mit der Methode von HARRIS den Vitamin-C-Gehalt von Kam
merwasser, Linse, Glaskorper, Ziliarkorper, Liquor cerebrospinalis und Blut festzustellen. 
bei Mensch, Pferd, Rind, Kaninchen, Meersch,weinchen, Ratte und Frosch. Dabei fand sich, 
daB das K. W. und die Linse vieler Tierarten reichlich Vitamin C enthalten, daB dieser 
Vitamin-C-Gehalt jedoch nicht mit der mehr oder weniger groBen Skorbutbereitschaft der 
einzelnen Tierarten zusammenhangt. Auch sie betonen die Abnahme des Askorbinsaure
gehaltes in der Linse bei alternden Kaninchen. Ferner ergab eich, daB durch das Jodreduk
tionsvermogen der Askorbinsauce in der Linse der Glutathiongehalt, der aus der Jodreduk
tion berechnet worden ist, zu hoch ist. Die Untersuchung des K. W. aphakischer Augen 
ergibt sehr geringe Werte von Vitamin C, woraus hervorgeht, daB die Linse reichlich Vita
min C an das K. W. abgibt. AuBerdem fanden sie, daB im Blut und K. W. aphakischer 
Augen die Menge von Vitamin C in reversibel oxydierter Form in annahernd gleichen Mengen 
gefunden wird, daB also die Blutaskorbinsaure in das K. W. iibergehen muB, die Askorbin
sauce einen Wasserstoffakzeptor fiir die Linse darstellt und somit einen A tm ungsstoff 
fiir die Linse. F. P. FISCHER (1934) sucht nach einer chemischen Erklarung dafiir, wie man 
sich die Bildung von Vitamin C in der Linse vorstellen konnte, do. der iibrige Organismus 
dazu nicht befahigt ist und der Mangel an Vitamin C in linsenlosen Augen fast keine andere 
Deutung zulaBt. Er meint nun: Zucker, den die Linse verbraucht und zum Teil glykolisiert, 
konnte durch Dehydrierung in Askorbinsaure iibergehen, wenn ein Wasserstoffakzeptor 
in der Linse vorhanden ware. Dieser iet im Zystin-Zysteingehalt gegeben. Das Zystin wirkt 
als Wasserstoffakzeptor. 1 Molekiil Zucker + 2 Molekiilen Zystin ergeben 1 Molekiil Askorbin
saure + 4 Molekiile Zystein. Aus Zystein entsteht wieder Zystin u. s. f. G. BIETTI und 
A. CARTENI (1934) und G. VIALE (1934) schlieBen sich MULLER darin an, daB der Vitamin-C
Gehalt des Kammerwassers der Linse unterstellt ist. Nach H. K. MULLER, W. BUSCHKE, 
A. GUREWITSCH und F. BRUHL (1934) lieB sich im K. W. von Rindern und Kaninchen ein 
Vitamin-C-Gehalt von ungefii.hr 20 mg-% feststellen, wii.hrend das K. W. von linsenlosen 
Augen nur 0-8 mg- % Askorbinsaure enthielt. Nach Punktieren der vorderen Kammer 
zeigt das 2. Kammerwasser weniger Vitamin C; auch bei Iritis und bei Naphthalinstaren 
war der Gehalt geringer. Ducch Verabreichung von Vitamin-C-reicher Nahrung an Kanin
chen gelang es aber nicht, die Starbildung hintanzuha,lten. TH. W. BmCH und W. J. DANK 
(1934) bedienten sich der biologischen Testprobe bei skorbutempfindlichen Meerschweinchen. 
Bei der Verfiitterung von getrocknetem Linsenpulver zeigte sich, daB die Linsen im bio
logischen Versuch einen Vitamin-C-Gehalt von annahernd 2/3 des Titrationswertes erkennen 
lieBen. 

Nach H. K. MULLER (1936) verliert die Linse bei der Starbildung nicht nur ihr Vitamin C, 
sondern es kommt auch zu einer Abnahme des saurelOslichen organischen Phosphors. Der 
wechselnde Gehalt an organischem Phosphat steht vermutlich mit der Vermehrung des 
Kalziumgehaltes bei der Starbildung in Zusammenllang. MULLER glaubt, daB die Linse 
zwar ihren Vitamin-C-Vorrat zum groBen Teil aus dem Kammerwasser deckt, daB sie aber 
auch - und das wahrscheinlich besonders, wenn sie in Atemnot gerii.t - Askorbinsaure 
aus Zucker selbst zu bilden vermag, nach der Gleichung: Zucker + oxydiertes Glutathion = 
Askorbinsaure + reduziertes Glutathion. In die gleiche Richtung weist die genauere Beob
achtung des Kohlehydratstoffwechsels der Linse. Nach KRONFELD (1933), F. P. 
FISCHER (1934) und BAKKER (1936) verbrennt die Linse reichlich Zucker, wobei ihr vor aHem 
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zwei Wege zur Verfiigung stehen: die direkte Verbrennung des Zuckers zu Kohlensaure 
und Wasser und die GIykolyse zu Milchsaure. Hierbei ist bemerkenswert, daB die Linse 
im Gegensatz zu fast allen anderen Teilen des Kiirpers den glykolytischen Abbau des Zuckers 
gegeniiber der direkten Verbrennung bevorzugt, obwohl ihr reichlich Sauerstoff zur Ver
fiigung steht. Weitere Untersuchungen von H. K. MULLER (1936) zeigten, daB wasseriger 
Linsenextrakt die Fahigkeit besitzt, zugesetzte Hexosediphosphorsaure in Triosephosphor
saure umzuwandeln. Bei Zusatz von Hexosediphosphorsaure wurde auch die Fahigkeit der 
Linse, organische Substanzen mit Phosphorsaure zu verestern, festgestellt. Weiterhin 
vermag wiisseriges Linsenextrakt Glyzerinphosphat zu spalten. Die Linse besitzt also auch 
Phosphatase. Unter den gewahlten Versuchsbedingungen kiinnen die Linsen alter Rinder 
Hexosephosphorsaure nur noch in beschranktem MaBe in Triose verwandeln und auch das 
Vermiigen, organische Substanzen mit Phosphorsaure zu verestern, nimmt mit dem Alter 
abo Die Fahigkeit zur Spaltung von organischen Phosphorsaureverbindungen bleibt aber 
annahernd erhalten. Auf diese und andere Altersveranderungen ist es zuriickzufiihren. 
daB die Linsen alter Rinder wesentlich weniger Kohlehydratphosphate enthalten als die 
Linsen junger Tiere. Xach dem Hydrolyseverfahren von LOHMANN kann man feststellen, 
daB besonders die schwer hydrolysierbare Fraktion der Kohlehydrate sich im Alter verringert. 
Dies ist wahrscheinlich auf ein allmahliches Verschwinden der Phosphorglyzerinsaure 
zuriickzufiihren. Durch diesen Befund erklart sich auch die Vitamin-C-Abnahme in der 
Linse beim Altern. Es kann namlich gezeigt werden, daB Kaninchen, die 14 Tage lang mit 
hohen Dosen von Phloridzin vergiftet wurden, nur noch wenig Vitamin C (15,9 mg- %) 
in ihren Linsen enthalten, wahrend Tiere, die 10 Tage mit Natriumfluorid gefiittert wurden, 
einen sehr hohen Vitamin-C-Gehalt (37,6 mg- %) der Linse besitzen. (Die gleich alten Normal
tiere hatten 25,9 mg-% Vitamin C in der Linse.) Da Phloridzin die Entstehung der Phos
phorglyzerinsaure hemmt und Natriumfluorid den weiteren Abbau dieser Saure verhindert, 
ist es wahrscheinlich. daB die Phosphorglyzerinsaure eine Vorstufe des Vitamin C ist. 

So viel scheint also schon festzustehen, daB dem Vitamin C (Askorbinsaure) durch 
seine oxydoreduzierende Fahigkeit bei der Linsenatmung eine wesentliche Rolle zukommt. 
)Iiiglicherweise ist es zur Erzielung der Durchsichtigkeit einer bestimmten Plasmagruppe 
notwendig. Die Entscheidung, ob Stiirungen der Vitamin-C-Bildung in der Linse Ursache 
der Kataraktentstehung oder nur lediglich deren Begleiterscheinung sind, bleibt weiteren 
Untersuchungen vorbehalten. 

Von besonderer Bedeutung fiir den Chemismus des kataraktiisen Zerfalls der Linsen
substanz sind auch die von METTENHEIMER (1858) zuerst beschriebenen und ala Myeline 
aufgefaBten doppelbrechenden Substanzen. Da neben diesen triipfchenfiirmigen Myelinen 
gelegentlich auch Cholesterinkristalle vorkommen, versuchte TOUFESCO (1906) an histo
logis<:p.en Praparaten den Nachweis einer fettigen Degeneration der zerfallenen Linsenfasern 
der Aquatorgegend zu erbringen, was nach V. HESS auf Grund der Nachpriifung seines 
Schiilers HACK abgelehnt wurde. Eingehendere Untersuchungen von HOFFMANN (1913) 
ergaben das Fehlen dieser Myeline in normalen Linsen und ihr Auftreten bei der Autolyse. 
Ferner fand er sie nicht nur in Altersstaren, sondern auch bei vereinzelten Wundstaren, 
beim Zonularstar und der Cataracta complicata am Polarisationsmikroskop, bestehend aus 
doppelbrechenden, kugeligen oder geschlangelten Gebilden. Er war daher geneigt anzu
nehmen, daB zwischen dem intravitalen kataraktiisen ZerfallsprozeB und dem postmortalen 
autolytischen eine gewisse Analogie bestehe. KRANZ (1927) widerspricht dem, weil die hoi 
der Autolyse auftretenden myelinahnlichen Gebilde nach seinen Feststellungen keine Doppel
brechung zeigten. Er hat die Frage erneut bearbeitet, unter Benutzung des Polarisations
mikroskops, mikrochemischer Reaktionen und der neueren speziellen Farbemethoden. 
Myeline landen sich im Abstrichpraparat bei Cataracta senilis und bei Staren nach stumpfer 
Verletzung, nicht aber bei solchen nach perforierender Verletzung oder beim Schichtstar. 
1m fixierten Praparat wurden die obengenannten Myeline nicht gefunden, dagegen doppel
brechende Lipoide und optisch positive fliissige Spharokristalle bei Cataracta senilis, auch 
brunescens und Wundstar nach stumpfer Verletzung. Ais Nebenbefund ergab sich, daB 
mit dem Polarisationsmikroskop in den Kernpartien sowohl bei getriibten, als auch bei 
klaren alteren Linsen Kalkablagerungen nachzuweisen sind. 

Was die atherliislichen Substanzen in der Linse anbelangt, so solI ihr Gehalt 
nach GROSS (1907) im allgemeinen und von Cholesterin im besonderen ~. den Linsen alter 
Kiihe und junger Kalber annahernd der gleiche sein. A. JESS konnte bei Atherextraktionen 
pulverisierter kIarer Rinderlinsen verschiedenen Alters Schwankungen von 0,14 % bei jungen, 
bis zu 0,63% des Linsengewichtes bei alten Linsen feststellen. Dabei war die Cholesterin
probe nach SALKOWSKY bei Linsen bis zu 2 Jahren negativ, bei 3-lOjahrigen Linsen positiv, 
bei alteren Linsen zum Teil stark positiv. 

GOLDSCHMIDT (1921) hat bei fraktionierter Extraktion der Lipoide mit Alkohol-Petrol
ather-Azeton-Benzol festgestellt, daB in menschlichen Linsen der Hauptteil der Lipoide mit 
zunehmendem Alter sich vermehrt. Er war geneigt anzunehmen, daB diese Lipoidvermeh
rung im hiiheren Alter der Zysteinabnahme vikariierend entgegenwirke und die durch letztere 
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gefahrdete innere Atmung der Linse, die an das Wechselspiel zwischen Zystein und Zystin 
gebunden ist (s. w. oben), erleichtere, da die Lipoide als Sauerstoffixatoren, als Oxydasen 
und Peroxydasen wirken. 

D. MICHAIL, J. CADARIN und P. VANCEA (1926) stellten bei Kaninchen- und Rinder
linsen Untersuchungen mit der kolorimetrischen Methode von GRIGAUT an, indem sie die 
Linsen teils mit, teils ohne Kapsel der Autolyse unterwarfen, um deren Gehalt an Cholesterin 
zu verschiedenen Zeiten festzustellen. Sie meinten aus dem zeitlichen Ablauf darauf schlieBen 
zu konnen, daB das intakte Linsenepithel die Cholesterinbildung verhindere. 

Die Menge an anorganischen Bestandteilen der Linse ist auBerst gering (nach 
GOLDSCHMIDT 2,62-3,16% der Asche), steht jedenfalls hinter der der atherloslichen Stoffe 
erheblich zuriick. Zucker, Harnstoff, Harnsaure sind in normalen Linsen bisher nicht 
nachgewiesen worden. KNIES (1878) hat bei seinen Verdauungsversuchen kein Keratin 
in der Linse nachweisen konnen. J. BURDON-COOPER (1928) hat einzelne katarakWse 
menschliche und normale tierische Linsen verascht und die Asche spektroskopisch unter
sucht. Es ergab sich, daB in den Starlinsen weniger Kalium vorhanden zu sein schien als 
in den normalen Tierlinsen. Spuren von Zink, Blei, Silber, Wismut, Kalzium, Phosphor. 
Bor, Lithium, Maguesium sollen in beiden Arten nachweisbar gewesen sein. Nach D. A. 
CAMPBELL (1933) enthalt die normale Linse im Vergleich mit dem Kammerwasser reich
licher Kalium und Zucker und weniger Natrium und Chloride. Andererseits ist die Linse 
und das Kammerwasser arm an Kalzium. 1m Vergleich zum Serum befinden sich in der 
Linse mehr Kalium und Phosphor, weniger Natrium und Chloride und fast gleichviel Kalzium. 
Die kataraktose Linse zeigt einen erhOhten Kalzium-, Natrium-, Chlorid- und Cholesterin
gehalt, aber einen verminderten Kaliumgehalt. Je starker die Linsentriibung, desto hoher 
ist der Kalziumgehalt. Treten im Alter infolge von Permeabilitatsanderung der Linsen
kapsel SWrungen der autoxydablen Vorgange ein, so kommt es zu Triibungen in der Linse, 
die vornehmlich aus dem durch KalziumiiberschuB gefallten oc-Kristallin bestehen, das bei 
normalem Natrium-Kaliumgehalt durch das p-Kristallin vor der Fallung geschiitzt wird. 
Ob die EiweiBfraktionen oc- und p-Kristallin prazipitatorisch different seien, ist aber noch 
sehr fraglich. HEKTOEN und SCHULHOF sowie WOODS und BURKY glauben, daB eine P-Kri
stallinlosung zur spontanen Ausfallung besondere Neigung habe, wobei dem oc-Kristallin 
die Rolle eines Schutzkolloides zukommen wiirde. Alle diese Vorstellungen sind aber vor
laufig keineswegs erwiesen. 

Uber Veranderungen des Gewichtes und des Volumens von Starlinsen liegen 
gleichfalls einige Angaben vor (GRUNERT, CLAUSNITZER, BALLING, C. A. CLAPP, P. W. 
SALIT u. a.). P. SMITH fand, daB Linsen mit beginnendem Star in der Regel kleiner und 
leichter seien als klare Linsen desselben Alters. In 2 Fallen reifen Stares fand er die eine 
vollig getriibte Linse viel kleiner und leichter als das weniger getriibte Gegenstiick. F. P. 
MAYNARD (1920) ~ommt hingegen zum SchluB, daB (wenigstens in Indien) die Starlinse 
bei der Reife und Uberreife an Schwere und Umfang zunehme. Die Angaben von P. SMITH 
lauten fiir klare Linsen: Gewicht 151-283 mg, Volumen 139-262 cmm, fiir Starlinsen: 
Gewicht 171-277 mg, Volumen 157-263 cmm. F. P. MAYNARD gibt fiir Starlinsen die 
folgenden Werte an: Gewicht 168-286 mg, Volumen 162-305 cmm. 

Von J. KUBIK (1929) wurde das Ergebnis von Wagungen an 433 menschlichen Katarakten 
mitgeteilt und die Beziehungen der Stargewichte zu den verschiedenen Starformen, sowie 
zu den Linsengewichten klarer Linsen besprochen. Bindende Schliisse sind daraus vorlaufig 
noch nicht abzuleiten. An der Hand der Trockensubst&nzbestimmungen von ungefii.hr 
80 menschlichen Staren aus den verschiedensten Stadien wird die Meinung vertreten, daB 
eine einheitliche Kataraktgenese abgelehnt und daB wenigstens fiir die supranuklearen 
und die nuklearen Starformen ein verschiedener Entwicklungsmodus angenommen werden 
muB. 

Von P. W. SALIT (1933) wurde auf Grund von parallelen Untersuchungen bei 103 in 
der Kapsel extrahierten Starlinsen auf ihr Gewicht und auf ihren Kalkgehalt, unter Beriick
sichtigung des vorher an der Spaltlampe gefundenen Reifegrades folgendes festgestellt: 
Der Kalkgehalt betrug bei beginnendem Star 5,8 mg- %, bei progredientem 30,5 mg- %, 
bei reifem Star 50,9 mg- %. Das Gewicht betrug in diesen Gruppen 0,2026, 0,1989 und 
0,1890 g. Beriicksichtigt man die ungefahre Dauer der Kataraktentwicklung, so waren 
Zunahme des Kalkgehaltes einerseits und Abnahme des Gewichtes andererseits noch deut
licher. 

In der letzten Zeit haben sich mehrere Autoren mit dem Chemismus der Autolvse 
von Starlinsen beschiiftigt. A. C. KRAUSE (1933) meint, daB die bei normaler alkalischer 
Gewebsreaktion inaktiven proteolytischen Enzyme erst wirksam werden, wenn eine gewisse 
Azidosis eintritt. Er nimmt in der Linse zwei Arlen von solchen Enzymen an. Die eine 
lost in saurer Reaktion das p-Kristallin und das Albumin in einfachere EiweiBkorper auf, 
die andere hydrolisiert in saurer und alkalischer Reaktion die einfachen EiweiBkorper in 
Aminosauren, Peptide und Peptone. Das p-Kristallin und das Albumin sind diejenigen 
EiweiBkorper, die in der Hauptsache bei der Autolyse zerfallen. A. SAUERMANN (1933) 
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vertritt auch die Ansicht, daB bei menschlichen Starlinsen eine gewisse Aziditiit die Auto· 
lyse des EiweiBes begiinstige. Er konnte bei Staren freies Tyrosin und Tryptophan feststellen, 
was in normalen Linsen fehlt. Lipoide beeinflussen die Autolyse nicht, aber sie iindern den 
isoelektrischen Punkt des Linsenproteins. 

6. Die biologischen Eigenschaften des LinseneiweiBes. 
Durch die Arbeiten von UBLENHUTH und seinen Mitarbeitern ist der Nachweis erbracht 

worden, daB das EiweiB der Augenlinse in seiner Eigenschaft als biologisches Antigen 
eine Sonderstellung einnimmt: Es verhiilt sich bei den Immunitiitsversuchen wie blut
fremdes EiweiB, d. h. es verliert bei allen Tieren die Artspezifitiit, an deren Stelle eine durch 
die ganze Wirbeltierreihe gehende neue biologische Eigenschaft, die sog. "Organspezifitiit 
des LinseneiweiBes" tritt. Dieser Beweis wurde von UHLENHUTH zuerst mittels der 
Priizipitationsmethode erbracht und spiiter durch ROMER durch das Komplementbindungs
verfahren bestiitigt. Es ergab sich, daB das Immunserum gegen artspezifisches EiweiB 
weder mit dem LinseneiweiB der entsprechenden Tierart eine Reaktion eingeht, noch um
gekehrt. Auch im anaphylaktischen Versuch zeigte sich, daB mit LinseneiweiB behandelte 
Tiere wohl auf Reinjektion der gleichen oder anderer Linsenproteine, nicht aber auf Reinjek
tionen von Serum desselben Tieres mit Temperatursteigerung und Schock zu reagieren 
pflegten [UHLENHUTH und HANDEL (1910), UHLENHUTH und ANDREJEW (1909), PFEIFFER 
und MITA (1910), MITA (1910), ROMER und GEBB (1912), KApSENBERG (1912) u. a.]. Eine 
ausfiihrliche Darstellung des Schrifttums iiber diesen Gegenstand bis zu dem Jahre 1914 
findet sich in "Anaphylaxie in der Augenheilkunde" von A. v. SZILY (Stuttgart: Ferdinand 
Enke 1914). 

Weitere Untersuchungen befaBten sich mit der Frage, ob dem LinseneiweiB nicht doch 
eine, wenn auch geringe Artspezifitiit zukommen diirfte. KRUSIUS (1910) glaubte nach
weisen zu konnen, daB die organspezifische Wirkung der Linse den Kernpartien, die 
artspezifische aber den Rindenschichten, also den jiingeren Fasern zukomme. Er nahm 
an, daB eine allmiihlich zugleich mit der Sklerosierung des Linsenkerns einhergehende 
"Denaturierung" des EiweiBes der zentralen Linsenfasern als Ursache der Organspezifitiit 
anzusehen seL ROMER und GEBB (1912) bezweifelten die Resultate von KRUSIUS und 
meinten, daB die Organspezifitiit iiberhaupt das Primiire sei, und daB die Differenzierung 
zur Artspezifitiit bei der Linse nicht zur Ausbildung gelange. A. v. SZILY (1914) vertritt 
nach gemeinsamen Untersuchungen mit U. ARISAWA iiber die spezifischen Eigenschaften 
der Augengewebe im embryonalen und im erwachsenen Zustand die Ansicht, daB beim 
Embryo primiir die Artspezifitiit vorhanden sei. Mit der Funktionsiibernahme der einzelnen 
Organe treten in diesen selbst Umwandlungen ein, die das Protoplasma ilIrer Zellen derart 
veriindern, daB dieselben andere, neue antigene Eigenschaften erhalten. Diese neu hinzu
kommenden Substanzen, die in Organen der verschiedenen Tierspezies mit identischer 
Funktion die gleichen sein konnen, sind ebenfalls zu einer Antigenproduktion befiihigt. 
Sie sind es, die im biologischen Versuch die Produktion der sog.organspezifischen Anti
korper anregen. 

A. B.AlVY (1927) glaubte feststellen zu konnen, daB senilkataraktose Tierlinsen, sowie 
angeborene und iiltere traumatische Stare bei Tieren in wem EiweiB so grundlegend ver
iindert sind, daB sie in serologischen Versuchen die Organspezifitiit der normalen Linse 
nicht mehr erkennen lassen. Nach BURKY, WOODS und WOODHALL (1933) besitzt von den 
drei Linsenkristallinen nur das (X-Kristallin echte Organspezifitiit. Es ist bei allen Tier
arten identisch und in allen Extrakten aus ganzen Linsen enthalten. Durch Vorbehandlung 
einer bestimmten Tierart mit der homologen (X-Kristallinfraktion ist Antikorperbildung gegen 
homologes und heterologes (X-Kristallin und ebenso gegen homologe und heterologe ganze 
Linsen zu erzielen. Mit {J- und y-Kristallinen gelingt hingegen die Antikorperbildung nicht. 
BRAUN (1936) hegt iiberhaupt Zweifel zumindest an der anaphylaktischen Komponente der 
Organspezifitiit der Linse, da die Linsensubstanz an sich imstande ist, Giftwirkungen zu 
produzieren, die in ilIren Auswirkungen mit anaphylaktischen Reaktionen auBerordentliche 
Ahnlichkeit haben. 

Das Problem der Organspezifitiit der Linse hat aber auch eine praktische Bedeutung 
fiir die besonders von seiten amerikanischer Autoren erorterten Frage, ob bei postoperativen 
Reizzustiinden nach der Starausziehung auto-anaphylaktische Vorgiinge mit im Spiele 
sein konnten. KRUSIUS, DE W AELE, VERHOFF und LEMOINE u. a. wollten ja auch im Tier
versuch bei entsprechend vorbehandelten Tieren nach Diszission der Linse Zeichen einer 
lokalen und allgemeinen Anaphylaxie nachgewiesen haben. VERHOEFF und LEMOINE, 
LEMOINE und MACDONALD u. a. sprechen geradezu von einem Krankheitsbild der Endoph
thalmitis phaco-anaphylactica, welche bei "linseniiberempfindlichen" Individuen, 
besonders bei reichlich vorhandenem Nachstar entstehen soIl. Sie empfehlen vor einer 
jeden Starextraktion die Vornahme einer Kutanprobe mit LinseneiweiB. Eine klinische 
Nachpriifung dieser Angaben liegt meines Wissens zur Zeit nur von S. R. GIFFORD (1925) 
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vor. Er betont die Moglichkeit einer toxischen Wirkung bei der Kutanreaktion mit Linsen· 
eiweiB durch Autolyse und fand auch die Tierversuche nicht eindeutig genug, urn die nach 
Diszission auftretende Reaktion als Ausdruck einer lokalen Anaphylaxie aufzufassen. 

Von diesem Gesichtspunkte aus verdienen die von Yu und OKOMOTO, sowie die unter 
der Leitung von P. UHLENHUTH selbst ausgefiihrten neueren Untersuchungen von SHIBATA 
(1927) besondere Beachtung. Aus diesen geht hervor, daB es weder durch aktive Immuni· 
sierung von Kaninchen mit arteigenem LinseneiweiB bzw. mit einer Mischung von Linsen· 
extrakt und Schweineserum (H. SACHS) im Prazipitationsversuch, noch im passiven Ana· 
phylaxieversuch mit dem so gewonnenen Antiserum bei Meerschweinchen gelingt, Anti· 
korper gegen das arteigene LinseneiweiB nachzuweisen. Ebenso verliefen Versuche, die 
Antikorperbildung auf unspezifische Weise durch Injektion von Pyr.ifer (HUNDESHAGEN) 
zu steigern, negativ. Die in verschiedenster Weise durchgefiihrten Uberempfindlichkeits
reaktionen an der Haut (lnterkutanreaktionen) fiihrten nur zu unspezifischen lokalen 
Reaktionen. 

Daraus folgt, daB Kaninchen jedenfalls nicht imstande sind, Antikorper gegen ihre 
eigene Linse zu bilden; aber auch Versuche mit Rinder- und Meerschweinchenlinsen ver
liefen negativ, so daB anzunehmen ist, daB das LinseneiweiB ganz allgemein ein 
schlechtes Antigen darstellt. 

Die von VERHOEFF und LEMOINE u. a. angenommene "Endophthalmitis phaco-ana
phylactica" nach Staroperation bei "linseniiberempfindlichen" Individuen entbehrt vor
laufig jeder experimentellen Stiitze. lch pflichte daher S. R. GIFFORD vollstandig darin 
bei, wenn er meint, daB fiir diese Gruppe von postoperativen Entziindungen bei Vorhanden
sein von reichlichen Nachstarmassen der von STRAUB in Vorschlag gebrachte Name "End
ophthalmitis phacogenetica" zutreffender sei. 

7. Linsentriibungen infolge veranderler chemischer Beschaffenheit 
der umgebenden Medien. 

(Salztriibung, Quellungstriibung usw.) 
Wahrend die aus dem Auge entnommene, intakte Linse bei der trbertragung in physio

logische Kochsalz- oder RINGER-Losung und bei entsprechender korpernaher Temperatur 
ihre Durchsichtigkeit langere Zeit erhalt, tritt bei Anwendung von hypertonischen Salz
losungen fast momentan eine, je nach der Konzentration der Losung, mehr oder weniger 
intensive Triibung der Linse ein. Diese sog. "Salztriibung" der Linse wurde zuerst von 
KUNDE (1857), DEUTSCHMANN (1877) und HEUBEL (1879) eingehender untersucht. Die 
Triibung tritt schon bei der Anwendung von 1 % Kochsalzlosung wenigstens voriibergehend 
ein und ist dann ebenso wie die KaItetriibung reversibel, d. h. sie verschwindet nach Zu
riickbringen in isotonische Losung wie!ier. Auch im Tierversuch kann man ahnliche vor
iibergehende Linsentriibungen durch trbersattigen des Blutes mit Kochsalz oder anderen 
Salzen erzielen [SALFFNER (1904)], ebenso durch Einbringen in die vordere Augenkammer 
bzw. in den Bindehautsack. Schon KUNDE (1857) zeigte in einem eindrucksvollen Versuch, 
wie sich beim Frosch durch Einfiihrung von Steinsalz unter die Haut eine beiderseitige 
Katarakt erzeugen laBt, die wieder verschwand, wenn der Frosch ins Wasser gesetzt wurde. 
Ebenso konnte er bei Katzen durch perorale oder rektale Einfiihrung von NaCI Triibungen 
der Linse hervorrufen. KOHNHORN (1858) erzeugte Katarakt bei Froschen, indem er sic 
unter eine Glocke setzte, die Chlorkalk enthielt. Durch Einfiihrung von Rohrzucker und 
Glykose unter die Haut des Frosches oder in den Peritonealsack des Kaninchens erzeugte 
RICHARDSON (1860) Linsentriibungen. MANCA und OVIO (1898) konnte bei Froschen mit 
Leichtigkeit durch Einfiihrung von NaCl, KCI, MgS04, Na2S04, Glykose uSW. in den 
Konjunktivalsack oder den dorsalen Lymphsack Katarakt erzeugen. Der ProzeB war auch 
hier reversibel, wenn man die Frosche in ein feuchtes Medium setzte. Schwer erhaItlich 
ist dagegen diese Salztriibung bei Katzen und Kaninchen bei Einfiihrung von NaCI in den 
Magen. 

Die Linse verliert bei der sog. Salztriibung anfangs an Gewicht durch Wasserabgabe, 
urn spater wieder eine Gewichtszunahme zu erfahren. EWALD (1898) fand 10--20 Stunden 
nach dem Erstickungstod bei Kaninchen eine aus Tropfchen bestehende Triibung der Linsen 
im Pupillarbereich, die durch Druck wieder aufgehoben und auf Zunahme des Salzgehaltes 
des Kammerwassers infolge Verdunstung durch die Hornhaut zuriickgefiihrt wird. 

HEUBEL (1879) erklarte schon aIle diese Beobachtungen durch das Phanomen der Osmose 
zwischen Linse einerseits und Humor aqueus und Glaskorper andererseits. PETERS (1901) 
glaubt, daB der Entstehung der Salztriibung eine Alteration des Corpus ciliare vorangehe, 
was natiirlich nur fiir die Versuche am lebenden Tiere in Betracht kommt. Jedenfalls 
gehoren diese Vorgange, ebenso wie der Kaltestar, ins Gebiet der physikalischen und Kol
loidchemie. 
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Den Nachweis, daB die fraglichen Linsenveranderungen lediglich Folge von Wasser· 
verlust auf osmotischem Wege sind und nicht etwa auf einer chemischen Wirkung der 
verschiedenen Salze beruhen, haben MANCA und OVlO (1898) durch Anwendung von isos
motischen Losungen mit der gleichen molekularen Konzentration erbracht. Die Gesamt
linse verhalt sich hier wie eine mit Salz- und EiweiBlosung gefUllte, mit semipermeabler 
Membran umhullte Blase, also in den fraglichen Beziehungen ahnlich so, wie die roten 
Blutkorperchen. 

STOLTZNER (1913) fand, daB uberlebende Saugetierlinsen in linsenisotonischen Losungen 
von Natrium- und Kaliumsalzen klar bleiben, nicht aber in linsenisotonischen Losungen 
von Kalksalzen. Diese rufen vielmehr starke Trubungen hervor, verursacht durch 
Quellung und Zerfall der Linsenfasern. PETERS (1914) meint, daB es sich hierbei urn eine 
durch die Kalksalze bedingte Kernverdichtung handelt. BURGE (1918) behauptet, daB 
Xatrium- und Kalziumsalze in genugender Konzentration einen Kernstar, und Kalzium
salze allein einen Rindenstar erzeugen. 

Kontrollversuche von :NELSON (1923) haben aber ergeben, daB zwar eine 3,37%ige 
CaCI2-Losung, welche einer 0,9%igen NaCI-Losung aquimolekular ist, schnell eine starke 
bleibende Trubung verursacht, daB aber schon eine 2,25%ige Ca CI2-Losung, die einer 
0,6%igen NaCI-Losung aquimolekular ist, selbst bei langer Einwirkung die Linsen nicht 
zu truben vermag. Eine so starke Ca-Anreicherung ist aber im lebenden Auge vollkommen 
ausgeschlossen, was gegenuber der Theorie von STOLTZNER uber die Ca-Vermehrung der 
intraokularen Flussigkeit bei der Kindertetanie von Wichtigkeit ist. 

Xach Einbringung groBerer Salzmengen in die Blutbahn bei Kaninchen tritt zwar 
eine Gewichtsabnahme (bis zu 7%), aber keine Trubung ein [SALFFNER (1904)]. Nach 
DEUTSCHMANN sollen an den Linsen mit Salztrubungen anatomisch Vakuolenbildungen 
im Kapselepithel und in den Linsenfasern nachweis bar sein, die sich jedoch nach Aufhoren 
der Salzwirkung wieder zuruckbilden. 

Bei langerem Aufenthalt in Kochsalzlosung von 2-5 oder mehr Prozent heUt sich nach 
einer Reihe von Stunden die zuerst aufgetretene Rindentrubung wieder nahezu voUstandig 
auf, und es wird in den Linsen verschiedener Tiere (z. B. Kalb, Schwein u. a.) eine diffuse, 
ziemlich intensive Kerntrubung sichtbar, die erst bei wesentlich hoherer Temperatur (25 0 

beim Kalb, 40-500 bei der Schweinslinse nach v. MICHEL) sich wieder aufhellt. 
Nach V.RESS (1911) trilben sich die 6beiflaclilichen ·Schichten der Warmbluterlinse 

beim Einlegen in 1,5---4 %ige Kochsalzlosung fast momentan, insbesondere im Bereich 
des Epithelbelages der vorderen Kapsel. Unter der ganzen Vorderflache treten schon in 
den ersten Minuten zahlreiche kleine helle Tropfchen auf, urn so rascher, urn so zahlreicher 
und urn so groBer, je konzentrierter die SalzlOsung ist. 1m Gebiete der hinteren Kapsel 
sind Tropfchen von der genannten Art im allgemeinen viel seltener sichtbar. Diese Salz
trubungen treten nach v. HESS nur an solchen Linsen auf, die schonend herausprapariert 
worden sind. Eine vorausgegangene Massage der freien Linse, oder durch die Hornhaut 
der in situ befindlichen Linse nach Punktion der Kammer, verhindert das Auftreten der 
fraglichen Trubungen. Nicht bloB Kochsalzlosungen, sondern auch viele andere Salz- und 
Zuckerlosungen von geeigneter Konzentration verursachen ahnliche Linsentrubungen, auch 
schon beim Einbringen in den Bindehautsack. 

Von G. BERGAMI (1927) wurde die Einwirkung von Salzlosungen verschiedener Konzen
tration mit einer fortschreitenden Abkuhlung kombiniert. Linsen von Hunden, Schafen 
und Rindern wurden 2-3 Stunden nach dem Tode der Tiere in RINGER-Losung gebracht, 
die eine Linse in einer Mischung von Eis und Kochsalz abgekuhlt, die andere Linse des
selben Tieres zum Vergleiche bei Zimmertemperatur weiter beobachtet. Immer, wenn sich 
die RINGER-Losung des einen BehaIters urn 2° abgekuhlt hatte, wurde ihr die Linse rasch 
entnommen und uber schwarzem Papier beobachtet. Die Hundelinsen zeigten auch bei 
4stundigem Aufenthalt bei - 5° C keine Veranderung. Die Schafs- und Rinderlinsen zeigten 
schon bei _1° C eine zentrale Trubung, welche bei Wiederansteigen der Temperatur vollig 
reversibel war. Ais hypertonische und hypotonische Losungen dienten RINGER-Losungen, 
welche auf 1000 Teile Wasser 27 bzw. 3 Teile NaCI, 0,62 bzw. 0,08 Teile CaCI2, 1,26 bzw. 
0,14 Teile KCl und 0,9 bzw. 0,05 Teile NaHCOa enthielten. In hypertonischer Losung zeigten 
die Schafs- und Rinderlinsen nach 24 Stunden bei Zimmertemperatur eine leichte diffuse 
Trubung und eine dichtere zentrale Trubung. Diese Trubungen wurden nach 15 Minuten 
_-\ufenthalt in hypotonischer Losung ruckgangig. Auch bei dieser Anordnung zeigten die 
Hundelinsen keine Veranderungen. Hundelinsen in hypertonischer Losung zeigten bei 
AbkUhlung auf + 1°C eine zentrale Trubung, welche bei Wiedererwarmung ruckgangig 
war. In Losungen verschiedener Wasserstoffionenkonzentration versenkt, trubte sich die 
Rinderlinse bei Abkuhlung am starksten, entsprechend der PH 4,2 (der isoelektrische Punkt 
der Linse betragt nach GULOTTA PH = 4). 

Die ultramikroskopische Struktur der Linse wird nach D. CATTANEO (1927) in iso
tonischen Losungen (1,12 %) kaum verandert, in den hypotonischen Kochsalzlosungen 
halt sich die Struktur einige Zeit unverandert, in den hypertonischen Losungen andert 
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sich die Struktur sehr rasch und zerfallt gelegentlich vollstandig. In den ~atronlauge
losungen wird die Struktur des Kapselepithels rasch zerstort. Die Linsenfasersubstanz 
verliert in den Natronlaugelosungen innerhalb 1-3 Stunden die Struktur der hellen Linien. 
Bei Verwendung von SalzsaurelOsungen bekommen die Zellkerne des Kapselepithels eine 
feinkornige Struktur von silbergrauer Farbe, wahrend das Zytoplasma viel weniger hell 
erscheint. Die fadigen Strukturen in den vorderen und hinteren Rindenfasern (Chondrio
somen) zerfallen ebenso wie bei Zusatz von Alkali. Die Saurewirkung fiihrt zu einer par
tiellen Ausfallung des Protoplasmas, welche wahrscheinlich auch bei den verschiedenen 
kiinstlichen und natiirlichen intravitalen Linsentriibungen in ahnlicher Weise vor sich geht. 

Von A. LOWENSTEIN und F. HAUROWITZ (1929) wird gezeigt, daB die juvenile Linse 
auf Reize abweichend von der alten Linse reagiert. Da sie Konzentrationen von Salzen 
und H-Ionen verwendeten, die in vivo nicht in Betracht kommen, machen sie aber selbst 
darauf aufmerksam, daB die Heranziehung ihrer Versuche zur Deutung spontan ent
standener Linsentriibungen nicht ohne weiteres erlaubt ist. Sowohl bei Katarakt durch 
hypertonische SalzlOsungen als auch bei Kalteeinwirkung fanden sich ausgebreitete Trii
bungen bei ausgewachsenen, perinukleare bei jiingeren und nukleare bei jiingsten Tieren. 
Sie vermuten als Substrat der Salz- und Kaltetriibungen, die beide reversibel sind, die 
unlOslichen Proteine, nicht die loslichen Kristalline. Die bei schwach saurer Reaktion 
(pH = 5,6) auftretende experimentelle Saurekatarakt solI auf Ausfallung des IX-Kristallins 
beruhen. Eine Schutzwirkung der Kapsel gegen experimentelle Salz-, Kalte- und Saure
triibung lieB sich nicht nachweisen, ebensowenig eine fallende Wirkung normalen Kammer
wassers auf LinseneiweiB. 

Bei allen diesen Experimenten spielt die Permeabilitat der Linsenkapsel eine groBe 
Rolle. Schon TH. LEBER hat darauf hingewiesen, daB die Linsenkapsel fiir Elektrolyten 
und fiir die meisten Kolloide permeabel sei. Neuerdings wurde diese Frage von J. S. FRIE
DENWALD (1929) mit modernen Methoden erneut aufgegriffen. Bei Elektroendosmose hat 
die Kapsel eine negative Oberflachenspannung in bezug auf physiologische SalzlOsung. 
Sie laBt dementsprechend leichter positiv geladene als negativ geladene Kolloide durch. 
Quantitative, nach einer Modifikation der MICHAELISSchen Methode angestellte Unter
suchungen ergaben ein Sinken der Permea bilitat mit zunehmendem Alter. 
Kiinstliche Herabsetzung der Permeabilitat der Linsenkapsel bei Versuchstieren kann 
das Auftreten einer kortikalen Katarakt zur Folge haben. Bei Katarakt erwies sich die 
Permeabilitat der Linsenkapsel als stark schwankend. Bei Versuchen in vitro wurde bei 
Autolyse in normalen und kataraktosen Linsen ein Stoff gefunden (moglicherweise ein 
Enzym), der imstande ist, die Permeabilitat der Linsenkapsel zu erhohen. 

In diesem Zusammenhange sei kurz auch auf die Mitteilung von M. HOFFMANN (1914) 
hingewiesen, der den kataraktosen ZerfallsprozeB der Linse im Reagenzglas darzustellen 
suchte, unter Nachweis des Myelins, eines fiir die verschiedensten Katarakte typischen 
Zerfallsproduktes. Es ist durch Behandlung normaler Linsen in einer schwach alkalischen, 
annahernd isotonischen Kochsalzlosung unter Zusatz von Thymol (0,05%) und Trypsin 
Merck (0,1 % auf 20 ccm) im Brutofen darstellbar, und die mikroskopische Untersuchung 
des durch fortschreitenden Zerfall gewonnenen Linsendetritus zeigt in den Fasern das 
Auftreten massenhafter Myelinkorner mit dem fiir sie charakteristischen Verhalten: Ani
sotropie, leichte Losbarkeit in Alkohol, helle bis tief dunkelgraue Farbung mit Osmium
saure. M. HOFFMANN halt auf Grund der Identitat des durch Fermentwirkung gewonnenen 
Korpers mit dem beim kataraktosen ZerfallsprozeB sich findenden Myelin den katarak
tosen Zerfall fiir einen fermentativen ProzeB. 

F. P. FISCHER (1934) untersuchte die Wasseraufnahme der aus dem Auge entnommenen 
Rinder- und Pferdelinsen aus verschiedenen Losungen (Sauren, Laugen, Salzen) im Ver
gleich zu der aus reinem Wasser. Aus diesen Versuchen geht einwandfrei hervor, daB die 
Wasseraufnahme der Linse eine echte Quellung und nicht durch Osmose bedingt ist. -
In einem Abschnitt seiner Arbeit schildert der Verfasser sehr genau die makro- und mikro
skopisch sichtbaren Veranderungen der Durchsichtigkeit bei der Quellung. Ebenso wie von 
Hornhaut und Sklera, nimmt mit durch Lufttrocknung erzeugter Wasserabnahme der 
Linse, ihr TYNDALL-Effekt abo Damit ist das Vorhandensein von Mizellen in der Linse 
erwiesen. Weiterhin zeigte sich, daB der TYNDALL-Effekt mit zunehmender Wasserauf
nahme sich steigert. Diese auf Beugung des Lichtes beruhende Erscheinung ist aber nicht 
die alleinige Ursache der makroskopisch sichtbaren Linsentriibungen, sondern diese kommen 
auch durch EiweiBfallungen zustande. Hierbei handelt es sich teilweise um reversible 
Verdrangungsfallungen (Aussalzen des EiweiBes), teilweise um irreversible Gerinnungs
fallungen. Diese sind abhangig von der Wasserstoff- bzw. Hydroxylionenkonzentration 
der triibenden Losung und von der Konzentration des gelOsten Mittels. Besonders die 
Beobachtung der Morphologie der Triibungen bei Einlegen der Linse in Salzlosungen zeigen, 
daB der Mizellaraufbau der Linse die Ursache der Eigenart und des Charakters der Trii
bungen ist. - Weiterhin hat F. P. FIsCHER die bei der durch Sauren, Laugen, Salze und 
Nichtleiter bedingten Quellung auftretenden Durchlassigkeitsanderungen der Linse studiert, 
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indem er den Eintritt von Magnesium in die quellende Linse und den Austritt von EiweiB, 
Chlor und Sulfhydrilgruppen beobachtete. Dabei zeigte sich, daB die Durchlassigkeit der 
Linsenkapsel nicht in einem einfachen VerhiHtnis zur Wasseraufnahme steht, sondern 
daB die Natur des Losungsmittels die entscheidende Rolle spielt. Die Wasserstoffionen
konzentration hat einen viel groBeren EinfluB auf die Durchlassigkeitsanderungen als auf 
die Quellung. Die Durchlassigkeit der Linse erwies sich bei den gewahlten Versuchs
bedingungen als seitenverschieden. Sowohl bei Wasseraufnahme wie Wasserabgabe kann 
Abdichtung und Durchlassigkeitssteigerung eintreten. Verfasser weist in Zusammenhang 
mit diesen Befunden auf die groBe Bedeutung hin, die dem Studium der Per~eabilitats
verhaltnisse fUr das Kataraktproblem zukommt. Er vertritt die Ansicht, daB Anderungen 
der Durchlassigkeit der Linse die Kataraktbildung einleiten. 

Bei den bisher geschilderten Versuchen handeite es sich in der Hauptsache urn solche 
in vitro. Nun liegen aber auch einige Experimente uber die Wirkung von hypertonischen 
Salzlosungen bei direktem Einbringen ins Auge beim lebenden Tier vor. SELEN
KOWSKY (1925) hat Kaninchen 3-5%ige NaCl-Losungen in die Linse injiziert, worauf 
sich nach 2-3 Tagen eine vollstandige Linsentriibung ausbildete. Bei einigen Tieren blieb 
die Trubung allerdings stationar und nur auf einen Teil der Linse beschrankt oder bildete 
sich sogar zuriick. In mikroskopischen Praparaten konnte man schon ein paar Tage 
nach der Injektion eine Veranderung des Kapselepithels und einen Zerfall der Linsenfasern 
feststellen. Zwischen letzteren bildeten sich Vakuolen, die mit einer homogenen, sich fast 
gar nicht farbenden Masse angefiillt waren. 

Das Verhalten der Linsen bei Injektion von Kochsalzlosungen verschiedener Konzen
tration in die vordere Kammer und in den Glaskorperraum haben EM. PANICO 
(1929) und COLLEVATI (1930) untersucht. Kaninchen verschiedenen Alters und verschie
dener Farbung reagierten in gleicher Weise auf Salzinjektionen in die Vorderkammer und 
in den Glaskorper. Injektion gesattigter Kochsalzlosung in die Vorderkammer brachte 
nicht nur an der Linse, sondern auch an Bindehaut, Hornhaut, Iris und Vorderkammer 
Veranderungen hervor. Die Triibung der Hornhaut bezieht PANICO auf Wasserverlust; 
sie gleicht sich bald aus, ohne daB dauernde Veranderungen zuriickbleiben. Auch die starken 
iritischen Erscheinungen verschwinden innerhalb von 3 Tagen. In den Glaskorper eingefiihrt 
bewirken solche Losungen Triibungen, vorwiegend der hinteren Linsenrinde; nur sehr stark 
konzentrierte Losungen fiihren auBerdem noch zu Triibungen in der vorderen Rinde. Der 
vordere Augenabschnitt blieb aber unbeeinfluBt. Die in das Kammerwasser bzw. in den 
Glaskorper eingefiihrten Losungen werden daselbst naturlich sofort stark verdunnt. Wah
rend in vitro Kochsalzlosungen von 0,75--0,50% NaCI noch Linsentrubungen bewirken 
sollen, hat erst die 1 %ige Liisung im lebenden Auge Trubungen verursacht. An der Spalt
lampe erwies sich die Vorder- und Hinterkapsel unverandert. Die vordere Rinde zeigte 
Trubungen, die etwa 3/5 des Linsendurchmessers einnahmen, wobei oberhalb und unterhalb 
der Triibung je 1/5 klar blieb. Die Triibungen der hinteren Rinde waren haufiger im aqua
toriellen Teil derselben lokalisiert. Die getrubten Stellen zeigten im optischen Schnitt 
eine Verdunnung gegenuber den benachbarten Partien. 

Gelegentlich seiner Studien uber die Wirkung der Iontophorese am Auge fand G. ER
LANGER (1928), daB iontophoretisch ins Auge geschickte Salzlosungen Linsen
trubungen verursachten. Bei Meerschweinchen war mit Barium eine totale Katarakt 

zu erzielen, die bereits nach 24 Stunden ausgebildet war. LieB man vorher Wasserstoff
superoxyd einwirken, so nahm die Katarakt ein blauliches Aussehen an. Adrenalinein
fiihrung vor der Bariumwirkung und Vorbehandlung mit artfremdem EiweiB schien ge
legentlich die Kataraktbildung zu hemmen. Jedenfalls ist im Gegensatz zu STEINDORFF 
bewiesen, daB eine Tiefenwirkung auf die Linse mit Iontophorese moglich ist. 

Mit Riicksicht auf Feststellungen anderer Autoren, die eine entscheidende Bedeutung 
des Ca-Gehaltes der Linse fur deren Durchsichtigkeit annehmen, und unter der Vorstellung, 
daB ein gewisses Ca-Optimum existiere fur die Aufrechterhaltung des normalen kolloidalen 
Gefiiges des LinseneiweiBes, untersuchte D. B. KIRBY (1931) in vitro die Beeinflussung 
von Linsenepithelkulturen durch den Kalziumgehalt des Nahrmilieus. Es zeigte sich, 
daB erst eine bedeutende Vermehrung des Ca-Gehaltes der Nahrflussigkeit das Linsen
epithel (beziiglich seines mikroskopischen Aussehens und beziiglich seines Wachstums) 
schadigt, daB dagegen schon eine geringe Verminderung unter den physiologischen Gehalt 
toxisch wirkt. 

8. Die Kiilte- und Warmetriibungen der Linse. 
a) KaItestar. 

Das Auftreten von Linsentriibungen beim Gefrieren von Linsen und dem Erfrierungs
tod von Tieren haben zuerst KUNDE (1857), spater GRUENHAGEN (1875), RITTER (1876), 
v. MICHEL (1882) beschrieben. Bemerkenswert fUr diese Starform ist, daB sie (ebenso 
ubrigens wie die im vorhergehenden Abschnitt geschilderte " Salztrubung") durch rein 
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physikalische Zustandsanderungen hervorgerufen wird, und zwar sowohl an der aus dem 
Auge herausgenommenen Linse als auch, was noch wichtiger ist, in vivo. Beim lebenden 
Tier geniigt im jugendlichen Alter die Einwirkung von entsprechend niedrigen Tempera. 
turen, soweit sie das Leben nicht gefa.hrden, bei alteren Tieren empfiehlt sich das direkte 
Aufsetzen von mit Kohlensaureschnee gefiillten Glasrohren auf das Auge. Wichtig ist 
weiterhin, daB die Triibungen reversibel sind, d. h. daB die Linse nach Beseitigung des 
schadigenden Momentes in verhaltnismaBig kurzer Zeit wieder durchsichtig wird. 

Die erwachsene menschliche Linse gefriert nach v. MICHEL bei -0,50 in toto. Die 
Triibung hellt sich bei Erwarmung von der Peripherie zum Zentrum hin auf; zuletzt bleibt 
noch eine Triibung am hinteren Pol des Kernes, welche alsdann ebenfalls verschwindet. 
Bei verschiedenen Tierarten erfolgt die Aufhellung in verschiedener Weise: manchmal 
bleibt beim Gefrieren die innerste Partie des Kernes in geringer Ausdehnung ungetriibt, 
z. B. bei Vogeln, Fischen, Ochsen, alten Katzen. 

Bei jungen Tieren (besonders leicht, wie es scheint, beim Kalb und beim Katzchen) 
tritt schon bei etwas hoheren Temperaturen (10---12 0 C) vorwiegend oder ausschlieBlich 
eine Triibung der Kernregion der Linse ein (v. MICHEL), die friiher von HENLE (1866), 
MERKEL, RITTER (1876) u. a. fiir Leichenerscheinungen gehalten wurden. MICHEL konnte 
diese Triibung auch durch Auflegen einer Eisblase beim lebenden Tier hervorrufen. Schon 
Temperaturen von 15--200 C geniigen, um sie wieder zum Verschwinden zu bringen. DADDI 
gibt fiir das Auftreten 18,40 C, fiir das Verschwinden der Triibungen 20,2 0 Can. 

Nach HESS (1911) tritt bei Kalbslinsen bei maBiger Abkiihlung auf weniger als 120 C 
eine milchigweiBe Kerntriibung auf. Bei Erhohung der Temperatur auf 14---15 0 C wird 
die Kernmitte ganz oder nahezu ganz klar, wahrend zwischen ihr und der Rinde eine ge
triibte Schale von schatzungsweise 3 mm Durchmesser und vielleicht 1 mm Dicke schicht
starahnlich getriibt bleibt, die sich bei weitergehender langsamer Erhohung der Tempe
ratur um 2-30 C in einzelne Flecken auflost, die annahernd dem hinteren Sternstrahl 
der Kalblinse entsprechen. HESS vermutet darin gewisse physikalisch-chemische Unter
schiede im Aufbau der einzelnen Teile des Linsenkerns. 

Ala Substrat der Triibung nahmen HENLE (1878) und O. BECKER (1883) eine fein
verteilte fettartige Substanz innerhalb der Zentralfasern an, die sie bei Schnitten als mini
male Kiigelchen, vom Zentrum nach der Peripherie an Zahl und GroBe abnehmend, fanden. 

Nach GOLDSCHMIDT (1927) und R. YOSHIMOTO (1928) treten solche Kaltetriibungen 
bei vitaminfrei ernahrten Ratten, die allgemein korperlich reduziert sind, auch noch in 
einem Alter auf, in dem sich die Linsen normal ernahrter Ratten desselben Alters durch 
den gleichen Grad der Abkiihlung nicht mehr triiben lassen. YOSHIMOTO hat seine Ver
suchstiere in einen Kasten gesetzt, dessen Innentemperatur durch Asbestfiillung der Wande 
konstant erhalten wurde. Die Versuche wurden sowohl an Normaltieren, wie an vitamin
frei ernahrten Jungtieren des gleichen Alters ausgefiihrt. Die Tiere wurden, falls nicht friiher 
eine Triibung auftrat, 360 Minuten lang bei Temperaturen von 20---0 0 im Kasten belassen. 
Priift man bei 20 0, so wird bei Normaltieren die Abkiihlungstriibung nur bis zum 10. Tage 
erhalten, bei den verschiedenen vitaminarmen Nahrungsgemischen bis zum 15.-25. Tage. 
Die Abkiihlungskatarakte verursachen auch histologische Veranderungen, besonders bei 
Temperaturen von 15--50 C, die jenen sehr ahnlich sind, die v. SZILY und ECKSTEIN (1923) 
als Folgen von Vitaminmangel beschrieben haben. GOLDSCHMIDT und YOSHIMOTO fiihren 
die starkere Neigung und das langere Erhaltenbleiben der Abkiihlungstriibung bei den 
vitaminarm ernahrten Jungtieren vor allem auf das Fehlen von lebenswichtigen Amino
sauren zurUck, die der tierische Organismus nicht selbst bilden kann, wozu sie, abgesehen 
von Zystin, auch das Tyrosin und das Tryptophan rechnen. 

Weitere Untersuchungen iiber den Kaltestar mit Hille von neuen Methoden sind 
erwiinscht, weil von ihnen auch Aufklarung zu erhoffen ist iiber manche noch unklare Fragen 
der physikalisch-chemischen Zustandsitnderungen der Linse. 

Eine praktische Bedeutung besitzt die Kii.lteeinwirkung auf die Linse durch die in den 
letzten Jahren zur Anwendung gelangte Behandlung der NetzhautablOsung mittels Kohlen
saureschnee (DEUTSCHMANN, BIETTI). Von BIETTI (1933) wird ein von ihm "Kyrokauter" 
bezeichneter Apparat verwendet, in welchem ein Gemisch von Kohlensaureschnee und Azeton 
Temperaturen bis 800 unter Null erzeugt. Ausgedehnte Tierversuche, bei welchen die 
Temperaturmessungen im Augengewebe mittels eines Thermoelementes bis auf Zehntel
grade genau ausgefiihrt wurden, ergaben im Kammerwasser, in der Linse und in der Mitte 
des Glaskorpers Temperatursenkungen urn 4--50, in der Gegend des Linsenaquators bis iiber 
130 , wenn in der Gegend der Ora abgekiihlt wurde. Bleibende Linsentriibungen traten 
dabei nicht ein, da die Abkiihlung um etwa 100 hochstens reversible Triibungen hervor
rufen kann. 

b) Wiirmestar. 
Ahnliche Versuche wie bei der Vereisung der Augen (s.oben) hat BIETTI (1933) auch 

mittels Ignipunktur und Diathermiekoagulation ausgefiihrt. Die episklerale Diathermie-
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koagulation erwarmt die Augengewebe nicht nur an der Applikationsstelle, sondern auch in 
ziemlich weiter Umgebung. In der Mitte des Glaskorpers steigt die Temperatur nur sehr 
wenig, immerhin urn einige Grade. Am Linsenaquator dagegen kommt schon eine betracht
liche Temperaturerhohung zur Messung, einmal sogar urn 240 , wenn die Koagulation nahe 
der Ora serrata erfolgt. Die Ignipunktur wirkt nur in geringem Umkreis erwarmend; im 
Glaskorper und im Kammerwasser sind die Erwarmungen minimal oder gleich Null, auch 
im Gebiet des Linsenaquators steigt die Temperatur kaum. Die Diathermie v~rursacht 
schon infolge der Erhohung der Linsentemperatur um 10-200 (besonders in der Aquator
gegend) zum Teil reversible, zum Teil bleibende Linsentriibungen. Es ist also damit zu 
rechnen, daB auch beim Menschen besonders bereits getriibte Linsen eine dauernde Schadi
gung davontragen konnen, wobei fiir die erst einige Zeit nach der Diathermiebehandlung 
auftretenden Linsentriibungen auch mit der Wirkung von toxischen Zerfallsprodukten 
gerechnet werden diirfte. BIETT! fand, daB erhohter Kalkgehalt die Koagulationstempe
ratur der EiweiBkorper herabsetzte. 

9. Linsentriibungen infolge von Luftmangel (aspbyktische Katarakt) 
und Erniedrigung des Luftdruckes. 

Unter der Bezeichnung "asphyktische Katarakt" beschrieb G. BIOZZI (1935) 
Linsentriibungen, die bei Ratten im AnschluB an LuftabschluB auftreten. Nachdem 
vorher schon durch AMANTEA (1934) das 
gelegentliche Auftreten von Staren bei 
kiinstlich asphyktisch gemachten Ratten 
festgestellt worden ist, hat BIOZZI neuer
dings eine Reihe von Versuchen an
gestellt, bei welchen erwachsene wei Be 
Ratten in Glasbehaltern unter Luft
abschluB gehalten wurden, bis sich die 

Abb.22. ExperimenteUe aspbyktische Katarakt. 
Triibung in den Oberfliicbenscbichten deT Rinde 
unmittelbar vor der ersten Diskontinuitiitslinie. 

[Nacb G. BIOZZI (1935).] 

Abb. 23. Experimentelle asphyktisebe Katarakt. Zabl
reicbe mnde und ovale Vakuolen in der vorderen 

Kortikalsubstanz. [Nach G. BIOZZI (1935).] 

auBersten Auswirkungen von Atemnot zeigten . Einige Tiere wurden einer bis zu 8mal 
wiederholten Asphyxie unterzogen mit 2 oder mehr Tagen Abstand zwischen den ein
zelnen Experimenten. Neben gewissen KreislaufsWrungen, die sich in Blutandrang in 
den UveagefaBen, Vermehrung des Proteingehaltes des Kammerwassers u. a. auBern, 
traten bei allen Tieren mehr-weniger erhebliche Triibungen der Linsen auf. Das Be
merkenswerte dieser Linsentriibungen bestand in ihrer hochgradigen Reversibilitat. 
Diese Tatsache verdient urn so mehr Beachtung, als die Katarakt sehr oft ziemlich 
ausgedehnt und betont ist, obwohl nur im Gebiet der Oberflachenschichten der Rinde 
(Abb. 22). Experimentiert man mit dem gleichen Tiere verschiedene Male unter veranderten 
Bedingungen, so sind die Anzeichen und der Verlauf immer identisch, und die Triibung 
verschwindet, ohne irgendwelche Spur zuriickzulassen. Histologisch zeigten solche 
Linsen im Stadium der Triibung kleine bis kleinste Vakuolen in der Rindenschicht, die 
reilienweise iibereinander liegen und genau der Stelle entsprachen, wo schon an der Spalt
lampe in vivo die Triibungen nachgewiesen werden konnten (Abb. 23). Die Dauer des 
Bestehens dieser Linsentriibungen betrug durchsehnittlich 2 Stunden. Rasche Evolution 
und Reversibilitat sprechen dafiir, daB es sich bei der asphyktischen Katarakt urn das 
Ergebnis einer schnellen, intensiven und transitorischen organischen Vergiftung handelt, 
die das chemisch-physikalische Gleichgewicht des Kolloidzustandes sWrt. Wahrscheinlich 

3* 
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handelt es sich um einen vOriibergehend unausgeglichenen Azidosezustand infolge von 
ungeniigender Sauerstoffzufiihrung (Anoxamie). 

Einen bisher allerdings vereinzelt dastehenden Fall von rasch entstandener Katarakt, 
im AnschluB an wahrscheinlich zentral bedingte Sehstorungen, hat R. PFLIMLIN (1934) 
bei einem 38jahrigen Caissonarbeiter beobachtet. Die Caissonkrankheit tritt bekannt· 
lich nach plotzlicher Erniedrigung des Luftdruckes ein. Ihre Symptome, die zum 
Teil auf zerebrale Veranderungen (Motilitat und Sensibilitat), insbesondere aber auf .. eine 
Erkrankung des Riickenmarkes hindeuten, entwickeln sich nicht unmittelbar nach Uber
tritt in den gewohnlichen Atmospharendruck, sondern meist einige Minuten oder auch 
eine 1/2 Stunde spater. Der betreffende Mann hat nur etwa 4 Wochen, in den ersten 14 Tagen 
je 10 und dann 8 Stunden in den Caissons eines Stauwerkes gearbeitet. Das Ein- und Aus
schleusen dauerte jeweils ungefahr 1/2 Stunde. Der sich auf beiden Augen rasch ent
wickelnde Star bestand aus einer ausgedehnten hinteren Schalentriibung nebst zahlreichen 
Wasserspalten und Vakuolen im vordersten Abschnitt der Rinde. Obgleich bisher in der 
augenarztlichenLiteratur keine Erfahrungen iiber Starbildung imAnschluB an Caisson
krankheit vorliegen, halt es R. PFLIMLIN bei dem heutigen Stand der Kenntnisse iiber 
die Beziehungen der Linse zu dem sie umgebenden Kammerwasser fiir durchaus moglich, 
daB es beim Arbeiten in Caissons zu einer vermehrten Stickstoffa bsorption der 
Linse kommen kann, die bei Riickkehr zum normalen Luftdruck zu einer Storung des Linsen
stoffwechsels bzw. zur Gasblasenbildung in der Linse AnlaB zu geben vermag. Da 
bei Caissonkrankheiten Schadigungen fast samtlicher Organe beobachtet wurden, ist es 
nicht auszuschlieBen, daB auch einmal die Linse von Storungen befallen wird. 

10. Veranderungen der Linse durch die Behandlungstechnik (Kunst
produkte der Fixation und Hartung), nach dem Todc (Autolyse) 

und hei der Mazeration. 
Die histologische Untersuchung der kataraktosen Veranderungen stoBt, 

trotz der neuzeitlichen und wesentlich verbesserten mikroskopischen Technik, noch immer 
auf die groBten Schwierigkeiten. Die Linse des Erwachsenen gehort in dieser Hinsicht 
mit zu dem sprodesten und denkbar ungiinstigsten Material, zumal die pathologischen Reak
tionsprodukte keineswegs so mannigfaltiger Art sind, wie man es nach der groBen Verschie
denheit der klinischen Bilder vermuten konnte. Wir sind daher auch noch weit davon 
entfernt, einem jeden an der Spaltlampe erhobenen Befund etwa gleich das histologische 
Bild gegeniiberstellen zu konnen. Diese Aufgabe bleibt als erstrebenswertes Ziel spateren 
Forschungen vorbehalten. 

Bei der iiberwiegenden Mehrzahl der zur histologischen Untersuchung gelangenden 
Starlinsen handelt es sich auBerdem lediglich urn den aus der Kapsel entbundenen Linsen
kern, wahrend groBe Teile der Rinde fehlen, welch letztere ja bei den meisten Staren der 
eigentliche Sitz der krankhaften Veranderungen zu sein pflegen. Es ist daher schon vor 
mehr als 50 Jahren von O. BECKER (1883) auf die Wichtigkeit der Untersuchung des ganzen 
Bulbus samt der kataraktosen Linse in situ hingewiesen worden. Auch die neuerdings in 
immer groBerer Zahl ausgefiihrten Extraktionen der Linse in der Kapsel haben die Hoff
nung, dadurch zugleich in den Besitz eines groBeren und geeigneteren Materials fur die histo
logische Untersuchung zu gelangen, nur teilweise erfiillt. Durch das Zufassen mit den Kapsel
pinzetten und die Lockerung der Linse im Verlaufe des Operationsgeschehens sind mecha
nische Lasionen doch nie ganz zu vermeiden. Immerhin sind es aber ganze Linsen, die auf 
diese Weise gewonnen werden, was schon einen groBen Fortschritt bedeutet. 

Eine schwierige Frage bilden die durch die Hartung gesetzten Veranderungen in mensch
lichen und tierischen Linsen. Ihre Beriicksichtigung ist ganz besonders deshalb von groBer 
Wichtigkeit, weil unzweifelhaft der KataraktprozeB als solcher ganz analoge Veranderungen 
zu erzeugen imstande ist. 

Aber auch schon die normale Anatomie hat mit gewissen regelmaBig auftretenden Ver
anderungen zu rechnen, die bei keiner Hartung ganz zu vermeiden sind, weil diese stets 
auf Kosten der natiirlichen Konstitution zustande kommt (HENLE). Wenn wir im allgemeinen 
zwischen Hartung und Fixierung unterscheiden, so werden diese Prozesse im wesentlichen 
durch Wasserentziehung und durch Gerinnung bedingt, die so rasch zu erfolgen hat, daB 
postmortale Veranderungen nicht Platz greifen konnen. Es wird daher bei jeder Herrichtung 
einer Linse zur mikroskopischen Untersuchung mehr oder weniger mit diesen Faktoren zu 
rechnen sein. Die wichtigste Veranderung ist nun das Auseinanderweichen der Linsen
schichten, die Bildung konzentrisch angeordneter Spalten, ein Umstand, der bekanntlich 
friiher zu der Annahme eines zwiebelschalenartigen Baues der Linse Veranlassung gab. 
Dieser wird aber nur vorgetauscht, indem die Kittsubstanz der Linsenbander an den schma
leren Seiten starker entwickelt ist (0. SCHULTZE), mithin die Struktur der Radiarlamellen 
bei artefiziellen ZerreiJlungen weniger leicht zur Geltung kommt als die Abspaltung in 
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konzentrischer Richtung. Aber auch die Radiarlamellen erscheinen durch tief in die 
Linse eindringende Spalten oft nach der Fixierung auseinander gewichen (RABL), wah
rend andere kleinere, mit geronnenem Inhalt gefiillte Spalten, die besonders beim Schwein 
vorkommen, dagegen bei N agern und Prima ten fehlen, schon intra vitam bestanden 
haben diirften. 

Wahrend die embryonalen Linsen und meist auch die Linsen von jugendlichen Tieren 
und Menschen ein noch verhiiltnismaBig giinstiges Objekt fiir die mikroskopische Unter
suchung darstellen, sind bekanntlich die Linsen von alteren Individuen, infolge der mit 
den Jahren zunehmenden Verhartung des Linsenkerns, besonders schwierig zu verarbeiten. 
Ihr ohnehin schon fester zentraler Bestand wird durch die Fixation sowohl als die sich nach
traglich noch anschlieBende Behandlung durch die aufsteigende Alkoholreihe oft in einen 
Zustand solcher Verhartung versetzt, daB sie trotz aller Vorsicht beim Schneiden am Mikro
tom zerbriickeln und bis auf die Kortikalis oder gar vollstandig aus den Schnitten heraus
fallen. Viel wertvolles Material geht dadurch verloren, und es ist verstandlich, daB es nicht 
an Vorschlagen fiir technische Verbesserungen gefehlt hat, wenn wir auch noch weit davon 
entfernt sind, hier etwa ein sicher zum Ziele fiihrendes Verfahren angeben zu kiinnen. Eine 
Konservierungsfliissigkeit, die Volumen und Form der ganzen Linse wie ihrer einzelnen 
Elemente unter allen Umstanden geniigend fixierte, ist bisher nicht bekannt. 

Dic am meisten dazu beniitzten Fliissigkeiten waren in friiherer Zeit MULLERsche Liisung 
und Formalin, spater ZE~KERsche Fliissigkeit, zuweilen auch Sublimat·Eisessig. Nach 
C. v. HESS (1911) solI die Linse des Erwachsenen ihre Form am besten in 5% Formalin 
behalten, wenn sie auch iifters in ihrem sagittalen Durchmesser etwas abgeflacht erscheint, 
wahrend die jugendliche Linse nach E. v. HIPPEL selbst in dieser Fliissigkeit und unter sonst 
gleichen Bedingungen ihre Form auffallig andern kann. Aus der Form der geharteten 
Linsen also irgendwelche Riickschliisse auf die der Lebenden zu ziehen, wie dies z. B. 
TSCHERNING (1898) bei Gelegenheit von Eriirterungen iiber die Gestalt der ruhenden und 
akkommodierenden Linse getan hat, ist daher nach v. HESS nicht zulassig. RABL (1900) 
empfahl zu feineren histologischen Untersuchungen der Zellstruktur und des Aufbaues 
der radiaren Faserlamellen die Fixation in Sublimat-Platinchlorid. A. v. PFLUGK (1906 
und 1909) hat die Methode der Fixierung der Bulbi mittels des CO2-Gefriermikrotoms aus
gebildet, die die Form weit besser erhalten solI als andere Verfahren. Ihm kam es dabei 
hauptsachlich auf die Linsenform im ruhenden Zustand und ihre Veranderung bei der 
Naheinstellung an, was v. PFLUGK an 250 Augen von 36 verschiedenen Tiergattungen 
durchgepriift hat. 

Urn die Schwierigkeiten der histologischen Verarbeitung der Linse zu iiberwinden, die 
im wesentlichen in dem zu Hart- und Spriidewerden des Organes bei dem iiblichen Hartungs
verfahren liegen, wird von E. PANICO (1928) folgende kombinierte Zelloidin-Paraffintechnik 
empfohlen: Fixation in 3%igem Formol durch 24 Stunden (groBe Linsen miissen nach 
12 Stunden an einer Stelle am Aquator etwas angeschni~ten werden). Rasche Passage 
durch die Alkohole, Aufhellung in Xylol, eine Stunde in Atheralk~~ol. 4%iges Zegoidin 
fiir 48 Stunden (eventuell etwas langer bei groBen Linsen). Rascher Ubergang durch Ather
alkohol. EinschlieBen in Paraffin, so kurz wie miiglich im Thermostaten. Schneiden am 
Trockenmikrotom_ Die Oberflache der Linse muB mit destilliertem Wasser befeuchtet 
werden; dieser Vorgang ist nach 2--4 Schnitten immer zu wiederholen, wobei man 1 bis 
2 Minuten wartet, bis die oberflachliche Schicht etwas aufgeweicht ist. Aufkleben mit 
EiweiBglyzerin. Es lassen sich Serienschnitte je nach GriiBe der Linse von 5-10 fl gewinnen. 

Zum rascheren Durchdringen und damit auch zur Abkiirzung der Fixationsdauer emp
fiehlt sich auch das Aufspritzen des Bulbus mit derselben Fliissigkeit und spater die Mit
eriiffnung der Linse oben und unten beim Abschneiden der Kalotten, damit das Einbettungs
mittel besser einwirken kann. 

Zu diesen Schwierigkeiten des Erhaltens von Schnitten der Linse kommt noch eine 
andere, und das ist die Gefahr von Kunstprodukten. Das haufigste Substrat von 
Linsentriibungen sind fliissigkeitgefiillte Liicken, kriimelige Massen, Zerfall der Fasern 
u. a. Bei den Kapselstaren und den griiberen Veranderungen innerhalb der Linsensubstanz 
selbst macht das wohl weniger aus. Wichtig ist aber die Kenntnis der Variationsbreite dieser 
infolge von KUhstprodukten entstandenen Strukturveranderungen der Linse Z. B. bei der 
Beurteilung der feineren Vorgange beim beginnenden Altersstar. Welche Differenzen in 
dieser Hinsicht auf dem Gebiete der Pathologie der Linse zutage treten kiinnen, lehrt eine 
Kontroverse zwischen E. V. HIPPEL und PETERS (1904) iiber die Verwertung des von SCHON 
in der Schichtstarfrage gesammelten Materials. Es ging dabei urn die Bedeutung der ver
schiedenen Fixationsmethoden bei der Entstehung von sog. triipfchenfiirmigen Einlage
rungen. V. HIPPEL (1902) fand sie bei 9 Augen (unter 17), die aIle in Formol fixiert waren; 
bei 3 in Miiller geharteten fehlten sie. Bei den zwei Augen eines Kindes, von welchen das 
eine in Formol, das andere in Miiller fixiert war, fanden sie sich nur in dem ersten. Bei 5 in 
Formol geharteten Augen fehlten die Triipfchen viillig. Er halt fiir miiglich, daB es sich 
hierbei urn Kunstprodukte handelt, bedingt durch die Art der Fixierung. 
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Als Kunstprodukt beschrieb E. v. HIPPEL (1902) weiterhin Berstungen der Kapsel am 
hinteren Pol bei Kaninchen, nach Hartung in ZENKERscher Losung und der sonst ublichen 
Weiterbehandlung. Die Linsennahte klafften stark; Bestandteile des Linsenkerns haben sich 
zwischen die auseinander gedrangten Kortikalisschichten geschoben und bildeten einen 
kiinstlich erzeugten Lenticonus posterior. Die mikroskopische Untersuchung lehrte mit 
voller Bestimmtheit, daB es sich urn Kunstprodukte handelt. Daher warnt E. v. HIPPEL 
davor, aIle Spalten usw., die man im Schnitte findet, ohne weiteres als das Substrat von 
echten pathologischen Vorgangen anzusehen. 

'Venn schon bei dem lebensfrisch zur Fixation gelangenden Material Kunstprodukte 
nicht ganz zu vermeiden sind, so trifft das noch in erhohtem MaBe fiir jene FaIle zu, wo es 
sich urn Leichenaugen handelt oder die Konservierung aus anderen Griinden verzogert 
worden ist. Schliisse iiber die feinere Beschaffenheit von Starlinsen, die von solchem Material 
stammen, sind daher mit besonderer Vorsicht aufzunehmen. Es ist bekannt, daB ein Wechsel 
der chemischen Zusammensetzung der die Linse umspiilenden Fliissigkeit schon nach kurzer 
Zeit nicht unerhebliche Strukturveranderungen hervorrufen kann, ja daB dazu auch erheb
lichere Temperaturschwankungen geniigen (z. B. Salz- und Kaltestar, s. diesel. In gleicher 
Weise tritt diese Differenz der Anschauungen gelegentlich bei der Deutung des gefarbten 
Inhaltes von spindelformigen Spalten hervor, die sich in geharteten Linsen vorfinden. 

Es erschien daher notwendig, in dieser Hinsicht einige systematische Untersuchungen 
iiber den EinfluB der Hartungsmittel vorzunehmen, die auf Veranlassung von PETERS, 
von HIKIDA (1907) ausgefiihrt worden sind. Es wurden untersucht: die Linsen von Kanin
chen, Ochsen, Kalb, Hammel und Schwein, welche in MULLERscher Losung, Formol-Muller, 
Salpetersaure, Sublimatpikrinsaure, Sublimatplatinchlorid, Sublamin und absolutem AI
kohol gehartet waren. 

Es zeigte sich, daB kaum eine Linse ganz den normalen Verhaltnissen entsprach, indem 
Spaltraume mit gefarbtem und ungefarbtem Inhalt und erhebliche Unterschiede in der 
Intensitat der Farbung fast iiberall zu bemerken waren. Die Form und der Inhalt mancher 
dieser Spalten ist durchaus identisch mit dem, was wir bei kataraktosen menschlichen Linsen 
ofters sehen konnen. Da sie nur bei bestimmten Hartungsfliissigkeiten und nicht bei allen 
untersuchten Tierarten auftreten, so miissen sie mit Sicherheit auf den HartungsprozeB, 
d. h. auf Verdichtungen der Linsensubstanz zuriickgefiihrt werden. Es liegt nahe, die 
analogen Veranderungen bei Katarakten auf ahnliche Vorgange zu beziehen. Weiterhin 
interessiert die schon friiher von PETERS hervorgehobene, besonders an Kalbs- und Hammel
linsen zu beobachtende Erscheinung, daB die Farbung mit Hamatoxylin starker gefarbte 
Ringe erkennen laBt, die auch schon am frischen Praparat hervortreten und durch Flussig
keitsaustritt zwischen den Faserelementen zu erklaren sind. Die differente Farbbarkeit 
der Starschicht in menschlichen Linsen braucht daher nicht der Ausdruck einer durch 
Zerfall bedingten Dekomposition zu sein, sondern kann auch durch mechanische Anderung 
der Konsistenz und Fliissigkeitsverteilung bedingt sein. 

Weiterhin wurden die Linsen der obengenannten Tiere in 0,7--0,85 und 1 % NaCI
Losung langere Zeit vor der Hartung aufbewahrt, urn den EinfluB des Absterbens zu 
studieren. Es zeigte sich, daB der Eintritt der Triibung langere Zeit auf sich warten laBt, 
ohne daB ein wesentlicher EinfluB der Konzentration zutage trat. Am wichtigsten erscheint 
der Umstand, daB die Spaltbildung konzentrischer Art, wie sie vornehmlich durch die 
Hartungsfliissigkeiten bewirkt wird, hierbei viel seltener auftrat und ersetzt wurde durch 
senkrecht verlaufende, keilformige Spalten mit gefarbtem Inhalt, die dem Bau der Korti
kalis, d. h. der Trennung in Radiarlamellen entsprechen. Beide Arten der Spaltbildung 
wurden niemals gleichzeitig beobachtet, was dadurch zu erklaren ist, daB der Kadaver
zustand an sich eine Schrumpfung hervorruft, welche schon vollendet ist, wenn die Hartung 
einsetzt. Diese keilformigen Spalten fehlen in menschlichen Linsen fast stets. Wenn auch 
die Nekrose der Tierlinsen somit andere Bilder schafft, als wir sie bei menschlichen Katarakten 
sehen, bei denen die konzentrischen Spalten vorwiegen, so liegt darin kein Grund, fiir diese 
eine Kernverdichtung abzulehnen. Diese schafft vielmehr auBer den konzentrischen Spalten 
auch die verschiedene Farbbarkeit der einzelnen Linsenschichten in Hamatoxylin und 
gelegentlich Tropfchen- und Liickenbildung. 

Neuerdings wurden die mit dem Absterben der Linse einhergehenden Veranderungen 
besonders sorgfaltig durch C. GERMANI (1933) in vitro und histologisch verfolgt. Zu diesem 
Zweck wurden von ibm Linsen von Froschen, Hiihnern und Kalbern in eine mit 1,3%iger 
NaCI-Losung gefiillte Uhrschale gebracht. Es bildeten sich daraufhin an der Linsenvorder
flache feine radiare Falten, ohne daB sich das Gewicht der Linsen verandert haben wiirde. 
Nach 4-5 Stu~!ien beginnt sich dann eine leichte oberflachliche Triibung bemerkbar zu 
machen, die am Aquator besonders deutlich ist. In den nachsten Stunden nimmt die Triibung 
zu, und man merkt, wie sich die Kapsel allmahlich spaltet, sich von der Hauptmasse 10s16st 
und abrollt, ei~ge kleine Linsenmassen mit sich reiBend. Histologisch erkennt man eine 
besonders am Aquator bemerkbare Proliferation des Epithels unter der Kapsel, die aber 
nur wenig ausgesprochen ist und nur kurze Zeit andauert. Unter dem Epithel erscheinen 
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homogene Tropfen, die spater zusammenflieBen. Die einzelnen Elemente werden blaB, 
farblos. Die Degenerationserscheinungen beginnen an der Vorderflache, setzen sich spater 
an der Hinterflacbe der Linse fort und werden immer ausgesprochener, bis sie das Gesamt. 
bild beherrschen. Wo die Degenerationserscheinungen fortgeschritten sind, reiBt die Kapsel, 
der AbsterbeprozeB greift in das Rinden·, dann in das Kerngebiet iiber: die Fasern fallen 
auseinander, die einzelnen Elemente brockeln sich auf, bis sie sich in einen gekornten Detritus 
umgewandelt haben. Dieser ZerfallsprozeB beginnt jedoch erst nach 18---24 Stunden. Bleibt 
die Linse im Bulbus, der im ganzen in die Kochsalzlosung gelegt wird, so schieben sich die 
Degenerationsprozesse um mehrere Stunden hinaus. Werden diese Versuche bei Brut· 
schranktemperatur durchgefiihrt, so wickelt sich der ganze Vorgang rascher ab, und der 
ZerfallsprozeB ist nach 6-8 Stunden schon beendet. Wenn eine Linse, die nach ein· 
stiindigem Verbleiben bei Brutschrankwarme triib geworden ist, in Zimmertemperatur 
gebracht wird, so hellt sich diese zunachst auf, bis sie durch den weiteren ZerfallsprozeB 
wieder triibe wird. 

Gelegentlich seiner uItramikroskopischen Untersuchungen der normalen Linse konnte 
CATTANEO (1928) feststellen, daB sich die ultramikroskopische Struktur in isotonischen 
SalzlOsungen kaum verandert. Hypertonische Lomngen rufen rasch schwere Struktur· 
veranderungen hervor. Entquellung der Linsen bewirkt nach CATTANEO bald eine Korne· 
lung des Zellplasmas, welches die Kerne verdeckt. Die Linsenfasern sind unverandcrt, 
spater stark verdiinnt und quellen nicht mehr. Destilliertes Wasser bringt im Kern und in 
der angrenzenden Rinde keine Veranderungen hervor. In der auBeren Rinde verkiirzen sich 
die Chondriosomen, deren Verhalten an explantierten Linsenfasern schon vorher von 
BUSACCA (1925) im rotfreien Licht und bei Vitalfarbung mit Janusgriin verfolgt worden ist. 
Kalteeinwirkung bringt erst nach langerer Zeit eine Kornelung der Kapselepithelien hervor. 
In den Triibungen zeigen sich im Ultramikroskop kleinste Vakuolen mit doppelter Kontur. 
Bei starkerer Erwarmung wurde die Kernzeichnung undeutlicher. Die Chondriosomen der 
Rinq.enfasern verschwinden und die optisch leeren Fasern werden kornig hell. 

Uber den Vorgang der Autolyse fiihrt der Weg zum Mazerationszerfall. Dieser 
hat natiirlich mit der normalen Feinstruktur der Linse nichts mehr zu tun und kann uns 
hochstens iiber die grobmorphologischen Zusammenhange AufschluB geben, die im Verlaufe 
des Mazerationsvorganges erst allmahlich hervortreten. Dieses schon von ilteren Autoren 
(HANNOVER, O. SCHULTZE, TESTUT, BRANCA, MERKEL und KALLIUS u. a.) beniitzte Ver· 
fahren ist neuerdings von MEIER (1918) zu einem speziellen Zweck wieder aufgegriffen 
worden, und zwar zum Nachweis einer Zusammensetzung der Linse aus konzentrisch ge· 
schichteten Blattern, gegeniiber der jetzt vorherrschenden RABLSchen AuHassung von den 
sog. Radiarlamellen. Als Mazerationsmittel diente, unter allen aseptischen Kautelen, mei· 
stens Brunnen· oder destilliertes Wasser, das die Zerkliiftung in zwiebelschalenformige 
konzentrische Lagen bei tierischen Linsen (Pferd, Ochs) am besten zeigt. Das eindringende 
Wasser sammelt sich subepithelial an und drangt so die Kapsel samt dem Epithel von der 
Rinde abo Schon nach 12 Stunden tritt ein stiirkeres KlaHen, spater Zerkliiftung der Nii.hte 
ein. Die letzteren dringen im Verlaufe von einigen Tagen infolge der fortschreitenden Maze· 
ration immer tiefer ein. ReiBt endlich die Kapsel, so legen sich die mazerierten Rindenteile 
"wie die Blatter einer Seerose" auseinander. Merkwiirdigerweise Mfnen sich, gleichgiiltig 
wie die Linse eingelegt wurde, die Blatter hauptsachlich nach der Vorderflache, wii.hrend sie 
in ihren hinteren Abschnitten, trotz der dort entstandenen tiefen Nahtspalten fester zu· 
sammenhalten. Am Kern trat, selbst nach wochenlanger Mazeration nur ein Zerfall in 
einzelne Sektoren auf. An menschlichen Linsen bilden sich nach KlaHen der Rander und 
Sprengung der Kapsel ahnliche konzentrische Lagen in Rosettenform, die aber bier merk· 
wiirdigerweise in den auBersten Kernschichten ausgepragter sind als in der Rinde. AuBer· 
dem fehlt hier auch die bei Tierlinsen beobachtete Segmentierung des Linsenkerns. MEIER 
fand, daB diese Mazerationsergebnisse in vieler Hinsicht ii.hnlich sind bestimmten Befunden, 
wie sie von A. VOGT an der kataraktosen Linse im hoheren Alter haufig beobachtet worden 
sind und glaubt daher, daB die letzteren gleichfalls als Ausdruck eines lamellaren ZerfaHs 
der Linse zu deuten seien. 

Von MERKEL und KALLIUS (1901) ist schon darauf aufmerksam gemacht worden, daB 
nach Behandlung der menschlichen Linse mit Alkohol oder MULLERscher Fliissigkeit, wie 
sie zur Fixation verwendet werden, sich oft mehrere, untereinander abwechselnde hellere 
und dunklere Zonen bilden, und daB man "von einer getrockneten Linse Stiicke in Form 
von Kugelschalen" abblattern kann. 

Aus dieser kurzen Dbersicht diirfte wohl schon zur Geniige hervorgehen, ein wie zartes 
und empfindsames Gefiige die Linse hat, und wie leicht es daher auch auf alle auBeren Ein· 
fliisse, vor allem aber auf solche physikalisch.chemischer Natur, reagiert. Dieser Umstand 
darf also nie auBer acht gelassen werden, wenn es sich um die Beurteilung handelt, ob eine 
im mikroskopischen Befund festgestellte Veranderung wirklich den natiirlichen Zustand 
widerspiegelt oder ob dabei nicht unter Umstanden auch Kunstprodukte oder ahnliches 
mit im Spiele sein konnten. 
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Trotzdem kann jenen Autoren nicht beigepflichtet werden, die meinten, daB von einer 
miihevollen pathologisch-anatomischen Untersuchung der Linse nicht mehr viel zu erwarten 
sei, und daB sie durch die viel einfachere direkte Mikroskopie der lebenden Linse an der 
Spaltlampe immer mehr verdrangt und schlieBlich im Laufe der Zeit vielleicht ganz iiber
fliisBig sein wird. Demgegeniiber glauben wir mit A. PETERS, daB als das nachste Ziel viel
mehr die weitere Ausgestaltung der mikroskopischen Technik und damit der pathologischen 
Anatomie der Linse betrachtet werden muB. Erst dann wird es moglich sein, in den meisten 
jetzt noch offenen Fragen die letzte Entscheidung zu treffen, und die mit diesen beiden so 
verschiedenen Methoden gewonnenen Anschauungen iiber die einzelnen klinischen Befunde 
miteinander in Einklang zu bringen. 

11. Spaltlampenmikroskopie der lebenden Linse. Biophysikalische 
Gewebsanalyse. 

Die Erforschung der normalen und pathologischen Histologie der Linse begegnet, wie 
im vorausgegangenen Kapitel erortert worden ist, groBen technischen Schwierigkeiten. 
Die Linsen alterer Personen bekommen durch die Fixierung und Hartung eine so hornige 
bis steinharte Konsistenz, daB sie, abgesehen von den Rindenpartien mit dem Mikrotom 
kaum mehr zu verarbeiten sind und vielfach aus den Einzelschnitten herausfallen. Post
mortale Erscheinungen und Kunstprodukte, wie Vakuolenbildungen, Fliissigkeitsansamm
lungen in den Nahten und unter der Kapsel, Faserveranderungen treten oft schon rasch 
nach dem Tode auf und konnen leicht AnlaB zu falschen Deutungen geben. In der Rinden
substanz erscheinen durch die Fixierung die Myelintropfchen zu unformigen Massen zu
sammengeschrumpft und verlieren dadurch im mikroskopischen Schnitt ihre natiirliche 
Beschaffenheit. Die mit Fliissigkeit gefiillten Wasserspalten gelangen iiberhaupt nicht zur 
Darstellung. 

Gegeniiber der anatomischen Untersuchung bietet die biophysikalische Zustandsanalyse 
mittels der verfeinerten klinischen Methoden der Spaltlampenmikroskopie ganz ungewohn
liche Vorteile. A. VOGT gebiihrt das Verdienst, dieses Verfahren besonders auch in den Dienst 
der Erforschung der Linsenpathologie gestellt zu haben. Keben vielen Einzelarbeiten auf 
diesem Gebiet sei daher vor allem auf seinen Atlas der Spaltlampenmikroskopie des lebenden 
Auges (Berlin: Julius Springer 1921 und 1931) hingewiesen, der eine Fundgrube von 
schonen Bildern von schon bekannten, aber auch von einer ganzen Reihe von neuen 
Befunden bildet, fiir die vielfach der entsprechende anatomische Beleg aus naheliegenden 
Grunden noch aussteht. Ebenso liegen auf diesem Gebiete eine stattliche Zahl von Einzel
mitteilungen verschiedener Autoren vor, sowie ein weiterer Atlas von MEESMANN (Wien 
und Berlin: Urban & Schwarzenberg 1927), der auch zahlreiche schone Linsenbilder enthalt. 

1m schmalen Biischel der GULLSTRANDschen Spaltlampe erkennt man bei etwa 40 bis 
60facher VergroBerung, ]1/2-3 mm breitem Lichtstreifen und bei einem Einfallwinkel von 
etwa 400 die sog. Chagrinierung der Vorderflache am besten, die schon V. HESS mit 
der bis auf einen punktformigen Bezirk abgeblendeten hellen Nernstlampe im Areal des 
vorderen Linsenbildchens beobachten konnte. Wahrend aber V. HESS von "Epithel
chagrinierung" spricht, konnte VOGT (1914) nunmehr erkennen, daB den vordersten Linsen
fasern ein wesentlicher Anteil an dieser Erscheinung zukommt. Bei Einstellung der Linsen
hinterflache kaIlll man einen ganz ahnlichen Chagrin beobachten, der durch Reflexion an 
der (hier epithellosen) Kapsel und der Glaskorperkapselgrenze entsteht. Die GULLSTRAND
sche Spaltlampe gestattet, die Linse gewissermaBen im optischen Querschnitt zu betrachten, 
wobei in dem (die Linse in toto durchschneidenden) Hauptlichtstreifen bestimmte Partien 
des Linseninneren heller aufleuchten und sich da, wo Diskontinuitatsflachen durch
schnitten werden, mehr oder weniger lichtstark alB schmale, schon makroskopisch sichtbare 
Einzelstreifen von der Umgebung abheben. Dieses Phanomen beruht auf der optischen 
Heterogenitat der Linse (TYNDALLSches Phanomen). Durch diese Beobachtungen gelang 
es A. VOGT, festzustellen, daB die lebende menschliche Linse, sowohl des Kindes, wie die 
des Erwachsenen, einen bis dahin nicht bekaIlllten, zentralen Kern aufweist, der wahrend 
des ganzen Lebens ziemlich unverandert nachweisbar ist. VOGT bezeichnete diesen Kern, 
im Gegensatz zum Alterskern, der anscheinend mit dem AbschluB des Korperwachstums 
seinen Anfang nimmt, als Embryonalkern. Der Embryonalkern ist, wo ein Altersstar 
nachweisbar ist, in diesen eingeschlossen. 

Beim neugeborenen Menschen ist die Linsennah t der Hinterflache stets weiter ent
wickelt als die der Vorderflache und stellt, im Gegensatz zu den Angaben von RABL, HESS, 
nicht einen einfachen dreistrahligen Stern, sondern einen verzweigten dar. Bei der hinteren 
Naht ist der eine der drei Hauptstrahlen vertikal nach oben gerichtet, bei der vorderen 
nach unten. Die vorderen Strahlen sind unverzweigt, die hinteren zeigen nach ihrem Ende 
zu eine Verzweigung (Abb. 24). Zu den beschriebenen Nahten strebt in typischer Weise die 
Faserung der zugehorigen Flache. Sie ist bei Kindern von groBter RegelmaBigkeit und in 
jedem Alter, am wenigsten deutlich bei Kindern, bis weit in die Peripherie wahrnehmbar. 
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Mit dem Alter nehmen durchschnittlich nicht nur die Scharfe des Nahtbildes, sondern 
auch diejenige der Faserzeichnung zu!. so daB im 6.-9. Jahrzehnt die hintere Embryonal
kernflache besonders lichtstark ist. Uber die periphere Ausdehnung der Embryonalkern
flachen genauere Angaben zu machen, ist schwierig. Bei 5-lOjahrigen Kindem bean
sprucht der Durchmesser der sichtbaren Flache schatzungsweise 2/3 des gesamten aquatori
alen Linsendurchmessers. 1m hiiheren Alter sieht man eigentumliche Veranderungen der 
Faserung der geschilderten hinteren Flache. Die Zeichnung wird scharfer, es tritt lebhafter 
Asbestglanz hinzu; dabei zeigen die Fasern, insbesondere im axialen Abschnitt, eine Krause
lung und Hiickerung, ahnlich wie an der Oberflache des Alterskerns (s. weiter unten) . 

Die vordere Embryonalkernoberflache ist etwas schwieriger einzustellen, da sie eine 
geringe Lichtstarke besitzt. Der vordere Stern steht so, daB seine Strahlen die Winkel 
des hinteren ungefahr halbieren. Der nach unten gehende Strahl des Y steht meist senkrecht, 
selten schrag. 1m letzteren FaIle ist er gewiihnlich nasal abgelenkt. Die Strahlen des vor
deren Sterns sind, im Gegensatz zu demjenigen des hinteren gerade, niemals verzweigt. 
Wie die hintere, so wird auch die vordere Embryonalkernflache im Alter lichtstarker. 
Die Nahte erscheinen, wie die hinteren, bei entsprechender Einfallsrichtung, im Alter 
dunkel auf hellem Fasergrunde, 
in der Jugend umgekehrt. Yom 
1.-4. Jahrzehnt ubertreffen die 
Embryonalkernflachen an Deut
lichkeit und an Lichtstarke die
jenigen des Alterskerns. Etwa 
yom 45.- 50. Jahre ist gewiihnlich 
das Umgekehrte der Fall. Von 
diesem Alter an kann man mit 
der Spaltlampe 6 etagenfiirmig 
hintereinanderliegende Linsenfla
chen unterscheiden, von denen 
jede durch das Sichtbarwerden 
von Nahtsystemen und Faserung 
als Diskontinuitatsflache 
charakterisiert ist. 

Abb.24. Vordere nnd hintere Embryonalnaht mit Diskontinnitats
flachen beim Kinde, im schmalen Biischel der Spaltlampe. 

[Nach A. VOGT (1931).1 

1. Die Rindenflache, 2. die Alterskernvorderflache, 3. die Embryonalkernvorderflache, 
4. die Embryonalkernhinterflache, 5. die Alterskernhinterflache, 6. die Rindenhinterflache. 

Beim Kinde sind demnach nur 4 dieser Flachen vorhanden. Ob die im 3. und 4. Jahr· 
zehnt sichtbaren HEssschen Kernbildchen ihre Entstehung der Alterskernflache oder der 
Embryonalkernflache oder beiden zugleich verdankt, laBt VOGT unentschieden. 

1m Senium tritt die vordere Alterskernoberflache mit ihrer reichen Gliederung in Firsten, 
Hiickern und Faserzugen oft derart lebhaft zutage, daB sie die unweit hinter ihr liegende, 
gewiihnlich weniger lichtstarke vordere Embryonalkernflache verdeckt. Am wenigsten 
deutlich ist die hintere Alterskernflache in ihren Einzelheiten sichtbar. Das ist bei senilen 
Veranderungen bei sonst erhaltener Durchsichtigkeit der Fall. Die senilen Veranderungen 
sowohl der Alterskernflachen, wie auch der Embryonalkernflachen weisen auf eine Art 
SchrumpfungsprozeB hin. Damit ist ein scharferes Hervortreten der optischen Grenz
flachen verbunden. 

Jedenfalls muB man sich von der Vorstellung frei halten, daB der Kern ganz zentral 
aus kleinen Anfangen hervorgeht, indem in der Linsenmitte sich eine starkere Verdichtung 
bildet, welche allmahlich an Ausdehnung zunimmt. Der Alterskern besitzt vielmehr, sobald 
seine Oberflachen uberhaupt wahrnehmbar werden, eine betrachtliche Ausdehnung wie im 
hiiheren Alter. Es tritt ferner im hiiheren Alter nicht etwa (wie angenommen zu werden 
scheint) eine Art allmahlicher Einbeziehung der anstoBenden Rinde in den Sklerosierungs
prozeB unter Wachsen des Kerns ein, sondern dieser bleibt, soweit er nicht durch Schrump
fung oder durch Zerfall Veranderungen erleidet, durchaus konstant, die persistierende 
Linie darstellend. Der Alterskern scheint mit der Gesamtlinse der Pubertatszeit - wenn 
wir von Kapsel und Epithel absehen - identisch zu sein. 

Dieselbe morphologische Konstanz zeigt der Embryonalkern. Wenn wir von seinen 
sklerotischen Veranderungen absehen, so bietet er von friihester Jugend bis ins hiichste 
Alter dasselbe Bild, so daB wir noch im Greisenauge die Linse des Neugeborenen wieder
finden. 

Es ist nach der Ansicht von VOGT von allgemein biologischem Interesse, daB die zwei 
groBen entwicklungsgeschichtlichen Wendepunkte, die Geburt und die Pubertat, solcherart 
der Linse ihr Geprage aufdrucken und, Jahresringen vergleichbar, eine scharfe Markierung 
alter gegen neue Linsensubstanz abgeben. 

Von besonderem Interesse ist das schon we iter oben kurz gestreifte Nahtsystem 
der verschiedenen Linsenschichten; durch dieses werden nicht nur die verschiedenen Dis
knotinuitatszonen charakterisiert, sondern es vermittelt zugleich auch Anhaltspunkte fur 
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das Alter der Linsentriibungen. AuBer des vorderen Nahtsystems, das an normalen jugend
lichen Augen bei Einstellung der Chagrinierung in der Regel gut zu erkennen ist und der 
Linsennahte der Kernoberflache, die mit der ersteren nicht immer iibereinstimmt, gibt es 
in jeder Linse, nicht nur beim Fetus und beim Neugeborenen, den sog. embryonalen "Stern
strahl". Der vordere embryonale Dreistrahl stellt ein auirechtes, der hintere ein umgekehrtes 
Y dar. Diese Embryonalnaht seIber (wie iibrigens jede Naht) haben wir una ala den optischen 
Querschnitt einer "Nahtflache" vorzustellen, welche letztere mehr oder weniger senkrecht 
zur Aquatorialebene steht. Stets ist die hintere Embryonalnaht viel deutlicher ausgesprochen 
ala die vordere. Das Verhalten der Nahtflachen in der Nahe des Zentrums der Linse ist 
heute noch nicht ermittelt. Nach A. VOGT soU dem zentralen lntervall (dem altesten Teil 
der Linse) jede Andeutung eines Nahtsystems fehlen. 

Der groBe Vorteil der genauen Kenntnis der verschiedenen Diskontinuitatszonen und 
Nahtsysteme besteht darin, daB wir krankhafte Veranderungen mit ihrer Hille klinisch 
genauer lokalisieren und daraus Schliisse auf ihre zeitliche Genese ziehen konnen. 

Aber auch abgesehen davon hat una die Spaltlampenmikroskopie mit einer ganzen Reihe 
von neuen Befunden an der Linse bekanntgemacht. Nicht selten ist die vordere Chagri
nierung auch bei jungen und vollig klaren Linsen durch eigenartige runde und dunkle 
Flecken in sehr wechselnder Zahl unterbrochen, die VOGT (1914 und 1915) als Chagrinkugeln 
bezeichnet hat. Sie sind rundlich oder oval, GIasperlen ahnlich und stellen nach SCHUR
MANN (1917) anatomisch kugelformige Gebilde zwischen Epithel und Kapsel dar. Bei 
bestimmter Beleuchtung (spitzem Einfallswinkel des Lichtes) erscheinen die Chagrinkugeln 
wie "ausgestanzte" schwarze Locher, an deren Stelle die Chagrinierung wie ausgeloscht 
erscheint. Die Wolbung der Kugeln mgt bei VergroBerung des Einfallswinkels deutlich iiber 
das Niveau der Chagrinierung empor. Ihr Durchmesser betragt etwa 0,03---0,05 mm (wah
rend die Linsenvakuolen zwischen einigen Zehnteln bis 1 mm variieren). Die Chagrinkugeln 
unterscheiden sich nach VOGT und SCHURMANN von den gewohnlichen Linsenvakuolen 
(FORSTER, BECKER, MAGNUS u. a.). Die bisher bekannten Linsenvakuolen stellen fliissig
keitstropfenahnliche Gebilde dar. Sie sind bei jedem seitlichen Lichteinfall ohne weiteres 
erkennbar, sowie auch bei der Durchleuchtung mit dem Lupenspiegel. Sie liegen in den 
verschiedensten Schichten der Linse und zeigen keine bestimmte, sondern eine ganz wahl
lose Anordnung. Man findet sie in der iiberwiegenden Zahl nur bei kataraktosen Verande
rungen der Linse. Chemisch stellen diese Gebilde Myelintropfen dar, wie man sie in groBter 
Zahl bei der anatomischen Untersuchung der kataraktosen Linse findet. Sie losen sich in 
Wasser nicht auf und sind spezifisch schwerer als dieses. Bei Alkoholzusatz schrumpfen sie 
unter dem Mikroskop zu einem feinen Hautchen zusammen und verschwinden ganz; sie 
farben sich mit Sudan und Osmium. Die Chagrinkugeln kommen hingegen in allen Lebens
altern vor, nach SCHURMANN ungefahr bei 1/3 der Untersuchten, in gehaufter Form bei etwa 
15%. Mit dem Lebensalter nimmt durchschnittlich sowohl die Zahl der mit Chagrinkugeln 
behafteten lndividuen zu, wie auch die Anzahl der Chagrinkugeln beim einzelnen. Trotz
dem sie zweifellose Beziehungen zur Katarakt zeigen, konnen sie heute noch nicht mit 
Sicherheit ala Vorlaufer derselben betrachtet werden. 

1m hoheren Alter zeigt der Linsenchagrin fast regelmaBig Farbenschillern. VOGT 
verlegt die Ursache hierfiir ins Epithel und vergleicht die Erscheinung den lnterferenz
farben diinner Glasblattchen. 

Viele interessante neue Einzelheiten ergaben sich durch die Spaltlampenuntersuchung 
fiir die Stargenese. 

Die Wasserspalten der senilen Linse, die HESS ala wasserklare Speichen bezeichnet, 
gehen nach VOGT aus den Linsennahten, und zwar aus denjenigen der Kern-Rindengrenze 
hervor. Sitz der Wasserspalten sind die tieferen Rindenschichten bzw. die Kern-Rinden
grenze_ Die Verzweigungsart der Wasserspalte entspricht gensu der der Linsennii.hte 
(Ypsilonform); ihre Zahl kann unter Umstanden eine recht groBe sein, entsprechend der 
groBen Zahl der Verzweigungen der Nahte der Linsenoberflache. Die Rander der Wasser
spalten sind auffallend hell und scharf; Mufig erscheinen sie aufgeworfen, durch schwache 
Einsenkungen von der Umgebung abgegrenzt. Zu dieser Umwandlung der Linsennahte 
in Wasserspalten kommt es im Alter durchaus nicht immer, auch nicht bei manchen Formen 
supranuklearer Katarakt. Vom 40.-50. Lebensjahr an, bisweilen schon etwas friiher, 
beginnt die vordere Alterskerno berflache haufig eine charakteristische Reliefbildung 
(VOGT nennt sie "Scheinfalten") zu zeigen, die LUSSI (1917) genauer geschildert und (£rei
handig) modelliert hat. Sie besteht aus Hockern, Firsten und Wallen und ist stets axial 
starker ausgebildet als peripher; ein dioptrisches Hindernis bildet diese Erscheinung nicht. 
Von HESS wurde die Beweiskraft der Modelle iibrigens angezweifelt. 

Die Ausbildung des Kerns (erkennbar am HEssschen Kernbildchen oder mit Hilfe des 
fluoreszierenden Lichtes des VOGTschen rotfreien Bogenlichtes) zeigt individuelle Unter
schiede. Er kann schon im 20.--45. Lebensjahr eine betrachtliche Ausbildung besitzen. 
Am starksten tritt die Reflexion an der Grenze von Rinde und Kern auf. 1m rotfreien Licht 
leuchtet der Kern orangegelb, die Rinde violett. Die Untersuchungen von VOGT mit der 
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Spaltlampe haben ergeben, daB im hOheren Alter Rinde, Epithel oder Kern der Linse selten 
ganz frei von senilen Veranderungen sind, so daB die Begriffe "Rindenstar" und "Kern
star" nicht scharf voneinander zu trennen sind. Bei jedem fortgeschrittenen Kernstar zeigt 
nach VOGT die Spaltlampennntersuchung auch Veranderungen der Rinde. HORLAOHER 
(1918) wies darauf hin, daB die tief in der Rinde beginnende kranzformige Katarakt nicht 
nur die haufigste aller senilen und prasenilen Kataraktformen darstellt, sondern auch sehr 
oft sich spater mit anderen Formen seniler Linsenveranderungen (Wasserspalten- und 
Speichenbildungen usw.) kombiniert. Schon vorher hat WEISSENBAOH (1917) und spater 
PELLATON (1923) auf die Haufigkeit von kranzformig angeordneten Punkt- und Staub
triibungen in den Augen von Kindern und Jugendlichen hingewiesen, mit dem bevorzugten 
Sitz temporal-unten. 

Einen interessanten Versuch, die Spaltlampenuntersuchung von kataraktosen Linsen 
mit der Beo bachtung im polarisierten Licht zu verbinden, ist von R. STRAMPELLI 
(1934) unternommen worden. Er hat vor der Beleuchtungslinse ein um seine Achse drehbares 
Nicolprisma angebracht und als Analysator zwei weitere Nicolprismen an den Okularen 
des Hornhautmikroskops. Er konnte in der Linse bei manchen Fallen von Katarakt, vor 
allem bei Starkranken mit Diabetes, bei sonst dunklem Beobachtungsfeld stark leuchtende 
Korperchen feststellen, die bei gewohnlicher Beleuchtung nicht sichtbar waren. Sie liegen 
in den oberflachlichen Rindenschichten und erscheinen in Form von Vakuolen. Histo
logisch handelt es sich um Vakuolen, die eine kornige Substanz enthalten. In Alkohol 
verliert diese Substanz ihre Doppelbrechung. 

Auch nach vie len anderen Richtungen verdanken wir der inzwischen Allgemeingut der 
Ophthalmologie gewordenen systematischen Durchmusterungen der Linsen am Spalt
lampenmikroskop grundlegende neue Erkenntnisse, so z. B. auf dem Gebiete der Entwick
lungsstorungen, Resten der Tunica vasculosa lentis und der Hyaloidea, der Anomalien der 
Zonula bei den Subluxationen, der morphologischen Beschaffenheit und Besonderheiten der 
verschiedenen Formen der hinteren Rinden- und Poltriibungen und der sog. Cataracta 
complicata u. v. m. Eine Reihe von neuen Krankheitsbildern, wie die Vorderkapselab
schilferung und das Kapselglaukom, die Lamellenablosung der Feuerarbeiter, die weiBen 
Subkapsularflecken bei akutem Glaukom, die vererbte Cataracta zonularis pulverulenta 
und SpieBkatarakt, die Sphaerophacia hereditaria, die Befunde bei Kupferintoxikation und 
bei Strahlenstar usw. sind erst seit der Einfiihrung der Spaltlampe bekanntgeworden und 
verdanken ihr zum Teil iiberhaupt ihre Entdeckung. Die Spaltlampenforschung der Linse 
und Zonula ist noch im Fortschreiten begriffen. Die verfeinerte Technik des diinnen optischen 
Schnittes, die Beobachtung im regredienten Licht und im Spiegelbezirk stellen uns ganz 
neue und eigenartige Mittel zur Erforschung der biophysikalischen Zustandsanderungen 
der Linse im lebenden Zustand zur Verfiigung, die auch fiir die pathologische Anatomie 
dieses Organteiles anregend und fruchtbringend gewesen sind und auch in der Zukunft nicht 
mehr entbehrt werden konnen. 

Besonderer Teil. 
I. Die unkomplizierten Stare. 

1. Der Altersstar (Cataracta senilis). 
Die pathologisehe Anatomie der Katarakt im allgemeinen. Die Begriffs

bestimmung "senile Katarakt" ist keine scharf urnrissene. An und fiir sich ware 
es berechtigt, aile bei alteren Leuten auftretenden physikalisch-chemischen 
Zustandsanderungen des Linsenbestandes in diese Rubrik aufzunehmen, gleich
giiltig ob bei ihnen "Triibungen" im eigentlichen Sinne des Wortes mit den 
modernen klinischen Untersuchungsmethoden oder bestimmte histologische 
Veranderungen bei der mikroskopischen Untersuchung nachzuweisen sind oder 
nicht. Immerhin diirfte es mit Riicksicht auf die "Obersichtlichkeit der Darstel
lung berechtigt sein, sich hier auf den Altersstar im engeren Sinne zu beschranken 
und einige besondere Formen von krankhaften Altersveranderungen der Linse 
anschliellend aber gesondert zu schildern. 

Bekanntlich wurden die typischen Altersstare von C. v. HESS (1911) 
in subkapsulare, supra- und intranukleare Formen eingeteilt. A. ELSCHNIG 
(1911) hat aus klinischen und theoretischen Erwagungen die HEsssche Einteilung 
modifiziert und an ihrer Stelle die folgenden Starbenennungen vorgeschlagen: 
1. Rindenstare, ohne Kerntriibung; sie zerfaIlen in den subkapsularen und den 
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supranuklearen Rindenstar. 2. N uklearstar; zu diesem ware, als haufiger 
Beginn, die Kernsklerose hinzuzurechnen. 

Beide Starformen miissen als nichtstationare Formen angesehen werden, 
die in irgendeinem Zeitpunkte in die folgenden iibergehen konnen. 

3. Der eigentliche Altersstar oder senile Totalstar mit seinen regressiven 
Metamorphosen. Endlich 4. die Cataracta brunescens sive nigra. 

Der Ausdruck "Cataracta incipiens" ist fallenzulassen; an seine Stelle hat 
die richtige Bezeichnung der Starform zu treten: Cataracta nuclearis (corticalis), 
subcapsularis und supranuclearis, endlich totalis incipiens, wobei das Epitheton 
"senilis" die Atiologie (bzw. das Fehlen jeder anderen nachweisbaren Ursache, 
auBer dem Alter) feststellen wiirde. 

Entgegen dem von C. v. HESS vertretenen Standpunkt des subkapsularen 
Beginns des Altersstares kommt in der ELSCHNIGSchen Einteilung die von ihm 
mit Recht betonte regelmaBige Beteiligung des Kernes an der Entwicklung des 
Altersstares gebiihrend zum Ausdruck. 

Die Einfiihrung der GULLSTRANDschen Spaltlampe in Verbindung mit dem 
Binokularmikroskop hat unsere Kenntnisse yom Bau der menschlichen Linse 
einerseits und andererseits die morphologische und topographische Darstellung 
der verschiedenen Formen von Alterstriibungen der Linse in vieler Hinsicht 
grundlegend beeinfluBt. Insbesondere kommt A. VOGT das Verdienst zu, die 
friiheren Darstellungen der Morphologie der Cataracta senilis, welche bei der 
gewohnlichen fokalen Beleuchtung gewonnen wurden, mittels einer exakteren 
Linsenuntersuchung an der Spaltlampe erganzt und revidiert zu haben. Vor 
allem ermoglichte die Spaltlampenmikroskopie vollstandig neue Feststellungen 
zur Anatomie und Pathologie der Linse, die A. VOGT (1921) veranlaJ3ten, die 
folgenden klinischen Typen der verschiedenen Formen von senilen 
Linsentriibungen voneinander zu unterscheiden, welche natiirlich unterein
ander auch wechselseitig kombiniert auftreten konnen: 

1. Cataracta coronaria (VOGT), gleichbedeutend mit den Bezeichnungen 
Cataracta punctata (HESS) coerulea, viridis. Diinne flachenhafte Triibungen von 
Keulenform, besonders in der mittleren und tiefen Rinde in Aquatornahe gelegen. 

2. Die Staub- und Punkttriibungen der Rinde, die zum Bilde der 
konzentrischen Schichttriibung fiihren, wenn die Staubtriibungen gehauft in 
der Nahe des Kernaquators auftreten und diesen konzentrisch umlagern. 

3. Die flachenhafte periphere Keiltriibung als flachenhafte, meist 
scharfzackig begrenzte, in konzentrischer Richtung sich ausbreitende Triibungen 
der mittleren bis kernnahen Rinde. 

4. Hintere schalenformige Katarakt: dicht unter der hinteren Kapsel 
gelegene flachenhafte Triibung, die sich nicht in axialer Richtung gegen die 
Rinde hin ausbreitet (im Gegensatz zur Cataracta complicata, s. diese). 

5. Wasserspalten, durch Auseinanderweichen der Rindensubstanz in den 
Nahten (eventuell auch zwischen den Fasern) entstanden; die triiben Speichen 
gehen aus Wasserspalten hervor. Ebenfalls durch Auseinanderweichen der 
Fasern entsteht die 

6. lamellare Zerkliiftung, jedoch geschieht die Lockerung der Linsen
fasern hierbei in konzentrischen, gleichaltrigen Faserschichten. 

7. K ern s tar, als diffuse Vermehrung der inneren Reflexion der zentralen 
Linsenteile. Sie betrifft zuerst das zentrale Intervall zwischen der vorderen 
und hinteren Halfte der zweiten Embryonalkernzone. Allmahlich wird durch 
fortschreitende Sklerosierung der Kern vergroBert, bis er die Alterskernflachen 
erreicht. Bevor dieses Stadium erreicht ist, wenn sich also zwischen der sklero
sierten Partie und der Alterskernflache noch klare Rinde findet, spricht man 
von "freiem oder luzidem Intervall" (VOGT). 
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Ahnlich wie A. ELSCHNIG wendet sich auch A. VOGT (1914) gegen die Annahme 
des vorwiegend subkapsularen Beginnes des Altersstares, welche im Verlauf 
des vorausgegangenen Jahrzehntes vor allem durch die Arbeiten von HESS 
viele Anhanger gefunden hat, und welche besonders geeignet schien, die Ent
stehung der kataraktosen Triibung durch eine von auBen an die Linse heran
tretende Schadigung wahrscheinlich zu machen. A. VOGT vertritt auf Grund 
von systematischen klinischen und anatomischen Untersuchungen an 50 senilen 
Leichenlinsen die Ansicht, daB der Altersstar gewohnlich nicht subkapsular, 
sondern, wie schon FORSTER und BECKER annahmen, in der Regel supranuklear 
bzw. in den tiefen Rindenschichten beginne. 

Die kataraktosen Veranderungen an den Zellen und Fasern der Linse sind vor
wiegend dystrophischer, teilweise sogar ausgesprochen degenerativer 
Natur. 1m letzteren Falle entsprachen sie pathologisch-anatomisch in manchem 
den auch an anderen Korperzellen bekannten Erscheinungen der Nekrobiose. 
Da in der Linse eigene GefaBe und bindegewebige Elemente fehlen, gibt es 
natiirlich auch keine "Entziindung" der Linse; die von alteren Autoren (z. B. 
lWANoFF) noch gelegentlich benutzte Bezeichnung "Phakitis" ist daher unzu
treffend. Wohl konnen sich in der Linse sekundare Vorgange abspielen, im An
schluB an entziindliche Prozesse in den umgebenden Geweben. Aber auch diese 
Katarakt, die wir dann als Folgezustand anderweitiger Vorgange als sekundare 
bezeichnen, ist rein dystrophischer bzw. degenerativer Natur, vielleicht mit 
Ausnahme einer gewissen Proliferation des Kapselepithels als Reaktion auf die 
von auBen her auf die Linse einwirkenden Reize. Sobald auch nur die geringsten 
Spuren von echten entziindlichen Reaktionsprodukten in der Linse nachzuweisen 
sind, ist mit Sicherheit mit dem Eindringen von auBen her durch eine undicht 
gewordene Stelle in der Kapsel zu rechnen; meistens ist in solchen Fallen der 
Defekt in der Linsenkapsel im mikroskopischen Praparat deutlich zu erkennen. 

Es ist verschiedentlich versucht worden, die kataraktosen Veranderungen 
der Linse mit anderen von der allgemeinen Zellpathologie her bekannten regres
siven Zellmetamorphosen zu vergleichen. Der Kernzerfall (Karyorrhexis) der 
Epithelien, der bis zum Kernschwund fiihren kann, die an die sog. "tropfige 
Entmischung", die "vakuolige Degeneration" und die "triibe Schwellung" mit 
ihrem vermehrten Wassergehalt erinnernden Linsenfaserveranderungen lassen 
auch bis zu einem gewissen Grade Analogieschhisse zu, wenn auch die Uberein
stimmung keine vollstandige ist. Ebenso ist die chemische Desorganisation der 
Linsenfasern vielfach durch das Auftreten isotroper und anisotroper Substanzen 
gekennzeichnet, welche in ahnlicher Art bei der Glyzerinester- und Lipoid
verfettung anderer Organe beobachtet werden. Inwieweit es sich hier aber um 
Erscheinungsformen echter Verfettungen oder aber um das Auftreten von 
fettahnlicher Substanz infolge autolytischer, fermentativer Prozesse handelt, 
ist noch nicht geklart. Der Zelltod der Linsenelemente kann schlieBlich, ahnlich 
dem Bilde der Koagulationsnekrose, der Kolliquation und des Zerfalls in mole
kulare Partikel (Detritus) vor sich gehen, wobei es schlieBlich auch zur Impra
gnat ion mit Kalksalzen kommen kann. 

Fiir die verschiedenen Triibungsformen ist eine besondere chemische 
Grundlage, nach dem augenblicklichen Stand unseres Wissens, nicht anzu
nehmen. Fragen wir uns nach der Ursache der verschiedenen Triibungs
form en (Speichen, Flachentriibungen, Wasserspalten, lamellare Zerkliiftung, 
wolkige punktfDrmige Triibungen, subkapsulare Triibungen, Schalentriibungen), 
so miissen wir sie in erster Linie in der Linsenanatomie beruhend annehmen. 
Histologische Grundlagen fehlen uns zur Zeit allerdings noch. Am wenigsten 
neigt der Linsenkern zu Triibungen, der seine Stabilitat der morphologischen und 
chemischen Struktur auch im histologischen und farberischen Bilde zeigt. 
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Um die pathologischen Befunde richtig zu beurteilen, mussen wir uns 
frei machen von vorgefaBten Meinungen uber die Genese des Altersstars. Man 
Hiuft sonst Gefahr, bestimmte Veranderungen uber Gebuhr in den Vordergrund 
zu rucken, wie es zweifellos fruher von seiten einiger Autoren geschehen ist, die 
aus naheliegenden Grunden bestrebt gewesen sind, ihrer theoretischen Anschau
ung durch den Nachweis von entsprechenden histologischen Veriinderungen 
groBere Beweiskraft zu verleihen. Es durfte daher wohl am zweckmaBigsten 
sein, bei der Schilderung der pathologischen Anatomie der erworbenen Linsen
trubungen auch die normalen Altersveranderungen seniler, aber sonst klarer 
Linsen mit zu berucksichtigen, und im ubrigen die Befunde zunachst in rein 
topographischer Reihenfolge zu schildern. 

Das beweiskraftigste Material liefern vor all em die freilich recht seltenen 
Objekte von in situ befindlichen Altersstaren in solchen Augen, die wegen einer 
anderen Ursache entfernt werden muBten, vorausgesetzt, daB yom Grundleiden 
kein wesentlicher EinfluB auf die Linsentrubung ausgeubt wurde, es sich also 
um keine Cataracta complicata gehandelt hat. Geeignete Objekte dieser Art 
liefern bekanntlich Augen von an interkurrenten Krankheiten verstorbenen 
alteren Leuten. An zweiter Stelle stehen Starlinsen, die operativ in der Kapsel 
entfernt worden sind, wenn auch zuzugeben ist, daB grundsatzlich neue Ergeb
nisse durch diese neue Art der Materialgewinnung vorlaufig noch nicht zu ver
zeichnen sind, vor all em wegen der auch hierbei unvermeidlichen Lasion der 
Linsenvorderflachc, was namentlich bei der Beurteilung von Befunden am 
Linsenepithel und der vordersten Kortexschichten stets mit zu berucksich
tigen ist. 

Was die Linsenkapsel anbelangt, so nimmt sie bekanntlich schon normaler
weise bei steigendem Alter an Dicke zu. Entwicklungsgeschichtlich darf wohl 
als feststehend gelten, daB die Vorderkapsel yom Epithel, die Hinterkapsel von 
den frisch gebildeten Linsenfasern abgesondert wird. Es ist also die tiefste, 
epithelnahe Kapselschicht die jungste, die oberflachliche Schicht die alteste. 
Das weitere Wachstum erfolgt durch Apposition, ohne daB dabei eine Struktur 
zutage tritt. Die Kapsel bleibt stets vorne dicker als hinten, erreicht am vorderen 
Pol eine Starke von 16 fl' am hinteren 7 fl, am Aquator 8 fl und laBt in kurzer 
Entfernung hinter dem Aquator, dem Ansatz der Zonularfasern entsprechend, 
eine regelmaBige Verdickung bis auf 10-12 fl erkennen. Durch Anwendung von 
Sauren und Alkalien, durch lO%ige Kochsalzlosung und ubermangansaures 
Kali, ferner durch Trypsinverdauung laBt sich ein lamellarer Zerfall der Kapsel 
erzielen. 

Unter pathologischen Verhaltnissen kann es sowohl zu einer Verdunnung 
als auch zu allgemeiner und partieller Verdickung der Linsenkapsel kommen. 
Besonders bei alten, verkalkten Staren findet man gelegentlich eine deutlich 
verdiinnte Kapsel, wahrend bei gewohnlichen Staren nicht selten auffallende 
Zunahmen der Schichtdicke ohne eigentliche Auflagerung beobachtet werden 
kann. Unter Umstanden kommt es aber auch zu flachenhaften oder umschrie
benen Auflagerungen, die durch eine Trennungslinie von der eigentlichen Kapsel 
sich abheben, aber von der gleichen glashautigen Beschaffenheit wie diese, 
nur meistens viel dunner sind. 

Uber Trubungen, die ihren Sitz in der strukturlosen Linsenkapsel selbst 
haben, berichteten H. MULLER, BECKER, TOPOLANSKI u. a. WAGENMANN (1889) 
glaubt, daB solche Einschlusse in die Linsenkapsel dadurch entstanden sein 
konnten, daB bei der Ausscheidung der Kapselsubstanz durch ein Klumpchen 
organischer Substanz vielleicht das Umwandlungsprodukt einer abgestorbenen 
Zelle o. a. ein Hindernis gegeben war, welches spater wieder von Kapselepithel 
uberzogen wurde. Die weiterhin abgeschiedene Kapselsubstanz wurde nun 
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auf diesen EinschluB abgelagert und bildete dadurch den abgeschlossenen 
Hohlraum. 

Ais Exfoliatio capsulae senilis ist von A. VOGT (1930 und 1931) eine 
Aufspaltung der Kapsel in einzelne Lamellen klinisch und anatomisch beschrieben 
worden, wie sie ahnlich bei der Feuerlamellenbildung (s. diese) vorkommt. Der 
Befund als solcher wurde zuerst von E. KRAUPA (1922) unter der Bezeichnung 
"Linsenkapselrisse ohne Wundstar" erhoben. VOGT (1932) unterscheidet drei 
Typen von seniler Kapselabschilferung: 1. Dberall normal dicke und normal 
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Abb. 25a-c. Senile Vorderkapselabschilferung bei einem 80jahrigen Mann. B ortliche Verdickung der Kapse\ 
und blatterteigartige Aufsplitterung der oberflachlichen Lagen. A Abhebung in Form einer kontinuierlichen 

Lamelle. [Nach A. VOGT (1932) .] 

strukturierte Kapsel, mit folienartiger Ablosung der Oberflachenlamelle. 
2. Stellenweise, zum Teil hochgradige Verdiinnung der Kapsel, bei normaler 
Beschaffenheit der angrenzenden Partien. 3. Blatterteigartige Dissoziierung 
der oberflachlichen Kapselschicht (Abb. 25 a-c). Die dem Zerfall vorangehende 
oberflachliche Veranderung der Linsenkapsel ist auch im Bereiche der Pupillar
scheibe als Triibung zu erkennen, wobei auf die mechanische Wirkung der Iris 
besonders hingewiesen wird. Bei der Abschilferung werden die oberfHi.chlichen 
Schichten der Kapsel abgescheuert, darunter lOsen sich immer neue abo Eine 
besondere Form bildet weiterhin die von A. VOGT sog. Tiefenzerkliiftung, wobei 
die Oberflachenlamelle besonders im Pupillargebiet abgehoben ist und die an
grenzenden Teile massenhafte Vakuolen innerhalb der Kapsel zeigen. Nicht zu be
antworten ist vorlaufig die Frage, weshalb die Kapselveranderung stets nur an der 
Vorderkapsel auf tritt, dagegen die Aquatorgegend und hintere Kapsel freibleibt. 

Weitere Mitteilungen iiber senile Kapselabschilferung und ihre Beziehung zur 
Feuerlamelle einerseits und zum Kapselglaukom (A. VOGT) andererseits, liegen 
von Pn.LAT (1926), A. BUSACCA (1927), REHSTEINER (1929), MULOCK HOUWER 
(1932), D. B. KmBY (1930), B. BAUMGART (1933) und F. CARAMAZZA (1933) vor. 
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Viel Sorgfalt wurde dem Studium des Linsenepitbels gewidmet, namentlicb 
von seiten jener Autoren, die meinten, in den sicb im Epitheliiberzug der Linse 
abspielenden Veranderungen die primare Ursache der Starentstebung iiberhaupt 
erblicken zu sollen. 1m Senium nimmt die Hohe der Linsenepithelien sowobl 
an der Vorderflache als aucb am Aquator ziemlich gleicbmaBig ab, bis man 
scblieBlich das Protoplasma so zusammengeschrumpft findet, daB Zell- und 
Kerngrenzen fast zusammenfallen; der basale Durchmesser andert sich dagegen 
kaum. SchlieBlich treten auch Liicken im Zellbelag auf, was besonders gut 
im Flachenpraparat zu studieren ist, auch zeigen sich einzelne Zellen blasig 
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Abb.26. Grol.leres Kapselstiick bei Altersstar. Cat. puuctata eines 60jahrigen. Gro/3e Verschiedenheit der 
Zellgro/3e und regionares Auftreten von bestimmten Degenerationsformen. [Nach C. v. HESS (1911).] 

aufgetrieben. Die Zellkeme farben sich schlechter und zeigen haufig ahnliches 
Verhalten, wie die Keme im sog. Kemkranz der Aquatorgegend. 

An den Kapselepithelien bei starkranken Linsen finden sich mannig
faltige Degenerationsprozesse, vorwiegend "Vorgange der Atrophie" (BECKER), 
die nach V. HESS (1911) meist schon sehr bald mit oft recht merkwiirdigen Prolife
rationsvorgangen verkniipft sind. Er hat eine groBe Reihe von mit der Pinzette 
vor der Entbindung der Linse extrahierten Kapselstiicken in FLEMMINGscher 
Losung (4 Tl.: 5 aq. dest.) fixiert und in Hamatoxylin-Eosin gefarbt, mikro
skopisch untersucht. 

Abb. 26 gibt zunachst ein Dbersichtsbild iiber ein groBeres Kapselstiick 
(60jahriger mit Cataracta punctata) und zeigt die groBe Verschiedenheit der 
ZellgroBe in verschiedenen Teilen der Kapsel, sowie das Auftreten bestimmter 
Degenerationsformen in ganz bestimmten Abschnitten der Kapsel. 

Der haufigste Befund am Linsenepithel bei Cataracta senilis incipiens be
steht aus einer UnregelmaBigkeit der Form, GroBe und Begrenzung der Zellen, 
verbunden mit charakteristischen Veranderungen der Keme. Neben groBeren, 
blassen, rundlichen Kernen, mit zartem Kerngeriist, findet man solche mit 
intensiverer Chromatinfarbung, teilweise unter Anzeichen der Schrumpfung 
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bis zur echten Pyknose, mit Verbildung der Kernform. Abb. 27 zeigt diesen 
Befund, nach einer mir freundlichst zur Verfugung gestellten Zeichnung von 
M. BUCKLERS. Bei der Beurteilung von manchen fruheren Angaben ist zu 
berucksichtigen, daB Kunstprodukte geringeren Grades infolge der Gewinnung 
des Materials auf operativem Wege (Kapselpinzette) sowie der technischen 
Vorbehandlung der Flachenpraparate, auch bei sorgfaltigstem Verfahren, kaum 
ganz zu vermeiden sein durften. 

Die von C. v. HESS am Kapselepithel gefundenen hauptsachlichsten Ver
anderungen sind nun die folgenden : Bei einem 68jahrigen mit Cataracta matura, 
bei welchem mit der ZElssschen Lupe eine groBe Menge feiner Vakuolen unt.er der 
Kapsel sichtbar waren, fielen 
im Flachenpraparat (Abb.28a) 
zahlreiche vergroBerte Zellen 
mit schwach gefarbtem Proto
plasma auf, zwischen welchen 
sehr dunkle Zellen sichtbar 
sind, deren Kern oft nur schwer 
zu erkennen ist, und die be
sonders durch eine groBe Menge 
sehr dunkler Fortsatze ein 
charakteristisches Aussehen er
halten. 

Bei alten Leuten mit an
scheinend schon langere Zeit 
bestehendem Stare treten nicht 
selten eigentiimliche, in viel
fach gewundenen Streifen ver
laufende Degenerationsherde 
auf, die sich mit Eosin schwach 
rosa farben. An manchen Stel
len sieht man innerhalb der
selben noch einzelne oder zu 
mehreren aneinandergereihte 
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Abb.27. Kapseiepithelien bei Cat. seuilis incip. im Fiitchen 
praparat. UnregeimilJUgkeiten in der Zell- und Kerngrolle. 
Veranderungen der Kerniorm, mit Dbergangen in Kernpyknose. 

(Originaiprllparat von M. BUCKLERS.) 

Zellen, die vermuten lassen, daB jene Streifen mit Degenerationsvorgangen in 
solchen Zellreihen in Zusammenhang stehen. 

Ais ein selteneres Vorkommnis bei den Altersstarkapseln erwahnt v. HESS, 
daB zwischen den anscheinend normalen und gut begrenzten Zellen helle, schwach 
gefarbte Gebiete auftreten, innerhalb deren Zellgrenzen kaum oder gar nicht 
mehr zu erkennen sind, die aber noch eine Reihe kreisrunder, sehr intensiv 
gefarbter, auffallend kleiner Kerne enthalten (Abb. 28 b). In anderen Fallen kann 
der Zusammenhang zwischen Epithel und Kapsel in hohem Grade gelockert, 
insbesondere viele Kerne ausgefallen, das Zellprotoplasma stark degeneriert sein. 
Abb. 28c zeigt diesen Befund an der Kapsel eines 65jahrigen mit einfachem, 
nicht ganz reifem Altersstar. 

Einen verhaltnismaBig hiiufigen Befund bildet nach v. HESS das inselformige 
Auftreten von zahlreichen interzellularen Hohlraumen (Abb. 28d), daB es hier 
und da den Anschein hat, als waren einander benachbarte Kerne nur durch 
schmale Protoplasmafaden miteinander verbunden. Indes halt er diesen Befund 
mit HOSCH (1901) und gegenuber BECKER, der sie fur "atrophierende Epithel
zellen" erklart hat, nicht fUr charakteristisch fur die Starlinse. Er fand ahnliche 
Bilder auch bei vollig klaren Linsen aller Altersstufen. 

Ausgesprochen krankhafte Veranderungen der Zellkerne selbst konnte 
C. v. HESS verhaltnismaBig selten nachweisen. Wo aber solche vorhanden 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XIj3. 4 
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waren, handelte es sich um einen weitgehenden Zerfall der Kerne, von welchen 
mehrere von vielen kleinen Vakuolen umschlossen sind, wahrend ein groBer 
Teil in zahlreiche kleine, unregelmaBige, ofter rosenkranzartig aufgereihte 
Bruchstiicke aufgelost erscheint (Abb. 29a und b); moglicherweise handelt es 
sich in einem Teil dieser FaIle um direkte Kernteilung. 

h 

c 

Abb.28a-d. a Kapselepithel aus einem Auge mit subkapsuUtrem Rindenstar. Dunkelgefarbte ZeUen, mit 
zahlreichen ebensolchen Fortsatzen zwischen vergrollerten Zellen mit schwach gefiirbtem Protoplasma. Reifer 
Star eines 68jahrigen. b Seltenere Veranderungen an den Kapselepithelien beim AJtersstar. Helle, schwach 
gefarbte Gebiete mit kreisrunden, intensiv gefarbten kleinen Kernen, zwischen anscheinend normalen und 
gut begrenzten Zellen. Cat. punctata einer 75jiihrigen. c Lockerung zwischen Linsenepithel und -kapsel bei 
Altersstar. Degenerationsherde und Verschiedenheit der Zellgrolle. Cat. punctata einer 60jahrigen. d Stuck 

der Kapsel aus einer Linse mit unreifem Star. Zahlreiche Hohlraume zwischen den Zellen. 
[Nach C. v. HESS (1911).] 

Eine bei senilen Staren haufig zu beobachtende Degenerationsform des 
Kapselepithels stellen die zuerst von H. MULLER, spater von IWANOFF, BECKER, 
KNIES, V. HESS, R. GREEFF, PARSONS, TREACHER COLLINS u . a. beschriebenen 
sog. Blaschenzellen dar. Sie unterscheiden sich nach C. V. HESS (1911) von 
anderen Degenerationsformen jener Zellen lediglich durch ihre besondere GroBe 
und finden sich ebensowohl in Gebilden, die vom Vorderkapselepithel abzuleiten 
sind, wie in solchen, die vom hinteren Epithelbelage stammen; ahnliche Bilder 
konnen iibrigens auch durch starke Quellung junger, degenerierender Fasern 
entstehen. 

Nach STANCULEANU (1910) finden sich an der extrahierten Vorderkapsel 
seniler Stare im zentralen Teil der vorderen Kapsel groBe polygonale Zellen mit 
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feinzackigen Randern und netzformigem Protoplasma, deren Retikulum sich 
verschieden intensiv farbt. Die intensiv gefarbten Zellen sind haufiger; die 
helleren enthalten Vakuolen in der Nachbarschaft des Kerns. Auch die Kerne 
konnen Vakuolen aufweisen. 1m peripheren Teil der vorderen Kapsel steigert 
sich die Zahl der epithelialen Zellen auf 
Kosten ihrer GroBe. Es finden sich 
Zellen mit protoplasmatischen Ver
langerungen zweierlei Art: Zellen mit 
elliptischem Kern, von dem faden
artige Verlangerungen ausgehen und 
Zellen mit einer breiten protoplas
matischen Zone um den Kern herum. 
Weiterhin finden sich Zellen mit 
klarem und verdunkeltem Protoplas
ma von polygonaler Form und hy
dropische, sog. Blaschenzellen. AuBer
dem unterscheidet STANCULEANU in 
Haufen zerstreut vorkommende Ger

n b 
Abb. 29a und b . Krankhafte Zell- und Kernverande
rungen im Linsenepithel beim Altersstar. Zerfall del" 
Kerne, P yknose, Vakuolen. Star vor der Reife bei 60 bzw. 

70 J ahre alten P atientin. [Nach C . v. HESS (1911) .1 

minativzellen (Abb. 30), ferner klare und verdunkelte, entartete Zellziige von 
kolloidalem Aussehen, sowie Pigment innerhalb und auBerhalb der Epithelzellen. 

Bei den an den Kapselepithelien sich 
vorfindenden Veranderungen katarak
toser Linsen spielen neben Degenera
tionsprozessen auch Proliferations
vorgange eine Rolle. In manchen 
Fallen stehen sogar die letzteren weit
aus im Vordergrunde, wobei die Epithel
zellen, zum Teil vergroBert und in meh
reren Reihen ubereinanderliegend, von 
der Kapsel durch ein bindegewebsahn
liches mehrschichtiges Gewebe getrennt 
sein konnen. Gelegentlich kommt es 
auch zur Neubildung echter glashautiger 
Substanz von seiten der gewucherten 
Epithelien oder zu regressiven Ver
anderungen in Form von Kalkinkru
station, Cholesterinablagerung und Ab
scheidung amorpher Massen zwischen 
den einzelnen Schichten solcher "Kap
selstare". Diese Starformen sind in der 

Abb.30 . Haufen von "Germinativzellen" im 
Vorderkapselepithel bei seniler Katarakt. 

[Nach ST.!.NCULEANU (1910).] 

Regel schon klinisch von den typischen Altersstaren abzugrenzen, so daB es 
durchaus angebracht erscheint, sie einer gesonderten Betrachtung zu unterziehen 
(vgl. S. 114 "Kapselfalten und Kapselepithelstar"). 

Eine gleichfalls vom Kapselepithel abzuleitende, wenn auch nicht zur Regel 
gehorende, krankhafte Zellneubildung beim Altersstar ist der sog. Epithelbelag 
der hinteren Kapsel (zuerst von H. MULLER, spater von IWANoFF, BECKER, 
GAYET u. a. untersucht). Er zeigt sich nach C. v. HESS (1911) im allgemeinen 
als eine meist recht unregelmaBige Schicht von zum Teil vergroBerten und auf
gequollenen Zellen, die in der Regel mit den benachbarten Fasermassen nur in 
lockerer Verbindung stehen; in einigen Fallen konnen sie als kontinuierliches 
Hautchen abgezogen werden. Die Zellen nehmen zweifellos ihren Ursprung von 
den vor den meridionalen Reihen des Linsenaquators gelegenen Elementen, 
welchen ja auch im normalen Auge vorwiegend die Bildung neuer Zellen obliegt. 

4* 
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Nach D. MICHAIL (1912) ist bei senilen Staren die hintere Kapsel in 80% der 
FaIle mit einem Epithel von unregelmaBiger Schichtung bedeckt, dessen Zellen 
an endotheliale Zellen erinnern, von polygonaler Gestalt sind und deren Proto
plasma schlecht farbbar ist. Die ZeIlkerne sind groB, zum Teil hydropisch. 
AuBerdem finden sich spindelformige Zellen in verschieden starker Schichtung 
und Zellen mit Kernteilungsfiguren. 

Dieses Pseudoepithel tritt aber keineswegs nur gelegentlich beim Altersstar 
auf, sondern auch bei der Cataracta complicata, beim experimentellen Naph
thalinstar usw. BERTHOLD (1871) fand sogar schon ausgebildete Epithelzellen 

n b 
Abb. 31a und b. Meridionalschnitt durch die Aquatorgcgend bei Cataracta incipieus. Anscheineud uormalcs 
Epithel. Der Wirbel besteht aus wenigen Zellen. Umwandlung der jiingsten Zellen zu Blaschenzellen. Liicken 
mit geronnener Fliissigkeit (Algenbilder). b Linsenwirbel bei pramaturer seniler Katarakt. Epithelien normal. 
Wellige Konturen der Wirbelzellcn nnd jiingsten Linsenfasern. Die weiter einwarts gelegenen Fasern sind 

stark aufgequollen. [Nach O. BECKER (1883).] 

an der Innenflache der hinteren Kapsel in einer sonst normalen Linse. Auch 
beim angeborenen Star wurden sie von BECKER, WINTERSTEINER u. a. be
schrieben. 

Das sog. Pseudoepithel der hinteren Kapsel hat die Neigung zu einer blaschen
artigen VergroBerung der einzelnen Zellen (Abb.82). BECKER sprach von 
einer "hydropischen Umwandlung". Aligemein verbreitet ist dafiir, nach dem 
Autor, der sich zuerst eingehender mit diesen Befunden beschaftigt hat, die 
Bezeichnung: "WEDLsche Blasenzellen". Die Zellen, gelegentlich auch jiingere 
Linsenfasern am .A.quator, quellen unter erheblicher VergroBerung auf, nehmen 
kugel- oder schlauchformige Gestalt an, verlieren schlieBlich ihren Kern und 
zerfallen, worauf der Inhalt benachbarter Zellen zusammenflieBen kann. Solche 
Blasenzellen finden sich bei Staren nicht selten in mehreren Schichten, werden 
auch unter der vorderen Kapsel, besonders am .A.quator beobachtet. Kern
teilungsfiguren sind dabei in menschlichen Linsen nicht vorhanden. 

Die Ausbreitung von Epithel auf die Hinterflache der Linse hat stets eine 
Storung des Linsenwirbels (des sog. Kernkranzes) zur Voraussetzung, sowie eine 
noch normale Proliferationsfahigkeit der davorliegenden Kapselepithelien. 
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Abb. 31 a und b zeigt solche pathologisch veranderte Kernbogen beim Alters
star nach O. BECKER. In Abb. 31 a sind die Epithelzellen noch ziemlich normal, 
die Zellen des Wirbels aber schon teilweise zerstort. Die jiingeren Fasern zeigen 
stellenweise blasenformige Auftreibungen. Weiter nach innen bestehen Liicken 
mit geronnener Fliissigkeit. In Abb. 31 b ist der Wirbel schon stark redu
ziert. Von den jiingsten Fasern befinden sich mehrere in Umbildung zu 
Blaschenzellen. 

Die Blaschenbildung tritt vornehmlich in dem Protoplasmaanteil der Linscn
fasern auf, der den Kern umgibt. Das Protoplasma verdichtet sich, wird etwas 
starker lichtbrechend, nimmt entweder die gauze Dicke der Faser ein oder laBt 
an einer Seite etwas von der Fasersubstanz stehen und schniirt sich so erst 
elliptisch, dann kreisformig, scheibenartig werdend, ab; oder es bildet von An
fang an eine kreisfOrmige Scheibe, die sich von den beiden Enden der Faser 
trennt. Dabei lassen die Kerne die ruhende Kernfigur ganz deutlich erkennen. 
Bei weiterem Fortschreiten solcher Storungen kommt es schlieBlich zu einem 
vollstandigen Schwund des Kernkranzes oder zu Bildungen, bei welchen es 
den Eindruck macht, als wiirden sich zwei in entgegengesetzter Richtung 
liegende Wirbel beriihren. Es liegt auf der Hand, daB dadurch ein Weg fiir das 
Heriiberwachsen des Epithels unter die Kapsel der Linsenriickflache geebnet ist. 

ANSELMI (1921) bestreitet, daB die Zellen nur durch den Druck des vorn sich 
vermehrenden Epithels unter die Hinterkapsel geschoben werden und glaubt, 
daB ein groBer Teil dieser Zellen isoliert wandert. Sie sollen in dieser Hinsicht 
groBe Ahnlichkeit mit Gewebskulturen in vitro aufweisen. Der Umstand, daB 
aIle Zellen mit ihrer Langsachse nach dem hinteren Pol gerichtet sind, deutet 
auf Tropismus und Chemotaxis hin. Versuche an extrahierten liberlebenden 
Nachstaren ergaben nach T. BARDANZELLU (1933) nur eine voriibergehende 
Vermehrung. Die Zellen gingen bald in Degeneration liber, was darauf zuriick
gefiihrt wird, daB diese Linsenelemente im Kammerwasser nicht geniigend 
ernahrt werden. 

Die Veriinderungen im eigentlichen Linsenfaserbestand spielen natiirlich 
beim Altersstar die groBte Rolle. Sie werden zweifellos durch Vorgange des 
physiologischen Alterns eingeleitet, die schon platzgreifen, lange bevor die 
ersten klinischen Anzeichen eines beginnenden Stares nachzuweisen sind. Die 
wahrend des normalen Wachstums zu Fasern auswachsenden Epithelzellen 
drangen bekanntlich die alteren Linsenfasern immer mehr zusammen, unter 
erheblicher Veranderung ihres chemischen, physikalischen und morphologischen 
Verhaltens. Die alteren Fasern nehmen an Breite und Dicke ab und erhalten 
zackige Rander, die ineinandergreifen und die eiuzelnen Fasern verbinden. 
Offenbar handelt es sich hier um Schrumpfungserscheinungen. Die Fasern 
werden harter, gelber und nehmen an Brechungsvermogen zu. Abgabe von 
Wasser und von wasserloslichem EiweiB nach auBen diirfte die Url\ache sein; 
inwieweit das LinseneiweiB selbst chemische Umsetzungen erfahrt, ob insbeson
dere eine Umwandlung der sog. Kristalline in das Albumoid stattfindet, ist 
nach A. JESS noch nicht bekannt. 

Das abweichende Verhalten von jungen Linsen im Vergleich zu solchen in hoherem 
Alter Temperaturunterschieden gegeniiber weist auf Veranderungen des physikalisch
chemischen Zustandes hin. Die Kii.ltetriibung des Kernes junger Linsen tritt z. B. schon 
bei 15-18° C auf, wiihrend sie im hoheren Alter nicht mehr hervorzurufen ist. Sie wird, 
wie schon HENLE und BECKER fanden, verursacht durch doppelbrechende runde Tropfchen, 
die in den zentral gelegenenFasern am groBten sind, nach der Peripherie immer zarter werden 
und deren Ursache vielleicht in einer fettiihnlichen Substanz von niedrigem Schmelzpunkt 
zu suchen ist. Diese noch unbekannte Substanz muB schon friihzeitig aus den ii.lter werdenden 
Zentralfasern verschwinden oder zumindest ihre Reaktionsfahigkeit, auf Temperaturerniedri
gung zu reagieren, verloren haben. 
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Das erste Zeichen echter kataraktoser Veranderungen an den Linsenfasern 
besteht haufig in einer Auflockerung der Fasern in der Rinde und sie pflegen 
um so ausgesprochener zu sein, je peripherer der kataraktose ProzeB beginnt. 

An Stelle der regelmaBigen schlanken Gebilde finden wir solche, die an ver
schiedenen Stellen mannigfach aufgetrieben und verquollen erscheinen konnen: 
ihre Grenzen werden dadurch bald gleichmaBig gewellt, bald ganz ungleich
maBig gestaltet gefunden. Durch starkere Aufquellung einzelner jungerer 
Fasern konnen diese den Charakter von "Blaschenzellen" (s.oben) bekommen. 
Zwischen den Fasern treten Lucken von sehr verschiedener GroBe auf, deren 
Inhalt am geharteten Praparat bald feinkornig, bald aus vielen oft sehr regel
maBigen runden Schollen, sog. MORGAGNISchen Kugeln (mitunter vielleicht 
nicht ganz zurecht auch "Myelintropfchen" genannt), zusammengesetzt er
scheinen. 

Die MORGAGNISchen Kugeln sind sehr resistent Farbstoffen gegenuber 
und farben sich auch nicht mit Hamatoxylin. Die sog. "Myelintropfchen" sind 
runde mit Eosin nur schwach farbbare Gebilde, die durch gegenseitigen Druck 
oft im Schnitt unregelmaBig vieleckig erscheinen. 

Uber die Natur dieser Detritusmassen und Tropfchen sind vielfache 
Untersuchungen angestellt und verschiedenste Ansichten geauBert worden (s. 
weiter unten). Es handelt sich wohl zweifellos um aIle moglichen Abbaustufen 
des LinseneiweiBes, vermischt mit Fetten und Lipoiden [TOUFESCO (1906)], die 
bei dem hydrolytischen Zerfall der Fasern frei werden und mit organischen 
Substanzen, insbesondere Kalkkonkrementen durchsetzt sind. Gelegentlich sind 
auch echte kristallinische Korper zu finden, die Ahnlichkeit mit Tyrosin und 
Leuzinkristallen besitzen oder auch wie Drusen mit konzentrischer Schichtung 
erscheinen. Ebenso konnen Cholesterinkristalle nachgewiesen werden. 

Oft sieht man zwischen diesen scholligen Massen noch groBere oder kleinere 
Bundel von Linsenfasern mit unregelmaBig angefressenen Randern und Enden. 
Erfolgt eine derartige Degeneration vorwiegend in der Kernzone, nahe dem 
Aquator der Linse, so werden die dem Zerfalle viellanger widerstehenden Kerne 
frei und konnen spater, in groBen Mengen beieinanderliegend in einer angenahert 
gleichmaBigen Zerfallsmasse gefunden werden. Haufig werden nach v. HESS 
(1911) diese scholligen Massen zwischen den Fasern in sehr regelmaBigen Ab
standen noch von einzelnen Faserbrucken durchzogen, wodurch sog. "Algen
bilder" entstehen (s. Abb. 31 a), die man fruher ins Innere der Fasern selbst ver
legte. Ferner finden sich nicht selten runde schollige Massen in solcher Form, 
daB das Bild von Kernen oder kernhaltigen Zellen vorgetauscht werden kann. 

Bei weiterem Fortschreiten des Zerfalles kommt es zur Bildung bald mehr 
homogener, bald mehr krumeliger Massen, in die hier und da einzelne Faserreste 
sowie die proliferierenden und zerfallenden Zellen des Kapselepithels hinein
ragen (Abb. 32). Das Kerngebiet kann dabei oft frei bleiben, in anderen Fallen 
aber, zumeist in seinen peripherischen Teilen von zahlreichen kleinen runden 
Lucken durchsetzt sein, die v. HESS als den Beginn des Zerfalles der betreffenden 
Kernpartien ansieht. Bei Zunahme ihrer GroBe und Zahl konnen sie zusammen
flieBen und unregelmaBige, von der Rinde in den Kern sich erstreckende Hohlen 
bilden, die dann am geharteten Praparate gleichfalls von scholligen Massen 
ausgefullt erscheinen. 

Die radiare, radspeichenahnliche Anordnung der Trubungen wurde 
schon von ALT mit der Struktur der Linse und mit der Anordnung der Lamellen 
zu dem sog. Linsenstern in Beziehung gebracht. Da jedoch der Linsenstern 
hochstens 7 Strahlen besitzt, und die Zahl der speichenformigen Linsentrubungen 
oft erheblich groBer ist, kann diese Anordnung durch den Linsenstern allein 
nicht erklart werden. Hingegen durften die radiaren Lamellenreihen (RABL) 
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damit in Zusammenhang stehen und die Triibungen durch Zerfall und Verschmel
zung von solchen radiaren Zonen entstanden sein. 

Von C. v. HEss (1911) wurde darauf hingewiesen, daB in manchen Fallen 
zwischen den Degenerationserscheinungen an den Linsenfasern beim Altersstar 
und dem Aufbau der Linse aus Radiarlamellen so gut wie keine Beziehungen 
gefunden werden konnen. An aquatorialen Schnitten erscheint in solchen Fallen 
sowohl der Zerfall in der auBersten Rinde als auch das Auftreten der Lucken 
in der Kernperipherie anscheinend ganz unregelmaBig, und es ist lediglich eine 
Abnahme der pathologischen Verande
rungen gegen die Kernmitte hin wahr
zunehmen. 

SALZMANN (1903) teilt einen inter
essanten Befund an zwei kataraktosen 
Linsen mit, welche einen quer durch den 
Kern von Aquator zu Aquator hinziehen
den Spalt aufwiesen, der mit MORGAGNI
schen Kugeln erfullt war und durch 
Druck auf den Linsenaquator erklart 
wird, weil der sagittale Durchmesser der 
beiden Linsen erhebIich dicker war. 

Als Gerontoxon lentis wird von ATTIAS 
(1911) eine bei alten Leuten vorkom~ende 
bogenformige Triibung in der Nahe des Aqua
tors bezeichnet, die sich mit dem Gerontoxon 
corneae immer zugleich vorfand und ganz scharf 
begrenzt ist. Klinisch ist der Arcus senilis len
tis nicht leicht zu sehen. An Schnitten dagegen 
hebt er sich deutlich durch seine gelblichweiBe 
Farbe von dem Hellgelb alter Linsen ab und ist 
vor 55 Jahren selten. Die in Formalin ge
harteten Linsenstiicke wurden in toto gefarbt. 
Die Linsenkapsel und das Epithel beteiligen 
sich nicht an der Triibung, die hauptsachlich 
durch Veranderungen der Linsenfasern erzeugt 
wird. Nicht die subkapsularen, sondern die 
etwas weiter abgelegenen Fasern sind beteiligt. 
Sie farben sich starker nach VAN GIESON und 
enthalten feine Fetttropfchen, die reihenformig 
angeordnet sind. Auch die Kerne sind durch 
Vakuolisierung beteiligt. In ihrer Nahe finden 
sich zahlreiche Fetttropfchen; Vakuolen finden 

Abb. 32. Meridionaler Schnitt durch die nicht yol1-
standig reife Katarakt einer 80jiihrigen. Wirbel 
Yorhanden, Blaschenzel1en, Liicken mit geronne· 
nen, stark lichtbrechenden Fasern, Zerbrechen Yon 
Fasern nnd Schichten. [Nach O. BECKER (1883).] 

sich auch in den paraquatorialen Fasern. Nach dem Zentrum del' Linse zu werden die 
Tropfchen an Zahl immer geringer. 

Die Spalten und Lucken nehmen in den spateren Stadien an Ausdehnung 
zu. Sie enthalten verschiedene Substanzen: klare Fliissigkeit, EiweiBgerinnsel, 
Zelltrummer, MORGAGNISche Kugeln, Fetttropfchen, gelegentIich Cholesterin
kristalle (LANG, GUNN) , sonstige kristallinische Einlagerungen (AXENFELD und 
KRUKENBERG, BAAS, BESSERER, STOCK u . a .). Die EiweiBkoagula konnen 
in jeder Hinsicht jenen Kugelchen gleichen, die beim segmentierten Zerfall von 
Linsenfasern auftreten. An anderen Stellen wiederum haben sie ein mehr granu
Iiertes Aussehen. lhre GroBe variiert sehr stark. Wenn sie sehr klein sind, er
wecken sie den Eindruck von homogenen Massen, die erst bei starker VergroBe
rung in einzelne Tropfchen aufzulOsen sind. Eine konzentrische Lamellierung 
ist an ihnen nur selten nachzuweisen. In bezug auf ihre Resistenz chemischen 
Reagentien gegenuber verhalten sich diese EiweiBkugelchen ahnlich den MOR
GAGNISchen Kugeln. 1m Gegensatz zu diesen farben sie sich aber intensiv mit 
Hamatoxylin. Mit Karmin farben sie sich gelblichbraun, mit Benzoazurin 
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(HEINZEL) blau, mit Karbolfuchsin und Jod (RUSsELsche Farbung) tiefblau. 
Mit der WEIGERTSchen Elastikafarbung konnen sie nicht dargestellt werden. 
Die Farbung ist iiberhaupt oft unregelmaBig und diffus. 

In vorgeschritteneren Fallen kann man gelegentlich mit Hamatoxylin 
intensiver gefarbte kugelige Gebilde finden. PARSONS unterscheidet zwei Arten: 
die eine ist saureunloslich und gleicht darin den an anderen Stellen vorkommen
den hyalinen Einlagerungen. Die andere lost sich unter Gasbildung auf und 
zeigt auch bei anderen Reaktionen ein Verhalten, das auf Kalkgehalt hinweist. 

Die fettartigen Stoffe, die im histologischen Bilde der Linse nachweisbar sind, 
werden meist mit dem Namen Myelin (vgl. Allgem. Teil, S. 27 und Spez. Teil, 
S.138) belegt, wobei es sich urn Produkte handelt, welche in abgestorbenem 
Gewebe durch Nekrobiose und auch postmortal durch Autolyse entstehen. 
Die nekrobiotischen Myeline der Kataraktlinse konnen aus der intraokularen 
Fliissigkeit der Linse zugefiihrt sein oder in der Linsensubstanz selbst ihren 
Ursprung haben durch Sichtbarwerden vorher gelOster Fette oder durch Bildung 
aus EiweiB. 

Nach ASCHOFF umfaBt der Begriff "Myeline" sowohl doppelt- als nicht 
doppeltbrechende Substanzen. Die nekrobiotischen Myeline sind meist doppelt
brechend, wahrend die autolytischen (postmortalen) meist keine Doppelbrechung 
zeigen (KRANZ). Die chemische N atur der Myeline ist noch nicht als geklart 
zu betrachten. Es sind wohl immer Gemische fetthaltiger Substanzen, und zwar 
kommen in Frage Neutralfette, Cholesterin, Cholesterinfettsaureester, Cholin
fettsaureester, Phosphatide, darunter Lezithin, Zerebroside, Estergemische der 
Olsaure, Elaidinsaure, Palmitinsaure, Stearinsaure (MULLER, SCHMIDT, PANZER, 
ASCHOFF, ADAMI u. a.). 

Obgleich Lipoide analytisch-chemisch in allen Organen nachgewiesen 
sind, stoBt ihre histologische Darstellung vielfach auf Schwierigkeiten. Am 
besten bekannt unter ihnen beziiglich seiner Chemie und seiner Rolle im Stoff
wechsel ist das Cholesterin, dessen Anwesenheit auch fUr die Anisotropie 
dieser Substanzen von Wichtigkeit ist. Die Untersuchung im polarisierten Lichte 
wird am besten im Zustand der "fliissigen Kristalle" durch Beobachtung der 
Doppelbrechung bei verschiedenen Temperaturen ausgefiihrt. Und zwar zeigen 
die fliissigen Kristalle des Cholesterins Verlust der Doppelbrechung bei Erhitzung 
iiber 56° (VERSE) und Wiederauftreten der Anisotropie bei Abkiihlung. Dieser 
Nachweis ist aber nicht ganz frei von Fehlerquellen. Zum farberischen Nachweis 
wurde neuerdings von H. BUNGE (1936), neben Scharlachrot und Nilblausulfat, 
die Cholesterinfarbung nach A. SCHULTZ empfohlen, welche auf der Farbreaktion 
von Oxycholesterin mit Essig-Schwefelsaure beruht. Die an Modellunter
suchungen nachgewiesenen farberischen Eigenschaften sind in der Mitteilung 
von H. BUNGE in allen Einzelheiten angefiihrt. Trotz aller Mangel, die einem 
jeden Farbeverfahren zur Erfassung des Cholesterins anhaften, soIl es der Unter. 
suchung im polarisierten Licht an Ergiebigkeit iiberlegen sein. 

HOFFMANN (1913) berichtete iiber das Vorkommen doppelbrechender Myeline 
in Katarakten. Es handelt sich urn gelbliche, leicht glanzende, konzentrische 
Schichtung zeigende Kugeln oder urn Myelinfiguren, die sich im Polarisations
mikroskop als doppelbrechend erwiesen. Die Substanz ist loslich in Alkohol 
und unloslich in Azeton und farbt sich nicht mit Sudan III. Sie wurde in der 
Rinde von 30 Altersstaren nachgewiesen, ferner bei Schicht- und Wundstar. In 
normalen Linsen fehlt sie. 

Die Myeline der Linse zeigen nach E. BUNGE (1936) folgende histologischen 
Bilder: granulare, kugelige, keulen·, wurst· und fadenformige Bildungen, welche 
zum Teil Doppelbrechung aufweisen. Die Massen finden sich einmal zwischen 
den Linsenfasern in konzentrischen oder radiaren praformierten Spalten, in 
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radiaren artefiziellen Spalten und im Detritus, welcher aus groBeren Massen 
zerfallener Linsenfasern hervorgegangen ist. 

Eine Vermehrung des Gesamtcholesterins in der kataraktOsen Linse ist von 
METZGER, CAHANE, MURET, SALIT, MAGNASCO u. a. nachgewiesen worden. 
Meistens handelt es sich wohl um den Ausdruck einer lokalen Stoffwechsel
storung, bedingt durch eine vom Normalen abweichende Ernahrung der Linse 
und veriinderte Durchlassigkeit der Linsenkapsel (LOWENSTEIN, FRIEDENWALD). 
Da eine gleichzeitige Erhohung des Cholesteringehaltes des Blutes bzw. des 
Kammerwassers bei Starkranken in der Regel nicht nachzuweisen ist, diirfte es 
sich vieHeicht in erster Linie um eine "vermehrte Schlackeneinlagerung" handeln. 
BURGER spricht von "bradytrophen Geweben", wo fur einen Abtransport schlecht 
gesorgt ist. 

Abb.33. Rindenstar, mit Yorwiegend supranuklear in der Faserrichtung gelegenen, feinkiirnigen Detritus 
enthaltenden Spalten. (Praparat yon K. WESSELY.) 

BUNGE hat vor allem die Beziehungen des histochemisch nachweisbaren 
Cholesterins zu den klinischen Bildern der verschiedenen Startrubungen verfolgt. 
Die Fehlerquelle der durch Quetschung des Linsengewebes verursachten Zer
storung der Fasern ist nur geringfiigig. In 77 % der extrakapsular und in samt
lichen intrakapsular extrahierten Starlinsen fand sich Cholesterin mit der Reak
tion nach A. SCHULTZ. Dagegen fehlte es in klaren, in der Kapsel belassenen 
Linsen. Eine Obertragung des mittels der Spaltlampenmikroskopie gewonnenen 
Befundes auf das histologische Praparat (A. SCHULTzsche Farbung, Nilblau
farbung, Scharlachrotfarbung) ist nicht moglich, da sich beide Bilder nicht 
entsprechen. Das Alter der Patienten (KRANZ) ist im aHgemeinen ohne Bedeu
tung fur die Menge des nach A. SCHULTZ im Schnitt nachgewiesenen Chole
sterins. MaBgebend dafiir ist hingegen das Alter des Starprozesses (BUNGE), 
indem die Menge mit dem Alter des Starprozesses ansteigt, sowie die rasche 
Progredienz des Zerfalles der Rinde, wodurch das geringere Alter der Trubungen 
ausgeglichen werden kann. Die subkapsularen Triibungen der Linse - vor 
aHem die vorderen subkapsularen Trubungen - zeigen als einzige Trubungsform 
bei groBerer Ausdehnung auch reichlicher nach A. SCHULTZ nachweisbares Chole
sterin im Schnitt. Auch bei den anderen Starformen war Cholesterin fast nur 
in der Rindenpartie nachzuweisen. Es liegt haufig in konzentrischen Spalten 
(fast immer kornig) oder punktftirmig (fast immer homogen) verstreut zwischen 
den Linsenfasern. Ferner liegt es in der Nachbarschaft zerfallender Linsenfasern 
(fast immer kornig). Die Kerntrubungen (s. unten) sind ganz allgemein ohne 
EinfluB auf die histologischen Befunde von Cholesterin und Myelin. 
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In manchen degenerierten Linsen findet man merkwiirdige korkzieherartig gewundene 
Fasern, die sich nach VAN GIESON dunkel brben (WERNCKE). Auch fibrinahnliche Ein· 
lagerungen kommen vor (ZIA) . 

SchlieBlich geht die Destruktion so weit, daB ausgedehnte Kortikalmassen 
nur noch aus Myelinkugeln, kornigem Detritus und eiweiBreicher Flussigkeit 
bestehen, zwischen denen nur hier und da einzelne Faserfragmente mit zer
fransten Enden und angefressenen Randern gefunden werden konnen. 

Von den wichtigsten pathologisch-anatomischen Befunden bei der Cataracta 
senilis seien hier einige Haupttypen besonders hervorgehoben. Bei der einen 
Form, die in die haufig vorkommende Gruppe der supranuklearen Rinden
stare gehort, stehen bei relativ gut erhaltenem Kern auftretende mehr-weniger 
schmale, mit feinkornigem Detritus gefiillte Spalten im V ordergrund, die 

.-\.bb. 34. In der Verlaufsrichtung der verschiedenen Faserschichten gelegenen, mit Myelintriipfchen und Detritus 
gefiillten Spalten, bei supranuklearem Rindenstar, bei starkerer VergriiBerung. (Praparat von K .WESSEI,Y.) 

vorwiegend der Verlaufsrichtung der betreffenden Faserschichten folgen (Abb. 33). 
Bei gleichzeitig bestehender Verflussigung der Rinde sind bei solchen Linsen, 
nach Entfernung in der Kapsel infolge der Fixation und Hartung, leichte 
Schrumpfungserscheinungen von seiten der Kapsel nicht ganz zu vermeiden. 
Bei starkerer VergroBerung (Abb.34) erweist sich der bei der Azanfarbung 
dunkIer gefarbte Inhalt dieser spindelformigen Lucken zusammengesetzt aus 
kleinen bis kleinsten rundlichen, tropfenformigen Gebilden mit dazwischen
liegenden flussigkeitsgefiillten Lucken, die an Schnittpraparaten wie Ausspa
rungen erscheinen. 

C. v. HESS (1911) gibt eine ahnliche Beschreibung auf Grund der anatomischen 
Untersuchung der Linsen einer 78jahrigen Frau, die makroskopisch (sie wurden 
in vivo nicht untersucht), neben einem zarten diffusen Kernreflex, in der supra
nuklearen Zone reichlich feine, vorwiegend radiar gestellte strich- und tropfen
formige Trubungen zeigten, die an einer Stelle zu einer etwas groBeren sichel
formigen Trubung zusammenflossen und im ganzen einen feinen grauen Ring 
um die Kernteile der Linse bildeten. 

Auf Sagittalschnitten (Abb. 35 a) erscheinen entsprechend dem Kernbogen am 
Aquator etwa die auBersten 30--40 Fasern unter der Kapsel so gut wie ganz 
normal, mit schonen, langgestreckten Kernen. Weiter kernwarts folgt eine 
zweite Zone, in der die Fasern an einzelnen Stellen stark verdickt, an anderen 
durch blasige, hier und da mit scholligen Gebilden erfiillte Hohlraume von
einander getrennt erscheinen. Die Faserkerne sind hier bereits auBerst klein, 
stark gefarbt, zum Teil unregelmaBig begrenzt. Diese Zone erscheint ungefahr 
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ebenso breit wie die erste und ist gegen sie, wie auch gegen die weiter kernwarts 
folgende dritte Zone ziemlich scharf abgegrenzt. 

Letztere zeichnet sich an Hamatoxylin-Eosin-Praparaten durch eine gesat
tigte rote Farbe aus, wahrend die auBerste subkapsulare Zone blaurot und die 
zweite, mittlere Zone intensiv blau erschien. Die Fasern dieser Zone sind viel 
schmaler und sehr fest aneinandergefiigt, 
die Fasergrenzen stellen sich hier und da 
als feingeschlangelte Linien dar. Entspre
chend dem Kernaquator finden sich in 
betrachtlicher Menge langgestreckte ovale 
oder spindelformige Hohlraume, die mit 
einer an Hamatoxylin - Eosin - Praparaten 
intensiv dunkelblau gefarbten homogenen 
Masse erfiillt sind und offenbar die ana
tomische Grundlage fiir die klinisch be
obachtete Triibungszone darstellen. Die 

" b 

----

Abb. 35 a und b. a Supranuklearstar im Sagittalschnitt. Mit scholligen Gebilden gefiillte Hohlriiume in 
einer Zone zwischen Rinde und Kern. b Supranuklearstar im Aquatorialschnitt. In der Hauptsaehe drei 
Zonen, von wclehen die iiuJ.lerste die Radiarlamellen gut erkennen laJ.lt, die mittlere sieh mit Hamatoxylin 
starker blau farbende Faserabschnitte und eine innerste, welche detritusgefiillte, ovale und spindclformige 

Hohlriiume enthiilt. [Nach C. v . HESS (1911).] 

Kernmitte selbst ist frei von krankhaften Veranderungen und zeigt scharf 
und deutlich die Grenzen der einzeInen Fasern. 

An Aquatorialschnitten (Abb. 35 b) erkennt man gleichfalls die soeben be
schriebenen einzelnen Zonen, kernwarts die ovalen oder spindelformigen Hohl
raume, die offenbar nicht in nachweisbarem Zusammenhange mit der Anord
nung der Fasern zu Radiarlamellen stehen. 

Ein ganz anderes Bild zeigt der weiche Star im Stadium der Quellung 
(Abb.36). Vorherrschend sind hier Verfliissigung der Rinde, Zerfall und Auf
splitterung der gequollenen und zum Teil zerkliifteten Linsenfasern, mit Ansamm
lung von kugeligem und scholligem Faserdetritus in den Liicken und Spalten. 
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Der Kern kann bei dieser Starform lange Zeit unverandert erscheinen, wenn 
auch in ihm Liickenbildungen nicht selten beobachtet werden. Abb. 37 zeigt 

Abb.36. Weicher subkapsuiarer Rindenstar im Stadium der Quellung. Hochgradiger Zerfall, Zerkliiftung 
und zum Teil Verfiiissigung des gesamten Faserbestandes der Rinde. Reichliche Bildung von MORGAGNIschen 

Kugein. (Praparat von K. WESSELY.) 

eine groBere Spalte zwischen den unterbrochenen und am Rande aufgesplitterten 
Fasern der Rinde, ausgefiillt mit MORGAGNISchen Kiigelchen verschiedener GroBe. 

Abb. 37. Mit MORGAGNISchen Kugein und Myeiintropfchen 
gefiillte Faserliicken in der Rinde, bei einem weichen Star 

im Stadium der Quellung. 

1m Randgebiete, unter der Linsen
kapsel findet man zuweilen eine 
merkwiirdige "V erwerfung" der 
Linsenfasern (Abb. 38), wobei 
zwischen den unregelmaBig ge
wellten und bandartig verbrei
teten Faserziigen mitunter mit 
saurem Farbstoff dunkler tingierte 
Detritusmassen vorkommen. 

Wird das Stadium der Reife 
erreicht oder gar iiberschritten 
(Abb. 39), so nimmt bekanntlich 
der Linsendurchmesser wieder abo 
Ein Teil des schon vorher zer
fallenen und verfliissigten Linsen
bestandes wird resorbiert. Die 
Linsenfaserzeichnung ist j etzt viel
fach weniger gut zu erkennen. 
Bei vorher sog. weichen Staren 
kann der Linsenkern mehr-weniger 
zerkliiftet und gleichzeitig ver

lagert sem. Die Faserzeichnung der Rinde ist in diesem Stadium auf weite 
Strecken ganz verschwunden. 1m zum groBten Teil homogen gewordenen 
Rindengebiet finden sich neben einzelnen Fasertriimmern und MORGAGNlschen 
Kugeln auch blasige, mit eiweiBreicher Fliissigkeit gefiillte Gebilde. Unter der 
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Kapsel bilden sich vielfach groBere, ovale oder nierenformige Inseln von wachs
artigen ganz homogen gewordenen Faserklumpen. Charakteristisch sind fur 
dieses Stadium auch die hochgradigen Veranderungen in der Aquatorgegend 
(Abb.40), wegen den wie auseinandergesprengt erscheinenden Lucken, deren 

Abb. 38. Subkapsularer Rindenstar. Verwerfung des Faserbestandes unter der Kapse!. Myelintriipfchen und 
Detritus zwischen den JAicken. 

Fliissigkeitsinhalt meistens durch die vorausgegangene technische Behandlung 
vollkommen aufgelOst ist, wobei die zerrissenen und aufgefaserten Wande der 
Hohlraume vielfach frei endigen. Gleichzeitig kann auch eine hochgradige Ver
fliissigung der Rinde bestehen. 

Abb.39. Cataracta matura, mit hochgradiger Verfliissigung der Rinde, sog. Blascbenzellen, Verlagerung des 
zerkliifteten und gleichfalls MORGAGNISche Kugeln entbaltenden Linsenkerns nach hinten. Wachsartige 

Klumpen von geronnenem Linseneiweill unter der Kapse!. 

Sog. harte Stare zeigen auch im Stadium der Uberreife ein ganz anderes 
Bild. Selbst wenn ein Teil der Kortex in diesem FaIle resorbiert ist, was vor 
allem die Faltelung der Kapsel der in toto extrahierten und in der gewohnlichen 
Weise schnittbereit gemachten Linse zeigt (Abb. 41), so ist doch im groBen und 
ganzen die konzentrische Schichtung der Linsenfasern noch erhalten. Aber diese 
Fasern sind dichter aneinandergepreBt, zweifellos auch geschrumpft, wobei in 
und zwischen ihnen durch bestimmte Farbstoffe starker tingierbare schollige 
Niederschlage auftreten. 1m groBen und ganzen ist also die Bezeichnung einer 
Sklerosierung des Linsenbestandes mit Ausnahme der auBersten Rindenpartien, 
die den typischen Befund des Zerfalls und der Verfliissigung zeigen, in diesem 
FaIle nicht unangebracht. 
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In vielen Fallen von ausgesprochenem Kortikalstar kann - wie schon 
erwahnt - der Kern der Linse noch auffallend lange von groberen Verande
rungen verschont bleiben und gleichmaBige, in ihrer Gestalt kaum veranderte 
Linsenfasern aufweisen, die sich mit scharfer Grenze gegen die zerfallenen 

Rmdenschichten abheben. 

Abb. 40. Aquatorgegend bei Cataracta matura. Bildung 
von unregelmal.ligen, zum Teil konfluierenden, f1iissigkeits
gefiillten Liicken. Hochgradige Verfliissigung der Rinde. 

Bei reinen Kernstaren kann 
wiederum die Peripherie im mikro
skopischen Bilde vollig normal ge· 
funden werden oder nur sparliche 
der 0 bengenannten Zerfallserschei
nungen aufweisen (A . VOGT) . Aber 
auch die Kernfasern sind in solchen 
Fallen oft auffallend wenig ver
andert, ihre regelmaBige Gestalt 
kann vollig erhalten sein. 1m 
Protoplasma der Fasern aber fin
den sich mehr oder weniger zahl
reiche, teils runde, teils ovale, 
scharfrandige kleine Herde, deren 
Inhalt sich optisch anders verhalt 

als die Umgebung. In anderen Fallen fehlen selbst diese Substrate der klinisch 
wahrnehmbaren Trubung und nur eine auffallende Homogenisierung der ganzen 
Kernpartie ist festzustellen, so daB die Fasergrenzen nicht mehr auseinander
zuhalten sind, was schlieBlich aber auch in sehr alten, klinisch klaren Linsen 
gelegentlich zu beobachten ist . 

Abb. 41. Sog. harter Star im Stadium der Vberre!fe. Bel nur mii.l.liger Verfiiissigung der Rinde, SkIerosierung 
fast des gesamten Linsenbestandes mit konzentrisch angeordneten scboJligen Niederschlligen. 

Das anatomische Substrat des Nuklearstars ist bisher noch wenig erforscht. 
BECKER sagt daruber nur ganz kurz nach Befunden an Zupfpraparaten, daB er 
nichts entdecken konnte, "was die dort befindlichen Fasern von in der Blahung 
begriffenen kataraktOsen Fasern peripherer Schichten anderer Stare unter
scheidet". PETERS sah bei einer Cataracta nuclearis nach Tetanie Spaltbildung 
im Kern und Luckenbildung an der Kernperipherie. HESS fand bei typischen 
Kernstaren mit gut erhaltener und durchsichtiger Rinde, die direkt nach der 
Extraktion in 5%igem Formalin fixiert waren, eine Homogenisierung des Kerns, 
ohne jede Andeutung einer Faserstruktur. Doch halt er diesen Befund nicht etwa 
fUr charakteristisch fur diese Starform. Auch bei senilen Linsen mit klarem 
Kern kann die zentrale Linsenmasse zuweilen auf dem Schnitte mehr homogen 
erscheinen. 
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W. H. KRANZ (1927) hat den Versuch unternommen, durch vergleichende Unter
suchungen die verschiedenen Kataraktformen und der Autolyse unterworfene Linsen im 
frischen Zustand, d. h. in Abstrich- und Zupfpraparaten, sowie nach Fixierung als Gefrier
schnittpraparate, mit Hille des Polarisationsmikroskops mikroskopisch zu analysieren. 
1m Abstrichpraparat fanden sich myelinartige doppelbrechende Gebilde bei Cataracta 
senilis und Cataracta traumatica nach stumpfer Verletzung, jedoch nicht bei Cataracta 
traumatica nach perforierender Verletzung und bei gequollenen Schichtstarmassen. 1m 
fixierten Praparat waren diese Myeline nicht zu finden, dagegen lieBen sich doppelbrechende 
(maskierte) Lipoide und optisch positive fliissige Spharokristalle mit dem Polarisations
mikroskop feststellen bei Cataracta senilis, auch Cataracta senilis brunescens, sowie bei 
Cataracta traumatica nach stumpfer Verletzung. Bei normalen Linsen waren doppelbre
chende Lipoide nicht nachweisbar. 

Das Ultramikroskop (vgl. auch das Kapitel iiber normale Anatomie S.37) ist von 
D. CATTANEO (1928) in den Dienst der Erforschung der Morphologie des Altersstares gestellt 
worden. 

Viele Einzelheiten waren iiberhaupt nur in solchen nativen Praparaten bei Dunkel
feldbeleuchtung zu erkennen. In den Rindenschichten fanden sich an Stelle der sonst 
sehr zahlreichen Chondriosomen nur sparliche, stark lichtbrechende Kornchen. 1m wei
teren Verlauf der Starbildung wandeln sich die Fasern durch Fallung der normalerweise 
homogenen Faserkolloide in eine kornige Masse urn, zwischen welchen sich fliissigkeits
gefiillte Vakuolen mit glitzernden Randern befinden. 

AuBer den hier geschilderten pathologisch-anatomischen Vorgangen, die 
mehr-weniger fiir aile Falle von senilen Linsendystrophien zutreffen, gibt es 
noch einige Starformen, die infolge ihrer besonderen klinischen Eigenart, sowie 
wegen den damit verbundenen charakteristischen histologischen Befunden, 
Anspruch auf eine gesonderte Besprechung erheben diirfen. Es wird dabei 
ausdriicklich darauf hingewiesen, daB die verschiedenen Formen der ange bo
renen Stare (Kolobom der Linse, Ringwulst, Katarakt bei Mikrophthalmus, 
Scheinlinse, Lenticonus posterior und anterior, der angeborene Linsenmangel 
usw.) in dem von E. v. RIPPEL verfaBten Kapitel der "MiBbildungen" in 
Bd.2, S.92-105 dieses Randbuches beschrieben worden sind. 

2. Ansichten iiber die Pathogenese der Katarakt. 
Von allen Theorien, die zur Erklarung der Kataraktentwicklung aufgestellt worden 

sind, steht nur eine auf festen FuBen und selbst diese bedeutet nur eine Verschiebung des 
Problems. Ich meine hier die Rolle der Vererbung als Funktion des Keimplasmas. 
So einleuchtend und unbestritten das auch fUr die echten MiBbildungen und gewisse Formen 
der angeborenen oder in spaterer Zeit auftretenden familiaren Stare ist, so ist es auf der 
anderen Seite auch verstandlich, daB es viele Kataraktformen gibt, fUr die nach einer 
anderen Erklarung gesucht werden muBte. Kennen wir doch eine ganze Anzahl von spontan 
auftretenden Staren bei Menschen oder experimentell hervorgerufenen Staren beim Tier, 
die zweifellos auf erwor bener Ursache beruhen. Soweit diese Zusammenhange bekannt 
und klargestellt sind, finden sie eine gesonderte Besprechung in den betreffenden Einzel
abschnitten. Hier solI also nur von jenen Startheorien die Rede sein, die letzten Endes 
auf die Erklarung der Genese des Altersstars und von Staren auf noch ungeklarter endogener 
Grundlage hinzielen. Auch hier darf aber die Rolle der Erbfaktoren nicht auBer acht 
gelassen werden, sei es, daB es sich urn ein fruhzeitiges Altern als Erbmerkmal oder urn die 
Vererbung von bestimmten konstitutionellen bzw. krankhaften Zustanden des Gesamt
organismus anderer Art handelt, die als Teilsymptom einen Star erzeugen. Jeder Organismus 
ist aus einzelnen Organen und Organteilen von verschiedener Vitalitat zusammengesetzt. 
Uberall nun, in der Tier- und Pflanzenreihe, wird der LebensabschluB vorbereitet und ein
geleitet durch das Altern, durch das Auftreten seniler Merkmale. Dieser oder jener Organteil 
verfallt dem vorzeitigen Absterben, er hat also seine Rolle schon ausgespielt, bevor der 
Gesamtorganismus erlischt. Wie das Keimplasma die Lebensdauer des ganzen Organismus 
diktiert, so bestimmt es auch die Lebensdauer des Einzelorgans. A. VOGT (1931), der diesen 
"Gedankengang der erbbiologischen Selbstandigkeit der senilen Merkmale" am folge
richtigsten durchgefiihrt hat, bemuhte sich auch darzutun, daB nicht nur die Erbstare von 
bekannter typischer Form (SpieB-, Polo, Punktstar usw.), sondern auch der Koronar
star, die Cataracta brunescens, der mit multiplen Kapselstaren einhergehende Altersstar 
oft genug in ,genau der gleichen Form fortgeleitet werden. Solche Beispiele aus dem 
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Erbgeschehen konnten dazu beitragen, die Annahme von exogenen Noxen als Ursache der 
verschiedenen Starformen entbehrlich erscheinen zu lassen. Wenn aber hier trotzdem, 
wenigstens in groben Ziigen, auf die im Laufe der Zeit bekanntgegebenen und zum Teil 
durch Experimente begriindete Startheorien eingegangen wird, so geschieht dies allein 
schon aus dankbarer Anerkennung der vielen Anregungen, die sich aus ihnen fiir die 
Erforschung der Pathogenese der Katarakt ergeben haben. 

An der Spitze steht die sich hauptsachlich auf pathologisch-anatomische Befunde 
stiitzende Theorie von O. BECKER (1876). Er nahm als Ursache ungleichmaBige Sklero
sierung zu Beginn der Starbildung an und berief sich dabei auf gewisse qualitative Unter
schiede zwischen Kernsklerose und Star. Durch Storungen im normalen Ablauf der Sklero
sierung solI es nach seiner Ansicht zu einer Lockerung der dem ganzen Kern zunachst 
liegenden Schichten und durch Zerrung der Linsenfasern zu Ernahrungsstorungen, spater 
auch zu einem Zerfall in der Aquatorgegend kommen [auch DEUTSOHMANN (1877), SOHOEN 
(1889), MAGNUS (1890)]. v. HESS (1905) lehnt die Theorie der pathologischen Kern· 
schrumpfung, wenigstens als alleinige Erklarung, ab und stellt dafiir, vor allem fiir die 
subkapsularen Stare, Vorgange im Linsenepithel in den Vordergrund. In neuerer Zeit 
wird von ELSOHlHG (1911) die Ursache der Starbildung im Verfolg dieser Gedankengange in 
einem ExzeB der physiologischen Kernsklerose und dem Ausbleiben der regeneratorischen 
Tatigkeit der Linsenepithelien gesucht. Er sowohl als SALUS, GREEFF, A. VOGT u. a. halten 
die Annahme fiir ausreichend, daB der Grund zur Kataraktentwicklung in der im Greisen
alter zuriickgehenden Vitalitat der Linsenelemente liege. 

Bezeichnend fiir die weitere Entwicklung der Frage ist, daB die Ursache schon bald 
nicht mehr in der Linse selbst, sondern in ihrer Umgebung gesucht worden ist. PETERS 
und seine Schiller legen das Hauptgewicht auf den Diffusionsaustausch zwischen Linse 
und der sie umgebenden intraokularen Fliissigkeit. Altersveranderungen der Ziliarepithelien 
sollen Storungen der osmotischen Beziehungen zwischen Linse und Kammerwasser, 
durch Konzentrationsvermehrung des Salzgehaltes im letzteren verursachen, und diese 
lassen zunachst die zentralen Schichten mit Schrumpfungserscheinungen reagieren, woran 
sich dann die anderen Vorgange einer Startriibung anschlieBen. v. HESS und ROMER gingen 
dann noch einen Schritt weiter, indem sie darauf hinwiesen, daB mindestens in einem Teil 
der Starfii.lle die eigentliche Ursache nicht nur auBerhalb der Linse, sondern auch auBerhalb 
des Auges liege und letzten Endes in krankhaften Veranderungen des Gesamtorganismus 
zu suchen sei. Damit gewann die Beriicksichtigung der allgemeinen Konstitution an Be
deutung, die zwar auch schon vorher nicht ganz vernachlassigt worden ist und bis in die 
neueste Zeit eine ganze Reihe von wertvollen Zusammenhangen aufgedeckt h!tt. 

Vielfach sind schon in alterer Zeit Allgemeinerkrankungen mit der Starbildung in Be
ziehung gebracht worden, so arteriosklerotische GefaBveranderungen (v. MIOHEL), nephri
tische Prozesse (DEUTSOHMANN) u. v. m. In neuerer Zeit liegen eine groBe Reihe von sorg
faltigen Stoffwechseluntersuchungen bei Starkranken vor, die auf den Nachweis etwaiger 
linsenschadlicher Substanzen hinzielen. 

In Anlehnung an friihere Untersuchungen von K. WESSELY (1902) iiber den Antikorper
gehalt des Kammerwassers bei immunisierten Tieren, hat ROMER (1905 usw.) in zahlreichen 
und miihevollen Experimenten das von ibm aufgestellte Gesetz der Zytotoxinretention 
durch den sekretorischen Apparat des Auges auf die Stargenese anzuwenden gesucht. 
Danach sollen normalerweise Zellgifte des intermediaren Stoffwechsels nicht in das Augen
innere gelangen konnen; erst wenn krankhafte Veranderungen, insbesondere durch das 
Alter bedingte, die GefaBe und Zellen des Ziliarkorpers geschadigt haben, sollen diese Auto
zytotoxine in die intraokulare Fliissigkeit iibergehen, mit dem Linsenprotoplasma in 
Bindung treten und durch ihre vergiftende Wirkung die Entwicklung der senilen Katarakt 
verursachen. Der ROMERSche Gedankengang hat seinerzeit eine bedeutsame Rolle gespielt 
und Veranlassung zu vielen einschlagigen Versuchen gegeben (SALUS, ROMER und GEBB, 
v. IIIPPEL, ABDERHALDEN u. a.). Eine genaue Zusammenstellung aller einschlagigen Ver
suche findet sich bei A. v. SZILY 1. 

In gewisser Beziehung zur Frage der schadigenden Wirkung von endogenen oder exogenen 
Noxen, die Storungen in der Durchsichtigkeit der Linse hervorrufen konnen, stehen die 
Ansichten der Saurevermehrung im Blute (SOALINOI), die Herabsetzung der Molekular
konzentration und Zunahme der Oberflachenspannung des Kammerwassers (BURDON
COOPER), die Bildung von schadlichen Ammoniakbindungen im Organismus (KUWABARA), 
die Lehre von der Hydratation (L. DOR) u. a. Sie alle besitzen aber mehrweniger nur 
den Wert von Arbeitshypothesen. 

Die genauere Erforschung des Chemismus der Linse (MORNER, A. JESS u. a.) hat 
natiirlich auch ihre Riickwirkung auf die Auffassung von der Stargenese gehabt. Schon 
von MORNER (1893) wurde die Frage aufgeworfen, ob nicht eine fortschreitende Umwandlung 
des loslichen EiweiBes in das wasserunlosliche Albumoid der Entstehung der Katarakt 
Vorschub leisten konnte. "Ober die sich auf die reinen Ergebnisse der pathologischen Chemie 

1 SZILY, A. v.: Die Anaphylaxie in der Augenheilkunde. Stuttgart: Ferdinand Enke 1914. 
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aufbauenden Theorien von GOLDSCHMIDT, HEKTOEN und SCHULHOF, WOODS und BURKY u. a. 
wird in dem entsprechenden Abschnitt Bezug genommen. Dasselbe gilt fiir Strahlen
wirkung, insbesondere der Ultraviolettstrahlen als Starursache (WIDMARK, SCHULEK, 
SCHANZ, CHALUPECKY u. a.). 

Einen breiteren Raum nehmen in neuerer Zeit die Zusammenhange zwischen inner
sekretorischen Storungen und Stargenese ein, seitdem die Beziehungen beim Tetanie-, 
Myotonie- und Zuckerstar auf gesicherter Grundlage stehen (PETERS, POSSEK, FISCHER und 
TRIEBENSTEIN, NORDMANN, A. SIEGRIST U. v. a.). 

Alle die obengenannten Theorien, auf die SO viele Miihe und Scharfsinn angewendet 
worden sind, besitzen heute meistens nur noch historisches Interesse. Weitere Fort
schritte durften hingegen, neben dem mit so viel Erfolg beschrittenen Wege der Erb
forschung, durch ErschlieBung der feineren kolloidchemischen Zusammensetzung der Linse 
und deren Veranderungen unter dem EinfluB der aller Wahrscheinlichkeit nach durch 
innersekretorische Vorgange regulierten Produkten des intermediaren Stoffwechsels zu 
erwarten sein. 

3. Der Punktstar (Cataracta punctata). 
Die kranzfOrmige Katarakt (Koronarkatarakt VOGT),- Cataracta coerulea und 

viridis. 
Die obengenannten Formen gehoren zu den Staren Jugendlicher und jugend

licher ErwachseneI. Eine scharfe Scheidung derartiger Stare von den angeborenen 
und den Friihstaren ist schon deshalb nicht immer moglich, weil manche Formen 
sich klinisch nicht dauernd verfolgen und kontrollieren lassen. Ebensowenig 
ist eine durchgreifende Trennung derartiger praseniler Starformen von den 
senilen durchfillirbar. Nach O. BECKER (1883) soIl die Cataracta punctata 
meistens zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr auftreten; daher bezeichnete er 
sie als Cataracta senilis praematura punctata. 

Nach der Statistik von A. VOGT und seiner Schiller kommen die von ihm 
Coronata genannten Triibungen bei mindestens 25% aller jenseits des Puber
tatsalters stehenden Personen vor. Die Katarakt beginnt in der Peripherie 
in einer kranzformigen Zone, welche etwa an der Grenze des mittleren und 
auBeren Drittels des Linsenradius liegt. Sie gehort der tiefsten Rindenschicht 
und der Kernoberflache an (Gegend des Kernaquators, etwas vor und hinter 
diesem). 

Nicht sehr selten erscheint die Koronarkatarakt mit der allerdings wesentlich 
frillier auftretenden, wahrscheinlich oft angeborenen Coerulea kombiniert, 
die sich durch lebhaft blaue bis blaugrune Scheiben, Striche und Fetzen aus
zeichnet. Die Herkunft der Farbung ist noch nicht aufgeklart; nach A. VOGT 

handelt es sich wahrscheinlich urn Beugungsfarben kleinster Teilchen, wobei 
je nach der GroBenordnung ein Schillern in allen Farben des Regenbogens 
verursacht werden kann. 

Ob eine scharfe Trennung der Cataracta punctata von der Cataracta coronata 
moglich oder erwiinscht ist, steht noch dahin. Eine Kombination mit der Cata
racta stellata sowie der stationaren Form der vorderen axialen Embryonal
katarakt kommt bei beiden Formen vor. 

Einen Fall, der nach dem klinischen Bilde wohl heute als Cataracta coronata 
mit Ubergang in Cataracta senilis bezeichnet worden ware, hat C. v. HESS (1911) 
bei einer 69jahrigen Frau nach vorausgegangener klinischer Beobachtung unter
sucht. Histologisch erwiesen sich der Kern und die perinuklearen Fasern zieInlich 
unverandert, bis auf einzelne Lucken zwischen den letzteren, die von einer 
homogenen bzw. feingranulierten Masse ausgefiillt sind (Abb. 42). Diese Massen 
sind zuerst gestreckt elliptisch, oft auch dann, wenn sie in spindelformigen, 
spitz auslaufenden Lucken zwischen den Fasern liegen. Mehrfach haben aber 
auch diese Lucken elliptische Form. Sie mussen sich in der Linse beirn Lebenden 
als flach linsenformige Korper dargestellt haben, mit kern- bzw. kapselwarts 
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gerichteter Flache. Sie far ben sich kaum mit Alaunkarmin, dagegen stark mit 
Hamatoxylin. Die einzelnen Lucken stehen anscheinend nicht miteinander in 
Verbindung; die aquatorwarts von der Trubung gelegenen Fasern erweisen sich 
auch bei der mikroskopischen Untersuchung als normal. 

Abb. 42. Cataracta punctata coerulea. Homogene und 
feinkornige Massen zwischen im wesentlichen normal 
erscheinenden Rindenfasern. Sie far ben sich kaum mit 

Alaunkarmin, dagegen stark mit Hamatoxylin. 
[Nach C. v. HESS (1911).] 

Abb.43. Cataracta stellata et punctata. Aqua· 
torialschnitt. UnregelmaBige, mit Zerfallsmasse 
gefiillte Spalten in und urn den Kern, kleinere 
Degenerationsherde weiter peripher, bei ang~· 

nahert normaler Rindenschicht. 
[Nach C. v. HESS (1911).1 

Eine anatomische Untersuchung bei einer mit Cataracta stellata kombi
nierten Cataracta punctata liegt gleichfalls von C. v. HESS (1911) vor. Es han
delte sich um einen 33jahrigen Mann, dessen Linse anscheinend in allen Schichten 

Abb. 44. Sagittalschnitt durch eine Linse mit Cataracta stellata und punctata. Zahlreiche, mit Hamatoxyliu 
intensiv gefllrbte verstreute Herde. Fltissigkeitsgefiillte Spalten im Kern. Zapfenformiger Degenerationsherd 

am hintereu Pol, dessen Spitze fast bis zur Kernmitte reicht. [Nach C. v. HESS (1911).] 

von zahlreichen, sehr kleinen, braunlichen Piinktchen durchsetzt war, zwischen 
welchen sich in geringer Menge, aber doch noch ziemlich zahlreich, auch etwas 
groBere rundliche, blaulich graue Flecke befanden; am vorderen und hinteren 
Pole war eine kreideweiBe strahlige Figur zu sehen. 

Auf aquatorialen Schnitten (Abb.43) zeigt sich, daB die den Kern durch
setzenden Herde in der Kernmitte und in einer etwas peripherisch gelegenen 
Zone reichlicher sind als in der dazwischen gelegenen Partie. Der Kern ist von 
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einzelnen kleinen, zum Teil unregelmaBigen, zum Teil angenahert konzentrisch 
verlaufenden und mit Zerfallsmasse gefilllten Spalten durchsetzt. In der Peri
pherie ist die oben beschriebene Zone der zahlreichen feinsten Degenerations
herde gut zu sehen, ebenso die ziemlich normale Rindenschicht. 

Sagittale Schnitte zeigen die Linse in ihren zentralen Partien von zahl
l'eichen, mit Hamatoxylin intensiv gefarbten unregelmaBigen, ziemlich groBen 
Herden durchsetzt, die zum Teil wieder kleine helle Hohlraume enthalten; die 
}Ienge dieser Herde nimmt im groBen und ganzen peripheriewarts etwas abo 
Nahe der Peripherie sieht man am Linsenaquator eine Schicht, die von zahl· 
losen kleinsten, fast punktformigen, mit Hamatoxylin stark gefarbten Herdchen 
durchsetzt ist, deren Menge gegen die Pole hin rasch abnimmt. Noch weiter 
peripheriewarts findet man eine Schicht, die verhaltnismaBig nur sehr geringe 
Veranderungen zeigt. Yom hinteren Pol aus erstreckt sich eine mit Zerfallsmasse 
gefiillte , unregelmal3ig be
grenzte Liicke bis fast zur 
Kernmitte (Abb. 44). 

Einen atypischen Fall 
von Cataracta punctata hat 
C. v. HESS bei einer 60jah
rigen Frau beobachtet, die 
klinisch in der Rinde nahe 
der Kapsel allenthalben, auch 
im Pupillargebiete in grol3er 
Zahl zum Teil unregelmal3ig 
angeordnete weil3e Punkte 
und Striche zeigte. Das ana
tomische Praparat (Abb. 45) 

Abb. 45. Cataracta puuctata. AquatoriaIschuitt. Zahlreiche eIIip
tische Hohlraume in mehreren konzentrischen Schichten, mit inten
siv blau gefarbtem Inhalt. Nach dem Kern zu nehmen die HohI
raume an Zahl und GroBe ab, wobei sich ihr Inhalt nach VAN 
GrEsoN braun oder braunrot farbt. [Nach C. v. HESS (1911).] 

wies eine aul3erordentlich groBe Zahl ahnlicher Hohlraume auf, wie bei Cataracta 
coronata, nur daB sie hier ungewohnlicherweise in vielen zueinander konzen
trischen Schichten, an Zahl abnehmend, bis nahe zur Kernmitte verfolgt werden 
konnten. Der Inhalt dieser Hohlraume zeigte gewisse chemische Unterschiede 
insofern, als bei Farbung nach VAN GIESON jener del' groBeren sich intensiv blau, 
jener del' kleineren aber braun oder braunrot farbte. 

4. Cataraeta bruneseens sive nigra. 
In den meisten normalen Augen nimmt del' Farbungsgrad des Linsenkerns 

mit fortschreitendem Alter zu, um in selteneren Fallen in spateren Jahren in 
Gelbrot bis Braunrot iiberzugehen. Die Bezeichnung Cataracta brunescens 
wurde fUr solche Falle zuerst von O. BECKER in Vorschlag gebracht. Erreicht 
die Verfarbung del' senilen Linse einen braunschwarzen Ton, so spricht man von 
einer Cataracta nigra (WENZEL, 1788). Solche Linsen konnen in extremen 
Fallen bei del' Entbindung die Farbe einer schwarzen "Salmiakpastille" auf
weisen. Die Verfarbung ist meist doppelseitig und betrifft haufig Augen mit 
auffallend groBen I~insen, die auch sonst abnorme Verhaltnisse aufweisen. Bei 
schweren Bulbuserkrankungen, besonders abel' bei senilen Myopen, kann die 
Gelbfarbung der beiden Linsen desselben Individuums auch nicht unerheblich 
differieren. 

Nach A. VOGT (1931) beschrankt sich die Schwarzfarbung bei Cataracta 
nigra an del' Spaltlampe auf die mittleren Partien des Embryonalkerns. Die 
auBeren Kernpartien weisen ein gesattigtes Rot auf, das nach der Kernober
flache hin zunachst in Orange, dann in Gelb und schlieBlich in Griingelb iibergeht. 
Die Rinde ist von vollkommen normaler Farbe und zeigt nur die gewohnlichen 
Altersveranderungen. 

5* 
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Die spektroskopischen Untersuchungen von BUCKLERS (zit. nach VOGT, 
1930) bei der Cataracta brunescens eines 68jahrigen ergaben eine vom kurzwel
ligen Spektralende gegen das langwellige fortschreitende Absorption der Strahlen 
bei zunehmender Gelb- bzw. Braunrotfarbung der Linse, die als Farbfilter 
wirkt. Bei hochsten Graden von Braunfarbung der Linse reicht die Absorption 
bis in das Gebiet des Griins (630 p,p,). 

Viel Miihe ist aufgewandt worden, um die Herkunft der Farbe bei del' 
Cataracta brunescens s. nigra festzustellen. Es lag nahe, hier an Derivate 
des Blutfarbstoffes zu denken, zumal der Durchtritt ge16sten Blutfarbstoffes 
durch die intakte Linsenkapsel nach Kontusionsverletzungen mit intraokularen 
Blutungen und auch nach Unterbindung der Wirbelvenen im Tierexperiment 
wiederholt beobachtet wurde. Moa uro (1895) fand in 10 Fallen von Cataracta 
nigra regelmaBig Hamatin, Hamatoidin oder Melanin. Neuere Untersucher 
(v. HESS, SPECIALE-CIRINCIONE, ELSCHNIG und v. ZEYNEK, A. CORRADO, M. MAG
NASCO, K. SLIUSENKOV, A. CARMI, S. R. GIFFORD und J. PUNTENNY u. a.) konnten 
aber diesen Befund weder mikro-chemisch noch spektroskopisch bestatigen. 
HERZFELD fand in einem Fall von A. VOGT (1922) Spuren von Bilirubin und 
Hamochrom, wahrend Melanin, Urobilin, Hamatoporphyrin, Hamatin nicht 
nachgewiesen werden konnten. TAKEISm (1921) erzielte mit Chlor, iibermangan
saurem Kali und Oxalsaure eine Entfarbung und kam auf Grund seiner Unter
suchungen zu dem SchluB, daB vielleicht doch eine dem Melanin ahnliche Sub
stanz vorliegen diirfte. Daher sind auch neuere Untersuchungen iiber ungefarbte 
Vorstufen des Melanins von besonderem Interesse. So isolierte BLOCH eine farb
lose Substanz, Dioxyphenylalanin, welche in Melanin iiberging, wenn sie Ex
trakten von Haut oder anderen ektodermalen Geweben ausgesetzt wurde. Diese, 
abgekiirzt Dopa genannte Substanz ist dem Tyrosin nahe verwandt, beide sind 
Vorstufen des Melanins. Ein Ferment, die Dopaoxydase, welches im Ektoderm 
vorhanden ist, bewirkt die Umwandlung des Melanins. 

Schon friiher hatte GATTI die braune Farbe der Naphthalinstare auf oxy
diertes Tyrosin zuriickgefUhrt, NICATI nahm dasselbe fUr die Gelbfarbung del' 
senilen Linse an. BURDON-COOPER (1913) vermutete die Anwesenheit einer 
Tyrosinase im LinseneiweiB, welche freiwerdendes Tyrosin bei der kataraktosen 
Umwandlung der Linse unter Farbstoffbildung beeinfluBt. Manche Autoren, 
welche die Tyrosinprobe in braunen Staren nicht positiv fanden, haben iiber
sehen, daB nach den Untersuchungen des LinseneiweiBes von JESS iiber 4% 
gebundenes Tyrosin in jeder Linse vorhanden ist, was schon dieser Autor mit del' 
Linsenfarbung in Zusammenhang gebracht hatte. Die Versuche von GIFFORD 
und J. PUNTENNY (1933) haben nun ergeben, daB freies Tyrosin oder Tyrosinase 
in normalen und kataraktosen Linsen nicht vorhanden ist. Reaktionen mit 
Dopa ergaben die Anwesenheit eines diese Substanz in Melanin oxydierenden 
Fermentes in den braunen Staren und bei Kernsklerosen. Sie nehmen daher an, 
daB die braune Farbe auf die Einwirkung eines solchen Fermentes auf Abbau
produkte des LinseneiweiBes zuriickzufiihren ist. 

Von J. STREBEL (1936) wird auf eine gewisse Ahnlichkeit der von ihm angestellten 
Adrenalin- und Chromreaktion der Linse mit der Cataracta brunescens s. nigra hingewiesen. 
Er hat schon vor 25 Jahren den Nachweis erbracht, daB extrahierte Starlinsen in verdiinnter 
Adrenalinlosung eine tie£ schwarzbraune Farbung annehmen. Dasselbe tritt nach seinen 
neueren Untersuchungen auch ein, wenn frisch extrahierte Linsen nach Beseitigung der 
Kapsel mit Chrom£ormol behandelt werden (Formaldehyd 2,0, Aqua dest. ad 20,0, Acid. 
chromo 1,0). Schon nach 2stiindiger Verweildauer waren die Rindenschichten und nach 
24 Stunden auch der Kern tie£schwarz. Das Chromformol dient (nach BIEDL) zur Farbung 
der sekretlie£ernden Granula in den sog. Adrenalogenzellen der Nebennieren. STREBEL 
erblickt darin einen Hinweis, wonach zwischen Linsensto££Wechsel, Ascorbinsaure, Kern
pigmentierung und Adrenalsystem chemische und photokatalytische Beziehungen bestehen 
konnten. 
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Histologisch findet sich bei der sog. Cataracta nigra eine komplette Sklerose 
der ganzen Linse, also des Kerns und der Rinde (BECKER, V. HESS, PARSONS, 
SPECIALE-CIRINCIONE U. a.). Die Fasern verlieren ihre Zahnelung und werden in 
eine fast homogene Masse umgewandelt. Die Kerne am Aquator nehmen an Zahl 
ab, und es werden anscheinend keine neuen Fasern mehr gebildet. Die Epithel
zellen werden abgeflacht, ihre Kerne blasser; in anderen Fallen ist das 

n 

-
Abb. 46a und b. Cataracta nigra. a Gesamtansicht der Linse. Von zahlreichen, konzentrischen Riefen durch
setzte, homogene Gewebsmasse, von einer schmal en peripherischen Zone umgeben. b Teilansicht aus der 
hinteren Rindengegend. Vereinzelte Zelikerne an der Grenze zwischen der zerfalienen Au6enzone und der 

homogenen Hauptmasse der Linse. [Nach SPECIALE' CIRINCIONE (1907).] 

Kapselepithel normal gefunden worden. 1m Gegensatz zu allen iibrigen Formen 
werden bei dieser Katarakt keine Liicken oder mit Fliissigkeit angefiillten 
Raume oder Auftreibungen der Linsenfasern gefunden. 

Abb. 46 a zeigt eine solche Linse nach SPECIALE-CIRINCIONE (1907). Auf
fallend ist die regelmaBige konzentrische Schichtung und die Resistenz der Linse 
allen Farbstoffen gegeniiber. Der zentrale Teil ist von sehr regelmaBiger Struktur 
und besteht aus einer homogenen, von zahlreichen, miteinander konzentrischen 
Riefen durchfurchten Gewebsmasse. Diese Riefen sind im Zentrum der Katarakt, 
wo sie in groBer Zahl vorhanden sind, sehr zart, ausgepragter gegen die Peri
pherie hin, wo sie lichter werden. Kerne der Linsenfasern werden selten an
getroffen. Abb. 46 b zeigt zwei solcher Kerne aus der aquatorialen Rindenzone, 
welche an dieser Stelle in kleine Lamellen und unregelmaBige Riefen aufgespalten 
erscheint, ohne Kern und ohne deutliche Grenze, sondern unregelmaBig einander 
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aufgelagert, aber auch ohne leere oder mit kornig koagulierter Fliissigkeit 
gefiillte Zwischenraume erkennen zu lassen, wie man das bei den iibrigen Star
formen anzutreffen pflegt. Weitere Untersuchungen iiber Cataracta nigra liegen 
von ROLLET und Bussy (1921), TAREISHI (1921), A. BUSACCA (1925), J. NEU
SCHULER (1930) vor. 

A. BUSACCA (1925) untersuchte frische Fasern einer Cataracta nigra bei 
1000facher VergroBerung im weiBen und rotfreien Licht, sodann auch fixierte 
Schnitte. 1m klinischen Bilde hatten sich in der Rinde der kaffeebraunen Lime 
einzelne anscheinend verkalkte Massen gezeigt, die Extraktion erfolgte aus der 
Kapsel. In den frischen Fasern fanden sich im Bereich der Rinde, die weniger 
intensiv gebraunt war, ahnliche, aber sparlichere Faserveranderungen, wie sie 
auch bei anderen Starlinsen festzustellen sind: Haufen von Tropfchen oder 
stark lichtbrechende Kornelungen als Resultat der Faserauflosung. Unter 
dieser Schicht fanden sich gut erhaltene Fasern, deren Protoplasma sehr fein 
gekornt war, hier und da von glanzenden Tropfchen durchsetzt. Zwischen den 
Fasern verschieden groBe, starker brechende Tropfen. In der sehr ausgedehnten 
Kernzone intensive Farbung, vollig intakte Fasern, keine Vakuolen oder Tropf
chen zwischen denselben. Das Protoplasma schien aus einem Gewirr sehr 
lichtbrechender oder leuchtender Faden zusammengesetzt, zwischen denen 
weniger lichtbrechende Schichten lagen. 1m rotfreien Licht haben die in der 
Rindenzone beschriebenen Tropfen eine gelbgriinliche glanzende Farbung, 
wahrend das Protoplasma der intakten Fasern eine blaugriine Farbe besitzt. 
Dagegen erscheint das Protoplasma der Fasern einer normalen Linse blau. Die 
Kernfasern haben eine graugriine Farbe. 1m formalinfixierten Praparat zeigte 
die Rindenzone die gleichen Verhaltnisse wie im frischen Praparat. 1m Kern
gebiet aber war das Fasergewirr im Protoplasma nicht mehr erkennbar, letzteres 
erschien vielmehr fein und gleichmaBig gekornt. Mit Sudan III war festzustellen, 
daB einzelne der Tropfchen in der Peripherie durch fettartige Substanzen gebildet 
waren. 

Einlagerungen von Fetttropfchen, Kiigelchen, Schollen, Kristalle oder 
Pigmentkornchen gehoren jedenfalls nicht zur Regel. TAREISHI (1921) erwahnt 
stark lichtbrechende Korner, die nach MALLORY gut farbbar sind. J. NEU
SCHULER (1930) fand in Vakuolen liegende Cholesterinkristalle. Die Anwesenheit 
von Fett in der Linse konnte durch die Reaktion mit Nilblau und Sudan III 
ausgeschlossen werden. 

Bei dem Kernstar der Linse mit sog. "doppeltem Brennpunkt" 
(L. MULLER, 1894; DEMICHERI, 1895; GUTTMANN, 1898; v. SZILY, sen., 1903; 
HALBEN, 1904; C. v. HEss, 1905 und 1911 u. a.) handelt es sich nach A. VOGT 
(1931) urn einen "Kernstar mit Intervall" als Vorlaufer der Cataracta brunescens 
et nigra. In den meisten bisherigen Beobachtungen betrug der aquatoriale Durch
messer der optisch differenten zentralen Partien nicht mehr als 4-5 mm 
(v. SZILY, sen.). Die iiberwiegende Mehrzahl der FaIle betrifft vorher myope 
Augen. A. VOGT verlegt daher die Indexerhohung in den Embryonalkern. Seine 
Vorder- und Hinterflachen sind bedeutend starker gekriimmt als die des Alters
kerns oder gar der Linsenoberflache. Der Embryonalkern ist durch ein gut 
begrenztes luzides Intervall von dem kraftigen Alterskernstreifen getrennt. In 
einigen Fallen besteht eine gleichfalls nur an der Spaltlampe sichtbare fein
kornige Triibung der Linse. Ob diese ebenso wie die auffallenden staub
formigen und fetzigen Glaskorpertriibungen, die V OGT in zwei Fallen fest
stellen konnte, mit der Linsenveranderung in irgendeinem Zusammenhange 
stehen, bedarf noch der Aufklarung. Anatomische Untersuchungen liegen noch 
nicht vor. 
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5. Folgen der Vberreife. 
Totalstare mit Verfliissigung der Rinde (Cataracta lactea). 

Bei jugendlichen Staren, besonders bei solchen auf angeborener Grundlage, 
kommt es nicht selten schon bald zu einer hochgradigen Verfliissigung del' 
Rinde, die zu einer nahezu homogenen Masse umgewandelt sein kann, innerhalb 
welcher nul' stellenweise Reste von zerfallenen Linsenfasern nachzuweisen sind. 
Klinisch findet man in solchen Fallen neben vollstandiger homogener WeiB
und Graufarbung der ganzen Linse, stellenweise auch unregelmaBige Triibungen 
verschiedener Dichte. 

Bei einem solchen von C. v. HESS (1911) mitgeteilten Befund, del' von einem 
1/2jahrigen Kinde stammt, sieht man innerhalb del' leicht getriibten Kortikalmassen 

Abb. 47. Angeborener Totalstar. Kortikalis zum groBten Teil zu einer homogenen Masse umgewandelt, mit 
Ausnahme der Aquatorgegend. Kapselepithel gut erhalten, nur stellenweise gewuchert. Vakuolenbildung 
im iluOeren Kerngebiet. 1m letzteren selbst zahlreiche, mit Hiimatoxylin starker gefiirbte, meist nicht ganz 

kreisrunde Herde und groOcre drusenartige, schol\ige Gebilde. [Kach C. V. HESS (1911).] 

eine intensiver triibe weiBliche Masse von Linsenform nach hinten und unten 
verlagert, so daB sie mit ihrer hinteren Flache die untere Halfte del' hinteren 
Kapsel beriihrt. Man hat den Eindruck eines nach hinten und unten ver
lagerten Schichtstares (Abb. 47). Die Kapsel ist allenthalben kontinuierlich und 
von normaler Dicke. Das Epithel del' vorderen Kapsel ist an einzelnen Stellen 
gewuchert, im iibrigen abel' von groBer RegelmaBigkeit und zeigt kaum Zerfalls
erscheinungen. Die hintere Kapsel ist durchweg frei von Epithel. Unter dem 
Epithel del' vorderen und entlang del' ganzen hinteren Kapsel findet sich eine 
homogene Masse, die sich mit Hamatoxylin schwach farbt, und vorn allent
halben direkt an das Kapselepithel, hinten an die hintere Kapsel selbst angrenzt. 
Am A.quator findet sich, del' Kapsel innen anliegend, eine schmale Schicht 
wenig veranderter Linsenfasern, die nach innen in scharfer, abel' unregelmaBiger 
Begrenzung gegen die erwahnte homogene Masse sich absetzen. Die del' letzteren 
am nachsten liegenden Fasern zeigen in geringem Grade Vakuolenbildung, 
Algenfiguren und feinkornigen Zerfall. Nach vorn setzt sich diese Faserschicht 
nul' eine kurze Strecke weit auf die Hinterflache des Vorderepithels fort, nach 
hinten dagegen kann sie eine groBere Strecke weit in del' Nahe del' hinteren 
Kapsel, auf einzelnen Schnitten bis nahe zum hinteren Pole hin verfolgt werden; 
sie liegt abel' hier nicht del' Kapsel direkt an, sondern ist von ihr durch eine diinne 
Schicht del' erwahnten homogenen Masse getrennt. Man sieht daher auf dem 
Schnitt die entsprechenden Linsenfaserpartien als ein unregelmaBiges schmales 
Band, mit vielfach ausgezackten und angefressenen Randern, in die homogene 
Schicht hineinragen. Nach auBen hin ist diese Zone scharf abgegrenzt, nach 
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innen geht sie mehr allmahlich in die vakuolenfreie Kernpartie libel'. Die zen
tralen, altesten Partien des Kernes lassen zum Teil noch deutlich den Aufbau 
aus den auf dem Schnitte konzentrisch gelagert erscheinenden Fasern erkennen, 

Abb. 48 . Angeborener Totalstar, 28 8tnnden nach der Diszission. Befund iihnlich wie bei der Linse des anderen 
Auges (Abb. 4i). Die Kapsel ist entsprechend der Diszissionswunde stark naeh auGen gerollt. Die verfiiissigte 

Linsensubstanz hat sieh zum grollten Teil entleert. [Xaeh C. Y. HESS (1911).] 

sind abel' ziemlich dicht und gleichmaJ3ig durchsetzt von groJ3eren und kleineren , 
mit Hamatoxylin sich etwas starker als die Umgebung farbenden, meist nicht 
ganz kreisrunden Herden, deren gro/3te einen Durchmesser von 0,023 bis 0,024 mm 

Abb.49. Jugcndiicher Totalstar, mit hochgradigem Zerfali und Verfliissigung des Linsenbestandes. Kleiner 
"abgeschliffener" Linsenkern. 

zeigen. Ihre Menge nimmt gegen die Peripherie hin allmahlich ab, 80 da/3 man sie 
in del' Zone del' Vakuolen nul' noch vereinzelt finden konnte. 

Abb. 48 zeigt die Linse des anderen Auges desselben Kindes, 28 Stunden nach 
del' Diszission (das Kind starb nach diesel' Zeit an Pneumonie). Die Kapsel ist 
vorne entsprechend del' Diszissionswunde stark nach au/3en aufgerollt, die ver
fllissigte Kortex zum gro/3ten Teil ausgelaufen. Hinsichtlich der charakte
ristischen Merkmale des Kernes und des Kapselepithels, del' drusigen Einlage
rungen usw. ergab sich im wesentlichen ein ahnliches Bild wie auf del' anderen 
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Seite. Interessant ist das Bild lediglich als Resultat einer erst VOl' kurzer Zeit 
ftusgefuhrten Diszission, im Vergleich mit del' kataraktosen Linse im anderen 
unberuhrten Auge. 

Nicht selten kommt es 
bei solchen Staren mit stark 
verflussigter Rinde zu einer 
erheblichen Verkleinerung 
des Linsenkerns, del' wie 
"abgeschliffen" erscheint . 
Einen solchen Befund zeigt 
Abb. 49 von einem I-jah
rigen Kind. Auffallend ist 
auch hier, daB die Linsen
kapsel und das Epithel ver
haltnismaBig gut erhalten 
sind. Ebenso macht del' 
kleine und nul' wenig dis
lozierte Kern einen fast nor
malen Eindruck. Dagegen 
ist bemerkenswert die hoch
gradige Verflussigung del' 
Rinde, von welcher nul' in 
den Randgebieten und am 
Aquator Reste in Form von 
Blaschenzellen, Fasertriim
mern und MORGAGNISchen 
Kugeln erhalten sind. 

Faile von Spontanris
sen del' Linsenkapsel 
sind bei angeborenen odeI' 
im fruhen Leben erwor benen 
Staren nicht ganz selten. 
Sie scheinen nul' bei weichen 
Totalstaren vorzukommen. 
Bei Kaninchen sind solche 
ZerreiBungen del' Linsen
kapsel von VULLERS (1894), 
v. RIPPEL (1902) u. a. be
schrieben worden. Meist 
wurden in diesen Fallen 
mechanische Faktoren (Zug 
durch Strangbildungen usw.) 
als Ursache angenommen. 
Vom Menschen liegt die 
Beschreibung einer solchen 
Beobachtung von R. SEE
FELDER (1922) VOl'. Es han
delte sich urn ein 4 Monate 
altes Kind mit angeborenem 
Star, das 5 Tage nach einer 
Diszission del' rechten Linse an Pneumonie starb. Abb. 50a zeigt die Linse des unbe
riihrten linken Auges. Weitaus del' groBte Teil des Inhaltes del' Linsenkapsel wird 
von einer formlosen, kriimelig geronnenen odeI' homogenen Masse gebildet, 
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innerhalb welcher nur hier und da eine Andeutung von Faserstruktur zu erkennen 
ist . Bei starkerer VergroBerung erweist sich auch der anscheinend besser erhaltene 
zentrale Teil stark verandert, in dessen Mitte sich kugelige Schollen befinden . 
die sich lebhaft mit Hamatoxylin farben und wahrscheinlich als beginnende Ver· 
kalkung anzusehen sind. Auffallend gut ist hingegen das Linsenepithel erhalten . 
Am Aquator (dort, wo die Ziliarfortsatze sichtbar sind) befindet sich ein Kapsel
riB, durch den Linsenmassen hervorquellen. Abb. 50 b zeigt eine ahnliche RiB
stelle vom rechten Auge ; diese hat nichts mit der vorausgegangenen Diszission 
zu tun. Es handelt sich urn einen hernienartigen Fortsatz von Linsensubstanz, 
der durch neugebildete Linsenkapsel von der Hauptmasse der Linse getrennt 

Abb. 50b. Durch cinen Spontanrill der Kapse\ ansgetretene geqnollene Linsenfasern. [Xach K SEE. 'E],DER(1922).j 

ist. Die neugebildete Kapsel ist vie I diinner als die alte, mit der sie an den ehe
maligen RiBstellen innig verschmolzen ist. An der rechten Linse fanden sich 
insgesamt 5 solcher RiBsteIlen mit hernienfOrmigen Auswiichsen, von denen 3 
durch neugebildete Linsenkapsel wieder voIlkommen verschlossen waren. Die 
linke Linse zeigte einen nur wenig klaffenden Spalt der Linsenkapsel in der 
Aquatorgegend, durch den Linsenmassen hervorquellen, die stellenweise die 
Taler zwischen den Ziliarfortsatzen vollstandig ausfiillen. SEEFELDER nimmt an, 
daB die Berstung der Linsenkapsel in diesem FaIle durch eine iibermaBige Be
lastung infolge von V olumzunahme des quellenden Kapselinhaltes erfolgt sei. 

6. Cataracta Morgagniana. 
"Spontanresorption" der Linse. 

Seit den ersten Mitteilungen von DEL MONTE (1871), BRETTAUER (1877) , 
V. SZILY, sen. (1884), v. REUSS (1885 und 1900) u. a. sind eine ganze Reihe von 
weiteren Fallen spontaner Aufsaugung seniler Stare in geschlossener Kapsel 
mitgeteilt worden. Es handelt sich dabei nach AXENFELD (1903) urn iiberreife 
Stare, mit Verfliissigung der Rinde und Schwund des Linsenkerns (Cataracta 
~lorgagniana ) . 

Auffallend und fUr diese Frage wichtig scheint der Umstand, daB es sich 
bei allen Fallen mit f e hIe n d em Epithel urn Linsen handeIt., bei denen del' 
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Beginn der Katarakt (und auch wohl der Resorption) besonders lange zurucklag 
(14-22 Jahre), wohingegen bei relati v jungen Fallen (2-8 Jahre seit Beginn 
der Resorption) das Kapselepithel noch erhalten war (AXENFELD, VOSSIUS). Es 
scheint daher, daB der Epithelschwund mit del' Resorption der Kataraktmassen 
atiologisch in keinem direkten Zusammenhange steht, sondern vielmehr ein 
Ausdruck desselben regressiven Prozesses ist, dem das Epithel vermoge seiner 
groBeren Lebensfahigkeit nur langer Widerstand leistet. 

Fur das Zugrundegehen des Epithels scheinen die rein mechanischen Ver
haltnisse von mitbestimmendem EinfluB zu sein. Durch die Verflussigung del' 
Linsensubstanz wird die Epithelflache ihres natiirlichen hinteren, festen Stutz
punktes heraubt, und durch die jahrelangen schlotternden Bewegungen des 
schlaffen Kapselsackes konnen dann, besonders wenn noch mechanische Insulte 

Abb. 51. Cataracta ~Iorgagniana incipiens. Geringe Zerkliiftung in den peripheren Rindensehichten, starke 
Entwicklung von Bliischenzellen. [Nach O. BECKER (1883).] 

des in dauel'nder zittel'ndel' Bewegung befindlichen Kernrestes hinzukommen, 
einzelne Epithelzellen aus ihl'em Zusammenhange losgerissen werden. 1st nun 
einmal eine Bresche geschlagen, so macht die Loslosung und der Zerfall des 
Epithels immer weitere Fortschritte, bis schlieBlich nichts mehr von Zellen oder 
Zellresten zu erkennen ist. 

BECKER schildert den Befund an der Linse bei einem Patienten, der auf 
dem anderen Auge wegen Cataracta Morgagniana operiert worden war. Er 
halt, mit besonderer Betonung des Vorhandenseins von Blaschenzellen, diese 
Linse (Abb. 51) des anderen Auges fUr ein Fruhstadium dieser Starform, obgleich 
die Zerkliiftung in den Rindenschichten noch sehr gering war. Der etwas peri
pherisch gelegene Schnitt zeigt geringen polaren Durchmesser. Das vordere 
Epithel ist gut erhalten. Der Wirbelnicht in allen Schnitten kenntlich. Stellen
weise setzt sich ein epitheloider Belag weit nach ruckwarts an der hinteren Kapsel 
fort. Wahrend der Kern groB und kompakt erscheint und nur die auBersten 
Rindenschichten eine geringe Zerkluftung zeigen, liegt zwischen dem Epithel 
Ilnd dem Wirbel einerseits und dem Kerne andererseits eine machtige Schicht 
von Blaschenzellen, welche an einzelnen Stellen auch an der hinteren Kapsel 
auftreten. Die meisten kugeligen Gebilde daselbst sind aber sog. MORGAGNIsche 
Kugeln. 

In einem anderen FaIle von ausgesprochener Cataracta Morgagniana (Abb. 52) 
war das Epithel gut erhalten. Kernteilungsfiguren waren sichtbar. Der sich 
aufblatternde Linsenkern ist nach unten und etwas zur Seite gesunken. In der 
Aquatorialgegend massige Lager von Blaschenzellen. Zwischen Kern und 
Kapsel Star brei und Bruchstucke von Linsenfasern. 
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Nach H. HERBERT (1915) ergab die histologische Untersuchung einer Cata
racta Morgagniana tremula als Grundlage von fleckigen Trubungen in der Kapsel 
Hohlraume innerhalb der letzteren, welche mit einer Substanz von gleicher 
Beschaffenheit wie die verfliissigte Linse erfiilIt waren . COATS (1912) beschrieb 
kristallahnliche Korper in der Linse einer mit MORGAGNIScher Katarakt behaf
teten 64jahrigen Frau. Es handelte sich urn ovale und rundliche Gebilde im Kern, 
die nach dem mikroskopischen Befund an Leuzin erinnerten. 

A. GABRIELIDES (1924) untersuchte die MORGAGNI-Katarakt einer 73jahrigell 
Frau. Seit 10 Jahren Star rechts und seit 7 Jahren links, tiefe Vorderkammer, 
weite Pupillen, Cataracta lac tea mit kleinem schlotterndem Kern , lrisschlottern, 
Spannung normal. Nach Alkoholhartung der Linse und Farben in Pikrokarmin, 

Abb. 52. Reife Cataracta Morgagniana. Der sich aufbliitternde Kern nach unten und etwas ZliT Seite gcsullken. 
)Iiichtige Bliischenzellenbildung in der Aquatorialgegend. Zwischen Kern llnd Kapsel Starbrei und BruchsWcke 

von I.insenfasern. [Kach o. BECKER (1883).] 

Sudan und Hamatein ergaben sich im Innern der Linse baumformige Gebilde, 
runde Scheiben und staubartige Kornchen. Die baumfOrmigen Gebilde waren 
am besten bei Pikrokarmin- und Sudanfarbung zu sehen und fanden sich am 
reichlichsten in der Kernperipherie; die Scheiben lagen in der verfliissigten Rin
densubstanz, die Kornchen fanden sich iiberall, am sparlichsten im Kernzentrum . 
Letztere sind nach GABRIELIDES unzweifelhaft bei der Degeneration der Linsen
fasern entstanden. Er vermutet, daB diese Kornchen die Linsenkapsel durch
dringen und nach auBen hervortreten konnen, daB sie gelegentlich das Trabekel
werk am Canalis Schlemmi verstopfen und so den AnlaB geben zu Glaukom. Er 
priifte das Verhalten der Kornchen gegeniiber zahlreichen Chemikalien und kam 
zu dem Ergebnis, daB es sich bei ihnen nicht um Kristalle, auch nicht urn Fett
kristalle, sondern um Proteinstoffe der Linse handelt. 

Bei einer 70jahrigen Frau fand A. ALIQub-MAZZEI (1930) die oberen zwei 
Drittel des Kapselsackes leer; man sah nur die zwei zarten, epithellosen, stellen
weise einander anliegenden Kapselmembranen. 1m unteren Drittel enthielt der 
Kapselsack den verkleinerten Kern, der kaum mehr eine Struktur erkennen lieB, 
sowie sparliche Rindenreste. Nur im untersten Bereiche fanden sich noch Linsen
fasern mit einigen groBen, unregelmaBigen, chromatinreichen, bisweilen ver
doppelten ZelIkernen. 1m unteren DrittellieBen sich an der vorderen, aber auch 
an der hinteren Kapsel noch einige Epithelreste nachweisen. 

In einigen der anatomisch untersuchten FaIle war ein KapselriB vorhanden; 
doch scheint ein solcher keineswegs zu den typischen Befunden zu gehoren. 
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Als haufige Komplikation wurden Glaukom (v. HIPPEL, V. REUSS, TROUS
SEAU, SEGGEL u. a.), Uveitis (VOSSIUS, SCHOLTZ, GARDINER u. a.) und Ent
ziindungen del' Bulbi anderer Art angegeben. Manche Autoren glaubten 
daher, del' intraokularen Entziindung eine ge-
wisse Rolle bei del' Spontanresorption del' 
Linse zuschreiben zu sollen. Fiir einige Falle 
ist diese Erklarung nicht ganz von del' Hand 
zu weisen, und soweit sie zutrifft, ware dann 
die MORGAGNISche Katarakt wohl als Cataracta 
secundaria anzusehen. Immerhin gibt es abel' 
auch Fane, und sie bilden wohl die Mehrzahl, 
bei welchen es sich an fangs urn anscheinend 
sonst ganz normale Augen gehandelt hat, und 
bei welchen daher die Entziindung, das Glaukom 
usw. (GIFFORD d . .A.) nicht als Ursache, sondern 
als Folge del' besonderen Starform anzusehen ist. 
Nicht selten kommt es in spateren Stadien zu 
einer Lockerung del' Zonula und damit zu einer 
Subluxatio odeI' Luxatio lentis. Einen solchen 
Fall mit Luxation del' MORGAGNI-Katarakt in 
die vordere Kammer hat CL. HARMS (1905) bei 
einer 75j ahrigen Frau beobachtet und anatomisch 
untersucht. Del' Linsenrest liegt, von dem 
schlaffen und in Falten gelegten Kapselsack 
umgeben, in del' unteren Halfte del' Vorder
kammer (Abb.53) . Sein oberer Rand befindet 
sich, von del' hier besonders stark gefalteten 
Kapsel iiberragt, in del' Hohe del' Pupillenmitte. 
Del' deutlich verkleinerte Kern zeigt nul' in del' 
Mitte noch eine Andeutung von konzentrischer 
Schichtung, seine Peripherie besteht aus einer 
strukturlosen, gleichmaBig gefarbten Masse. Del' 
Kapselsack ist iiberall geschlossen, seine Innen
flache fast vollkommen frei von Epithelzellen. 
Zwischen del' Kapsel und dem scharf abgegrenz
ten Linsenkern ist nul' noch stellenweise eine 
Spur von zerfallener Kortex mit einigen abge
stoBenen und degenerierten Epithelien unter
mischt zu finden. 

In dem Fall von HARMS bestand gleichfalls 
eine Drucksteigerung. Ein Glaukomanfall trat 
allerdings erst im AnschluB an die Luxation 
del' Linse in die vordere Augenkammer auf. 

Abb. 53. Luxation der teilweise in der 
Kapsei resorblerten Linse (Cataracta 

Morgagniana) in die Vorderkammer. 
[Nach CL. HARMS (1905).] 

7. Der Kern- oder Zentralstar. 
Del' Kern- odeI' Zentralstar im eigentlichen Sinne diesel' Bezeichnung gehort 

zu den stationaren und in den meisten Fallen wohl angeborenen Triibungsformen 
del' Linse. Er steht in gewissen Beziehungen dem Schichtstar nahe, mit welchem 
er gelegentlich auch kombiniert sein kann. Klinisch handelt es sich dabei urn bald 
zartere, bald dichtere, grauweiBe Triibungen del' Linsenmitte, die sich oft nul' auf 
das Gebiet des Embryonalkerns beschranken und meist doppelseitig sind. An del' 
Spaltlampe lassen sich an ihm oft zahllose, feine weiBe Piinktchen nachweisen. 
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Ebenso liWt sich an solchen Linsen bisweilen schon klinisch eine gewisse V e r
lagerung des Linsenkerns nach dem hinteren Pol zu erkennen, worauf von 
C. v. HESS (1911) groBes Gewicht gelegt worden ist, und worin er zugleich einen 
Beweis dafiir zu erblicken geglaubt hat, daB diese Starform durch Storungen 
in der Abschniirung des Linsenblaschens verursacht sein konnte. 

Auch v. HIPPEL (1902) ist geneigt, die Verlagerung des Kerns nach hinten 
mit groBer Wahrscheinlichkeit mit der in solchen Fallen mehr oder weniger 
sicher nachgewiesenen Ruptur der hinteren Kapsel in Zusammenhang zu bringen. 
Dabei kann spater ein VerschluB del' Kapselspalten durch echtes Kapselstar
gewebe erfolgen. Solche Faile von exzentrischer Lage des Linsenkerns sind von 
Schirmer (1891), ferner von HESS, MULLER, OBARRIO, BXCK u . a. beschrieben 
worden, mit und ohne Kataraktbildung, mit und ohne Rupturen der hin

Abb. 54 a. Verlagerung des getrubten Linsenkerns nacil hinten, beim 
Kanincilen. [Nacil C. v. HESS (1896).] 

teren Kapsel, mit und ohne 
Lentikonusbildung. Eine Ar
teria hyaloidea oder ein 
Strang, welcher der Lage der
selben entsprach, wurde in 
den Fallen , welche Rupturen 
del' hinteren Kapsel zeigten, 
mehrmals nachgewiesen, abel' 
auch of tel'S vermiBt. Gegen
iiber v. HESS verlegt E. v. 
HIPPEL die U rsache dieser 
Linsenanomalien in eine we
sentlich spatere Zeit als die 
Abschniirung des Linsenblas
chens. Nach seiner Ansicht 
kann es sich dabei auch nicht 
einfach urn eine verspatete 

Riickbildung del' normalen GefaBkapsel handeln, sondern es muB schon zur 
Ausbildung von ungewohnlich derben Gewebsstrangen im Gebiet der GefaB
kapsel gekommen sein, die durch Schrumpfung oder ungeniigendes Mitwachsen 
zur Zerrung an der hinteren Kapsel fiihrten. Einen sehr anschaulichen der
artigen Befund hat E. v. HIPPEL in diesem Handbuch (Bd. II, Abb.33 
und 34) mitgeteilt. Diese Strange konnen nun sowoh] durch "atypische 
Differenzierung" als durch entziindliche V organge erklart werden und desha.lb 
ihre Wirkung - Zerrung an der hinteren Kapsel - zu recht verschiedenen 
Zeiten der Entwicklung geltend machen. 

Beim Fehlen von jeglichen Resten einer persistierenden Hyaloidea ist auch 
mit der Moglichkeit einer Verlagerung des Linsenkerns auf Grund von V organgen 
innerhalb der Linse selbst zu rechnen, sei es infolge einer Entwicklungsstorung 
oder von pathologischen Vorgangen an der Linsenkapsel oder der Rinden
partien am hinteren Pol, die eine sekundare Kernverlagerung zur Folge haben 
konnten. 

v. HESS (1896) teilt den Befund an beiden Linsen eines 2 Monate alten Kanin
chens mit (Fixation in5%iger SublimatlOsung), das auf der einen Seite (Abb. 54a) 
eine erhebliche Verlagerung des schwer veranderten Linsenkerns aufwies, del' 
mit seinem hinteren Pol in fast unmittelbarer Beriihrung mit der hinteren 
Kapsel stand. An den mit Hamatoxylin gefarbten Praparaten stellt sich del' 
Kern als eine nahezu homogene, schwach violette Masse dar. Die dem Kern un
mittelbar anliegenden Linsenfaserteile sind vielfach aufgequollen und zerfallen. 
Innerhalb des Kerns befanden sich intensiv gefarbte schollige Massen, besonders 
auch an der dem hinteren Pol nahegelegenen Hinterflache des Kerns. Diese 
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Einlagerungen im Linsenkern bilden dunkel gefarbte Liniensysteme und Schollen. 
In der Gegend des hinteren Kernpoles findet sich eine unregelmaBig begrenzte 
drusige Masse, die sich mit Hamatoxylin intensiv rot fiirbt. Auf der anderen 
Seite (Abb. 54 b) bestand, bei ziemlicher Verwerfung des Faserbestandes im 
vorderen Linsenabschnitt, ein kegel
formiger Auswuchs am hinteren Linsen
pol, in welchem die Fasern gleichfalls 
stark verworfen, aber verhaltnismaBig 
wenig degeneriert sind. Einen eigent
lichen Linsenkern konnte v . HESS nicht 
feststellen, wenn man nicht in Verbin
dung mit dem Befund an der anderen 
Linse annehmen wollte, daB der "Aus
wuchs" nichts anderes darstellt als den 
durch einen KapselriB am hinteren Pol 
ausgetretenen Linsenkern selbst. 1st 
namlich eine Verlagerung des Kerns 
innerhalb der Linse iiberhaupt moglich, 
dann ist es nicht einzusehen, warum 
er nicht gelegentlich einmal durch eine 
hintere Kapselruptur, wie beim Lenti
conus posterior, auch ganz auf die Lin
senhinterflache verlagert werden konnte. 

Abb. 54 b. Verlagerung des Linsenkerns auf den hin
teren Pol. Lenticonus posterior bei einem 2 Monate 

alten Kaninchen. [Nach C. v . HESS (1896).] 

Mehrere, wahrscheinlich angeborene Falle von Kernstar hat E. v. HIPPEL 
(1902) bei Kaninchen beschrieben. Der eine von ihnen sei hier mitgeteilt (Abb. 55) . 
Klinisch bestand beiderseits bandformige Hornhauttriibung, abgelaufene Iritis 

Abb.55. Zentralstar beim Kaninchen. Vorne kleiner kugeliger Kapselstar, geringe Zerfallserscheinungen In 
der vorderen Kortikalis. Linsenkern vollig zerfalJen, reicht in der Polgegend bis nahe an die hintere Kapse!. 

Fraglicher Kapseldefekt. [Nach E. v. HIPPEL (1902).] 

mit hinteren Synechien. Mikroskopisch zeigte sich eine verkalkte kleine 
Kapselkatarakt. Die Kortikalis und der Kernbogen sind verhaltnismaBig gut 
erhalten. Sie gehen vorn und seitlich, meist ohne scharfe Grenze, in den 
vollstandig zerfallenen und verfliissigten Kern iiber, der in der Polgegend bis 
nahe an die hintere Kapsel reicht. Ob ein hinterer Kapseldefekt bestand, 
war nicht zu entscheiden. 

Wertvolle Beitrage zur Anatomie der zentralen Katarakt beim Menschen 
verdanken wir E. v. HIPPEL (1895). Es handelt sich urn Mutter und Kind, 



80 A. v. SZILY: Linse. 

also um einen familiaren Star. Auf dem linken Auge der Mutter (Abb. 56) war 
die Kortikalis im groBen und ganzen normal. Dann folgt eine Schicht in Form 
eines ovalen Bandes, das in der Aquatorgegend breiter ist und sich aus groBen , 

Abb. 56. Cataracta central is et perinuclearis. Einlagerung groberer und feiner tropfchenartiger Gebilde, in 
mehreren konzentrischen Schichten. Stellenweise mit lllimatoxylin intensiv gefii.rbte AnMufungen zwischen 

den Fasern (l\Iutter, 1. A.). [Nach E. Y. RIPPEL (1895).] 

meist ovalen, spindelformigen, dicht gedriingten Myelintropfchen zusammensetzt, 
die mit Hamatoxylin eine etwas dunklere Farbung annehmen. Weiter einwarts 
folgt eine zweite Zone, mit Unterbrechungen, bestehend aus dichtgedrangten 

Abb. 57. Cataracta centralis et perinuclearis. Starke Sklerosierung des Kerns. Inhalt der zahlreichen Spaiten 
mit Ramatoxylin intensiv dunkelviolett gefarbt (Mutter, r . A.). [Nach E. v. RIPPEL (1895).] 

Tropfchen, die mattviolette Farbung annehmen und, wie es scheint, in einer 
Reihe schmaler unregelmaBiger Spalten gelegen und reihenweise angeordnet 
sind. Die rechte Linse der Mutter (Abb. 57) ist im Verhaltnis zur linken 
stark abgeplattet und zeigt in der Hauptsache drei Schichten: die Peripherie 
farbt sich rosarot, dann folgt nach innen ein nicht vollkommen geschlossener 
Ring, der sich aus dunkelvioletten Fleckchen zusammensetzt; der zentralste 
Teil der Linse ist fast ungefarbt geblieben. An der Grenze zwischen Kortikalis 
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und Kern finden sich Lucken, die mit kornigen Massen geftillt sind, welche sich 
mit Hamatoxylin intensiv violett farben. Eine solche von recht unregelmaBiger 
Gestalt erstreckt sich von der Kortikalis aus in der Richtung von vorne nach 
hinten wie ein Keil in den Kern hinein und durfte auf den Sternstrahl zu beziehen 

Abb. 58. Cataracta centralis et perinuciearis. Linse stark geschrumpft. Abgrenzung des skleros!erten Kerns 
Yon der Kortex durch unregeimaBige Spalten, die teils lI1yelinkugein, teils feinkiirnige, durch Hiimatoxylin 

biauschwarz gefiirbte lI1assen enthaIten (Kind, r. A.).' [Nach E. v. HIPPEL (1895).] 

sein. Nach dem Zentrum hin folgt ein ovaler Ring, der von massenhaften, gro
Beren, mehrweniger stark violettgefarbten Tropfen gebildet wird; diese sind in 
nur ganz schwach rotlich gefarbte Linsensubstanz eingebettet. 1m eigentlichen 
Kerngebiet findet man feinste, farblose Tropfchen, neben groBeren, violett 

Abb. 59. Cataracta centralis et perinuciearis. Linse im ganzen stark geschrumpft. Die perinuklearen Triibungen 
sind weniger regeimiiBig schichtenweise angeordnet ais bei der Mutter (vgI. Abb. 59 u . 60). Die Grundlage 
der klinisch nachweisbaren Triibungen bilden die mit Hiimatoxylin dunkeivioiett gefiirbten Triipfchenein
iagerungen. Stellenweise starke Verkriimmung der Linsenfasern (Kind , I. A,). [Nach E. v. HIPPEL (1895).] 

gefarbten Gebilden. Endlich sieht man hier auch der Faserrichtung entspre
chen de, ziemlich scharf begrenzte Spalten, deren lnhalt sich teils mit Hama
toxylin, teils mit Eosin farbt . Die rechte Linse des Kindes (Abb. 58) ist maBig 
geschrumpft. Die Kortikalis ist ziemlich frei, abgesehen von feinen tropfchen
formigen Einlagerungen und vereinzelten Myelintropfchen. Einwarts von dieser 
folgt eine ziemlich schmale Zone, welche diesel ben Veranderungen in viel gerin
gerem Grade aufweist. Der zentrale Teil der Linse ist von der Peripherie durch 
die abweichende Farbung schon makroskopisch zu unterscheiden; die Grund
substanz ist namlich durch Hamatoxylin nur ganz matt violett gefarbt worden. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/3. 6 
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Die Abgrenzung dieser Kernregion gegen die Kortikalis ist unregelmaBig und 
zackig. An dem Kern treten bei Hamatoxylinfarbung drei Stellen durch ihre 
intensive Farbung besonders hervor, zwei auf dem Durchschnitt henkelformig 
aussehende in den aquatorialen Teilen des Kerns und eine ganz unregelmaBig 
begrenzte zentrale, die der vorderen Kortikalis naherliegt. Die dunkle Farbung 
ist an feine und grobere auBerordentlich dicht aneinander gelagerte Tropfchen 
gebunden, die in den aquatorialen Partien dem Verlauf der Linsenfasern ent
sprechend angeordnet sind. In der Grenzschicht zwischen Kern und Kortikalis 
kommen auch einige groBere spindelige, mit blauschwarzen kornigen Massen 
gefiillte Hohlraume vor. Die linke Linse des Kindes (Abb.59) ist gleichfalls 
geschrumpft und zeigt in der Kortikalis groBe, unregelmaBige, mit geronnener 
Fliissigkeit erfiillte Spaltraume. Die Linsenfasern sind zum Teil resorbiert. 
Der Kern zeigt an seinem hinteren Pol eine napffOrmige Einsenkung, deren 
Konkavitat nach vorne gerichtet ist. Die betreffende Stelle ist kenntlich an der 
dunkelvioletten Farbe des Inhalts einer hier befindlichen Spalte. Die Linsen
fasern verlaufen um diese stark gekriimmt. 

8. Kernschwund oder die sog. "Ringstarlinse" (A. v. SZILY). 
Das klinische Bild des in Form einer "Ringstarlinse" auftretenden Kern

schwundes hat A. v. SZILY (1928) bei vier Geschwistern zuerst umrissen. Gemein
sam ist bei ihr eine merkwiirdige Beschaffenheit der Linsenform, welche am besten 
durch einen vollkommenen Mangel des axialen Linsenbestandes, ein
schlieBlich des Linsenkerns gekennzeichnet wird (Abb. 60). Die eigentliche 
Linse besitzt die Gestalt eines wulstigen in sich geschlossenen Ringes, einem 
Rettungsgiirtel vergleichbar, der normale GroBe und annahernd wohl auch den 
betreffenden Linsenabschnitten entsprechende normale Dicke hat. Der zentrale 
Linsendefekt ist bei den einzelnen Individuen verschieden groB und entspricht 
bei jenen Linsen, welche allem Anschein nach von jeder sekundaren Resorptions
erscheinung freigeblieben sind, etwa dem Durchmesser des embryonalen Linsen
kerns. Das Loch in der Linsenmitte ist natiirlich nicht offen, d. h. es besteht 
keine freie Verbindung durch das Linsenloch zwischen vorderer Kammer und 
Glaskorperraum, sondern es ist in allen noch unberiihrten Augen durch eine feine 
nachstarahnliche Membran verschlossen. Diese VerschluBmembran besteht aus 
drei Schichten, aus einer vorderen und hinteren Linsenkapsel und dazwischen 
aus Resten des Linsenepithels. UnregelmaBige Wucherungen innerhalb dieser 
zentralen VerschluBmembran sind haufig, wodurch sie eine an den Kapselepithel
star erinnernde Beschaffenheit erhalt. Die Triibung innerhalb des Linsenringes 
selbst hat in den meisten Fallen Ahnlichkeitmit einem Schichtstar, weil sie 
neben einer radiaren Streifung auch einzelne verschieden stark getriibte konzen
trische Zonen aufweist, und weil vor allem die auBerste Peripherie der Linse 
noch ganz durchsichtig sein kann. 

Nach allem, was wir dariiber heute wissen, handelt es sich bei der"Ringstar
linse" um einen Befund, der auf recht verschiedener Grundlage entstehen kann. 
Ais gemeinsames Zeichen dieser Form mochte ich angeben die Einschniirung 
der Linsenmitte, sei es infolge einer kongenitalen Aplasie des Linsenkerns oder 
eines im spateren Leben erworhenen Kerrtschwundes. 

Bei der angeborenen Form handelt es sich meistens um mehr oder weniger 
rudimentar entwickelte, abgeflachte oder im Zentrum eingedellte Linsen (v. HESS, 
BECKER, TREACHER COLLINS u. a.), die hier und da auch mit echten Spalt
bildungen des Auges verbunden sind. 1m anatomischen Schnitt zeigen solche 
Linsen starke Schrumpfungsveranderungen der Kapsel an heiden Polen, Wuche
l'ungen der Epithelzellen wie beim Kapselstar und vor allem zentral einen 
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Schwund der Linsenfasern, die dagegen in den aquatorialen Teilen einigermaBen 
gut erhalten sind. 

Ein in vieler Hinsicht ahnliches Bild kann aber auch im spateren Leben auf
treten, sei es nach Diszission der jugendlichen Linse (WESSELY, 1910) oder nach 

Abb. 60. Doppelseitige, familiare Ringstarlinse . Bei klarer Peripherie zwei symmetrisch leicht exzentrische 
Triibungszonen, die breite innere milchigweill. Der gesamte axiale Linsenbestand fehlt. Die grolle zentrale 
Liicke ist durch eine derbe Membran mit punktfOrmigen Einlagerungen verschlossen. [Nach A. V. SZILY (1928).] 

perforierten Hornhautgesch.viiren, wobei an den SOEMMERINGSchen Kristall
wulst erinnernde Befunde entstehen. 

Soweit es sich bei der "Ringstarlinse" urn sonst normal gebaute und noch 
funktionsfahige Augen handelt, besteht wenig Aussicht, daB ein solcher Befund 
eiumal in toto zur histologischen Untersuchung gelangt, denn in solchen Fallen 
geniigt ja eine Diszission der zentralen VerschluBmembran oder ihre Ausziehung 

Abb. 61. Ausfall des axialen Teiles der Linse infolge yon Erniihrungssti)rung in einem Auge mit total em Leukoma 
adhaerens. [Nach A. Voss IUS (1893).] 

mittels Pinzette, urn die Sehkraft wiederherzustellen. Bei der Durchsicht des 
Schrifttums fanden sich dagegen einige wenige histologische Befunde, die 
wegen der charakteristischen Linsenform ohne jeden Zweifel zur Gruppe der sog. 
"Ringstarlinsen" gehoren diirften, wenn auch bei ihnen der klinische Befund 
wegen Hornhauttriibungen u. a . vorher nicht erhoben werden konnte. 

VOSSIUS (1893) beschrieb einen solchen Fall bei einem 20jahrigen Madchen, 
dessen Auge aus kosmetischen Griinden, wegen totalem Leukoma adhaerens, 
entfernt werden muBte. Die Linse besaB Hantelform (Abb. 61). Das intensiv 
weiBe homogene Mittelstiick zwischen den beiden stark gefalteten Kapselblattern 
bestand aus einer ungefarbten Grundmasse, in welcher nur wenig Kerne 
nachweis bar waren. Bei starker VergroBerung zeigte es den Charakter des 

6* 
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gewohnlichen Kapselstares. Die zu beiden Seiten liegenden Linsenmassen wiesen 
Veranderungen auf, wie sie bei der einfachen senilen Katarakt vorkommen, da
gegen a ber keinen Schichtstar. Das Linsenepithel war an diesen Seitenteilen vorne 
regelmaBig erhalten und bildete auch einen regularen Kernbogen. Die Hinter
wand war frei von Epithelien, dafur wucherten solche von der Linsenvorder
flache in den zentral gelegenen Kapselsack hinein. Bezuglich der Genese diesel' 
eigentumlichen und in diesem FaIle aller Wahrscheinlichkeit nach erworbenen 
Starform nimmt V OSSIUS eine Ernahrungsstorung del' axialen Linsenteile nach 
Perforation eines zentralen Hornhautgeschwiires an. 

Einen ahnlichen Befund hat C. v. HESS (1911) bei einem 17jahrigen Madchen 
erhoben, das klinisch einen dichten, kleinen, runden, weiBen "Zentralstar" auf
wies, der anscheinend nahe an die vordere Kapsel heranreichte und von einer etwa 
2-3 mm im Durchmesser haltenden ringformigen weiBen Triibung umgeben war. 
An diese anschlieBend fand sich eine nur leicht getriibte Schichtstarzone. Von 

Abb. 62. Schnitt durch die Linse mit ciner ungewohnlichen Form von sog. "Zentralstar". 
[:Kach C. v. HESS (1911) .] 

einer klinisch wahrnehmbaren Einziehung der Linsenvorderflache wird allerdings 
nichts erwahnt. 

Erst an del' herauspraparierten Linse zeigte es sich, daB sie im ganzen auf
fallend flach war (an ihrer dicksten Stelle maB sie weniger als 2,5 mm), und daB 
vordere und hintere Flache in der Mitte stark konkav erschienen, indem sowohl 
der vordere als der hintere Pol sich axial warts angenahert haben. 

Am histologischen Schnitt (Abb. 62) gemessen, betrug del' aquatoriale Durch
messer etwa 6 mm, del' Abstand von Pol zu Pol nul' 0,5 mm, die Breite dieses 
mittleren Stuckes 1 mm. Die Kapsel der Vorderflache war im mittleren Gebiete 
stark gefaltelt. Ob sie in der Gegend des hinteren Poles ihre Kontinuitat ganz 
bewahrt hat, konnte nicht mit Sicherheit gesagt werden. Das Epithel bildete 
am vorderen Pol einen sehr dicken, bis zum hinteren Pole reichenden Kapselstar 
mit maBig vielen Kernen in der bekannten Anordnung. 

Von dem die beiden Linsenpole verbindenden, aus Kapselstar bestehenden 
"Zapfen" (so lautet dafur die Bezeichnung von HESS) setzen sich die aqua
torialen Fasermassen scharf ab; sie erscheinen auf dem Schnitt als zwei "eHip
tische Gebilde", die auch von dem Polzapfen durch einen mit dem Vorderkapsel
epithel in direkter Verbindung stehenden Epithelbelag getrennt sind, den man 
auf vielen Schnitten bis zur hinteren Polgegend verfolgen kann. Die mittlere. 
zu beiden Seiten des Polzapfens gelegene Degenerationszone halt v. HESS mog
licherweise fUr Reste des Linsenkerns, weil sie an Hamatoxylin-Eosinpraparaten 
ahnliehe Veranderungen zeigt, wie der typische Zentralstar. Peripheriewarts 
ist das Substrat der Sehiehtstartrubung zu erkennen. 

Ieh selbst hatte Gelegenheit, die Diagnose "Ringstarlinse" auf Grund des 
histologischen Befundes zu stellen (Abb. 63) in einem weiteren FaIle, uber den 
keine naheren klinisehen Daten vorlagen. Nur so viel stand fest, daB der vordere 
Bulbusabsehnitt nicht wesentlich verandert war, vor allem keine Perforation 
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odeI' Hornhautgeschwiir vorausging. Del' Befund an del' Linse ist abel' ganz 
typisch und reiht sich ohne weiteres an den eben geschilderten an. 

Ein weiteres Beispiel fUr das sekundare Entstehen von Ringlinsen 
bringt eine Mitteilung von O. MARCHESANI (1930). Es handelt sich um ein schwer 
verandertes Auge mit angeborenem Hornhautstaphylom, bei welchem die Linse 
einen Ring in Form des sog. SOEMMERINGschen Kristallwulstes bildete. Neben 
del' ringformigen Linse fanden sich noch einige zerfallene Linsenreste, sowie 
eine kleine regenerierte Pseudolinse VOl'. MARCHESANI hat von diesem Linsenrest 
a uch ein Plattenmodell angefertigt . Dafiir, daB in diesem Falle anfanglich eine 
Linse von norma leI' GroBe vorhanden war, spricht auch das Verhalten del' 
Linsenkapsel, die in einer Ausdehnung vorhanden ist, wie sie einer normalen 
Linse zukommt. tiber die Art und Weise, wie in diesem FaIle die Schadigung 
cler Linse VOl' sich gegangen ist, gibt del' Narbenstrang AufschluB, del' sie mit 
del' Hornhaut bzw. del' Staphylomwand verbindet. Es ist anzunehmen, daB 
eine Perforation del' Hornhaut vorausgegangen ist und bei diesel' Gelegenheit 

Abb.63. Ringstariinse mit Schwund des axiaien Linsenbestandes. Die zentraie Verschlullmembran wird 
durch die gefiiiteite Linsenkapsei und gewucherten Kapseiepithelien gebildet . 

clie Linse del' Hornhaut bzw. del' Perforationsstelle angelegen hat. Del' narbige 
Gewebszapfen setzt in del' Mitte del' Linse an, die dort vollkommen zerstort 
ist. Offenbar fand hier eine Ruptur del' Kapsel statt, mit nachfolgender Resorp
tion des zentralen Linsenbestandes. 

Neben del' angeborenen, familiaren "Ringstarlinse" gibt es also auch sekun
dare Bildungen ahnlicher Natur, die trotz del' auBeren Ahnlichkeit del' histo
logischen Befunde, scharf voneinander getrennt werden mussen. 

Bei den sekundaren Formen kommen ursachlich neben spontanen odeI' 
kunstlich gesetzten Verletzungen (WESSELY, GONIN U. a.), VOl' allem perforierte 
Hornhautgeschwiire, eventuell auch intraokulare entziindliche Prozesse in Frage. 
V oraussetzung fUr die Entstehung einer Ringlinse scheint in diesen Fallen eine 
Perforation del' Linsenkapsel im Zentralgebiet zu sein und das jugendliche Alter, 
in welchem del' Linsenbestand im Kerngebiet noch resorptionsfahig ist. Unter
stiitzt wil'd in solchen Fallen del' Kernschwund zweifellos durch das Eindringen 
von gefaBhaltigem Bindegewebe (MARCHESANI). 

GOLDFEDER (1935) teilt einen klinisch beobachteten Fall von V. SZILYschel' 
Ringstarlinse mit. Es bestand im Pupillal'bereich ein lochartiger Defekt in del' 
Linse, del' hinten durch eine graublauliche "Nachstarmembran" verschlossen 
war. Rings um dieses Linsenloch lagen watteahnliche weiBe Massen in Form 
eines breiten Ringstares. Da gleichzeitig eine polygonale Pupillarmembran 
vorhanden war, von del' zwei dunne GefaBstamme zul' zentralen Nachstar
membl'an zogen, glaubt GOLDFEDER eine sekundare Entstehung im Sinne von 
LOWENSTEIN, RIEDL und PESME annehmen zu sollen, die den Pupillarmembran
resten bei del' Entstehung von angeborenen Staren bekanntlich eine wichtige 
Rolle zuschreiben. FUr die primaren Formen del' "Ringstal'linsen" kommt diese 
Erklarung nicht in Frage. Die Entscheidung, ob es sich bei diesen um eine MiB
bildung eigener Art (kongenitale Aplasie des Linsenkerns) odeI' um einen re80r
bierten embryonalen Spindelstar handelt, muB weiteren Untersuchungen vor
behalten bleiben (Naheres S. bei V . SZILY, 1928). 
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9. 'Volbungsveranderungen der Linse. 
Lenticonus s. Lentiglobus anterior et posterior. 

Veranderungen in der Wolbung und Gestalt der Linse beruhen in der Mehr
zahl der Falle auf einer angeborenen Grundlage (vgl. den Abschnitt "Mi3-
bildungen" von E. v. RIPPEL, Bd. 2, S.92). Ais solche sind vor aHem die als 
Linsenkolo borne bezeichneten Defekte des Linsenrandes bekannt, die meistens 
mit einer echten idiotypischen Spaltbildung der Augenanlage und Defekt der 
Zonula im Gebiet des Linsenkoloboms verbunden sind. Bei ausgedehnter 
Zonulaaplasie kommt es bekanntlich zum klinischen Bild der sog. Mikrophakie 
oder Spharophakie, einer Erbkrankheit mit abnormer Kleinheit bzw. starker 
Wolbungszunahme der Linse, Schlottern, Ektopie und Neigung zur Luxation. 

b 

Abb. 64a und b. Lenticonus (Lentiglobus) posterior. a KreisfOrmiger R andreflex bei der Durchl cuchtung 
mit Hyaloidearest . b Spaltlampenbild der Linsenhernie mit umschriebener axialer Triibung. 

(Nach A. VOGT, 1931.) 

Einen nicht allzu seltenen Befund ganz anderer Art bilden die unter der 
Bezeichnung Lenticonus posterior (Lentiglobus) bekannten Wolbungs
anomalien am hinteren Linsenpol, die fast immer mit nachweisbaren Rissen 
der Linsenkapsel einhergehen (C. v. RESS, MULDER, PERGENS, A. GULL
STRAND, BACH, BAECK, DENIG, E. v . RIPPEL, ALEXANDER, PATRY, FELSCH, 
GOURFEIN-WELT, PAGENSTECHER, MERKEL, VOGT, FRANCESCHETTI u. a .). Das 
gehaufte Vorkommen bei der Inzucht von Kaninchen [PATRY (1907)] spricht, 
in Verbindung mit der in manchen Fallen nachweisbaren Persistenz der Art. 
hyaloidea oder von Resten dieser, fUr eine kongenitale Entwicklungsstorung 
(vgl. Abb.99, S. 131). Daneben konnen aber zweifellos auch Kapselrupturen 
anderen Ursprungs zur Bildung eines Lenticonus posterior fUhren. An der 
Spaltlampe la3t sich der (meist kreisformige) Grenzreflexring am Rande 
der Ektasie besonders schon erkennen (Abb.64a). 1m Bereiche des Linsen
kegels sind bald zartere, bald dichtere poros-wolkige Triibungen nachzuweisen, 
von der Beschaffenheit einer Cataracta complicata oder eines, in die Rinde 
ragenden angeborenen hinteren Poistars (Abb.64b). 

1m Gegensatz zum hinteren Linsenkegel gehoren Wolbungsanomalien 
der vorderen Linsenflache zu den groBten Seltenheiten. Seit der Be-
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schreibung des ersten Falles durch WEBSTER (1874) sind bis heute meines 
Wissens in der ganzen Weltliteratur nur 12 FaIle beschrieben (VAN DER LAAN, 
VENNEMANN, DYBUS-JAWORSKI, KRUSIUS, FREY, RIEDL, WEISS, KIENECKER, 
FEIGENBAUM, TSUKAHARA, RAUH). 

Beim Lenticonus anterior handelt es sich urn eine genau umschriebene 
kugelsegmentformige oder kegelformige, in die Vorderkammer hineinragende 
Vorbuckelung der Linsenvorderflache, die aber niemals die ganze Ausdehnung 
der vorderen Linsenoberflache einnimmt (Abb. 65a). Der Durchmesser betragt 
meistens 1/3-1/4 der Linsenvorderflache (2-4 mm). An der Spaltlampe 
(Abb.65b) laBt sich die Vorbuckelung des Abspaltungsstreifens der Kapsel 
genau verfolgen; er verlauft der uberall gleich dicken Kapsel parallel. Zwischen 

a b 

Abb. 65 a und b . Lenticonus (Lentiglobus) anterior. a Klinisches Bild. b Optischer Schnitt mit den 
Diskontinuitatszonen an der Spaltlampe. (K ach R . KIENECKER, 1929.) 

diesem und dem Alterskernstreifen fand man gelegentlich eine Vermehrung 
der Linsensubstanz, ohne nachweisbare Quellungserscheinungen. Infolge der 
starken Wolbungszunahme besteht zentral eine hochgradige Myopie (bis zu 
30 dptr), peripherisch dagegen Emmetropie, also ein extremer Fall von sog. 
"Linse mit doppeltem Brennpunkt". Der Kegel selbst ist meistens frei von 
Trubungen. tJber zarte vordere Poltrubungen berichten TSUKAHARA und 
FEIGENBAUM. Rier und da wurden feinste punktformige oder radiare Tru
bungen nahe der Rinterflache gefunden (WEBSTER, RIEDL). 

Die Entstehungsursache des Lentiglobus anterior, der in der uberwiegen
den Zahl der FaIle, wahrscheinlich sogar stets doppelseitig auf tritt, ist noch 
unbekannt. Da hier normalerweise keine GefaBe inserieren und in der Regel 
auch keine Kapselruptur vorhanden ist, stoBt die Erklarung der Entstehungs
bedingungen eines Lenticonus (Lentiglobus) anterior begreiflicherweise 
auf nicht unerhebliche Schwierigkeiten. Es steht nicht einmal fest, ob es sich 
dabei urn eine erworbene oder auf angeborener Grundlage entstandene Ano
malie handelt. Die meisten FaIle treten nachweislich erst zwischen dem 2. und 
5. Lebensjahrzehnt in die Erscheinung. Der jungste Fall betrifft ein Ijahriges 
Kind [TSUKAHARA (1930)]. Es erhebt sich daher die Frage, ob es sich bei den 
bisher unter der Bezeichnung "Lenticonus anterior und posterior" zusammen
gefaBten Wolbungsanomalien der Linse, trotz mancher klinischen und morpho
logischen tJbereinstimmung, wie sie schon die Namensgleichheit zum Ausdruck 
bringt, nicht doch urn histologisch und vor allem genetisch verschiedene Bil
dungen handelt. 

Eine weitere Aufklarung ist vor allem von der anatomischen Untersuchung 
des primaren Lenticonus ohne KapselriB, d. h. von solchen Fallen zu erwarten, 
bei welchen die Wolbungsanomalie nicht schon von vornherein nur als die Folge 
von anderweitigen intraokularen Veranderungen betrachtet werden muB. 
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10. Katarakt mit zwei Kernen (Zwillingstar). 
Das Auftreten von zwei gesonderten Linsenkernen bei der Extraktion aus 

demselben Auge wurde zuerst von A. v. GRAEFE (1854) mitgeteilt. Sie waren 
ziemlieh flaeh und einander kongruent, nur der eine etwas flaeher und brauner 
als der andere; eine genaue Untersuehung ergab normalen Faserverlauf. 
v. GRAEFE neigte del' Annahme einer Bildungsanomalie des Linsensystems zu. 

LOGETSCHNIKOW (1893) fand bei einer 48jahrigen Frau bei weiter Pupille 
die Linse aus zwei Half ten zusammengesetzt, einer groBel'en temporalen und einer 
kleineren nasalen, die dureh einen annahernd vertikalen Spalt voneinander 
getrennt waren. Er meint, daB die beiden Linsenteile sieh in versehiedenen 
Stadien der Degeneration und Sklerose befanden. 

Aueh aus del' neuel'en Zeit liegen 
cinige Mitteilungen ahnlieher Natur VOl'. 
CLEGG (1914) beriehtet iiber eine Alters· 
katarakt mit zwei Kernen: einer plan
konvex, del' andere war ein positiveI' 
Meniskus mit einer kleinen Erhebung im 
Zentrum der konkaven Flaehe. Die Farbe 
war braunlieh, und CLEGG nimmt an. 
daB die Teilung schon begonnen habe, 
ehe die Sklerose einsetzte. 1m Falle von 
MARQl!EZ (1922) handelt es sieh um zwei 
plankonvexeLinsen. Moglieherweise han
delte es sieh, wie MARQl!EZ meint, um 
eine Spaltbildung, wie sie VOGT in seinem 
Atlas abbildete als Raum zwischen beiden 
Half ten des embryonalen K erns. Die 

Abb.66. Linse eines Forellenembryo mit mWbiI. Katarakt war sehr dunkel. Aueh ADDARIO 
detem Linsenkern. [Nach A. v. SZILY (1928).] (1923) extrahierte einen solehen Star. 

Er nimmt an, daB SelbstzerreiBung del' 
hinteren Kapsel mit naehfolgender Hernienbildung aufgetreten sei. Dureh die 
Extraktion sei die verbindende Briieke der beiden Linsenteile zerrissen worden. 
VOGT (1921) beobaehtete einen Fall, der dem von MARQUEZ durehaus gleieh 
war, ebenso SANDER LARSEN (1924). Es handelte sieh hierbei um eine Spaltung 
der Linse in zwei Teile. 

Demnaeh seheinen Spaltungen des Linsenkerns sowohl in frontaler als 
sagittaler Riehtung vorzukommen. Sehwieriger zu erklaren sind Zwillingsbil
dungen, wobei in der Tat zwei getrennte und wohlausgebildete Linsenkerne 
nebeneinanderliegen, wie z. B. im FaIle von LOGETSCHNIKOW. Bei der groBen 
Seltenheit dieses Befundes ist es erklarlieh, daB eine anatomisehe Bestatigung 
von del' Linse in situ noeh aussteht. 

Ein Befund, den ieh in diesem Zusammenhang hier anfiihren moehte, bezieht 
sieh freilieh auf einen Niehtsauger und dazu auf ein sehr friihes Entwieklungs
stadium. Es handelt sieh um einen jungen Forellenembryo von 8 mm Korper
lange. Die Linse hat sieh schon von der Epidermis abgesehniirt, und die Zellen 
der proximalen Wand des Linsenblasehens sind im Begriff, sieh zu Linsenfasern 
umzuwandeln. Wahrend aber normalerweise die zuerst gebiIdete Fasermasse 
durehweg zentral gelegen ist und schon friihzeitig einen riehtigen Kern bildet , 
um welehen sieh die neugebiIdeten Fasern in immer neuen Generationen herum
legen, sind in diesem Falle im Quersehnitt sozusagen zwei Linsenkerne vor
handen (Abb.66). Aus der Durehsieht der benaehbarten Sehnitte geht zwar 
hervor, daB die beiden Kernanlagen weiter unten miteinander versehmelzen, 
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doch ist es immerhin moglich, daB aus einer ahnlichen Anlage spater eine Linse 
mit doppeltem Kern geworden ware. 

11. Der Schichtstar (Cataracta zonularis s. perinuclearis). 
Unter Schichtstar versteht man eine intermediare Schichttriibung, welche 

eine klare oder fast klare Kernpartie wie eine Fruchtschale umfaBt und selbst 
von klarer Kortikalis umgeben ist. Die Aufdeckung der friiher nicht geahnten 
Mannigfaltigkeit der Morphologie des Schichtstars war gleichfalls dem Spalt
mikroskop vorbehalten (vgl. A. VOGT, 1931). Er gehort zu den haufigsten 
angeborenen oder wenig
stens in den ersten Lebens
jahren sich entwickelnden 
Star~n. 

Der Schichtstar ist zu
erst von v. JAGER (IS54) 
richtig beschrieben und von 
v. GRAEFE eingehend kli
nisch verfolgt worden. 

Ais Andeutung eines 
Schichtstares kommen hier 
und da isolierte Haken
triibungen in der Gegend 
des K ernaquators vor, von 
intensiv weiBer Farbe, die 
dem Verlauf nach einzelnen 
Linsenfasern oder Faser
biischeln entsprechen. In 
typischen Fallen ist eine in 
sich geschlossene Triibungs
zone vorhanden, die sich aus 
einer vorderen und hinteren 
Schale zusammensetzt. W 0 

die beiden Schalen sich 

Abb.67. Schichtstar mit sog. Reiterchen und deutlichem Hen-or
treten der Linsenarchitektonlk sowie des Faserverlaufes in ihren 

Beziehungen zu den Linsennahten. 

aquatorial vereinigen, findet man die sog. "Reiterchen" , die den eben 
genannten isolierten Hakentriibungen entsprechen. Der Durchmesser der 
Triibungszone schwankt zwischen etwa 2-S mm. Nicht selten sind Doppel
konturen vorhanden, einen vollstandigen zweiten, meist zarteren peripheren 
Schichtstar bildend, ja sogar eine dritte Zone von Schichtstartriibung kann an
gedeutet sein. Innerhalb der Haupttriibung sind Radiarspalten, nadelformige 
KristaUe fUr sich oder kombiniert mit vorderem und hinterem Poistar, weiBliche 
Zeichnung der Nahtlinie (Cataracta zonularis suturata, A. VOGT) , zu Zonen 
angeordnete Punkttriibungen neben radiaren Streifen vorhanden, die dem ganzen 
Star eine fast kiinstlerische Architektonik verleihen. Die Vielgestaltigkeit der 
Bilder iiberrascht auch den erfahrenen Ophthalmologen immer von neuem . 
Jedenfalls handelt es sich beim Schichtstar um jene Kataraktform, bei welcher 
die bisher durch keine technische Darstellung wiederzugebende innere Struktur 
des Linsensystems noch am ehesten zum Ausdruck gelangt (Abb.67). 

Atiologisch ist der Schichtstar (der iibrigens auch einseitig auftreten kann) 
heute noch vielfach unklar. Klinisch ist sowohl pra- als postnatale Genese 
(rachitischer Schichtstar, F . HORNER) wahrscheinlich gemacht. Die SpaIt
lampenbefunde scheinen beim Schichtstar nach A. VOGT (1931) die herrschende 
Auffassung zu stiitzen, nach welcher der Aufbau aus differenten, konzentrischen 
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Trtibungsschalen in manchen Fallen auf eine exogenc (vielleicht chemisch
nutritive) Noxe hinweist, die eventuell zu verschiedenen Zeitabschnitten und in 
verschiedener Art zur Wirkung gelangt. Dickere Trtibungsschalen wtirden auf 
eine langere, dtinnere auf cine ktirzere Dauer der schadigenden Wirkung hin
weisen. DaB jedoch die Ursache nicht immer eine einfache, gewissermaBen 
mechanische zu sein braucht, lehren die hereditaren FaIle, die sicher nach
gewiesen sind. Ob hier vorzeitiges Absterben ohne exogenen EinfluB vorliegt, 
oder ob hereditar bedingte toxische Prozesse (z. B . hormonale Storungen) vortiber
gehend zur Wirkung gelangen, ist noch unbekannt. 

Als Dbergangsform yom Zentralstar zum Schichtstar kann wohl die sog. 
Cataracta pulverulenta (A. VOGT, 1921) gelten, die manchmal, trotz ihrer 
Kleinheit, deutlich den Charakter einer Zonularis zeigt [FR. Poos (1926)]. BURSUK 

" h 

Ahh. 68a und b. Cataracta zonularis pulvcrulenta, klinisches Bild. a ~Iutter, b Tochter. [Xach F. Poos (1926).J 

(1930) bezeichnet sie als Formes frustes der Cataracta zonularis (Abb. 68a u. b) . 
Es handelt sich offenbar um Trtibungen, die sich lediglich auf den Embryonal
kern beschranken und sich aus zahllosen feinsten Ptinktchen, seltener auch aus 
einem Flechtwerk feinster Faserchen [BUCKLERS (1932)] zusammensetzen. Sym
metrische Nebentrtibungen [W. RAUH (1929)], Verbindung mit SpieBkatarakt 
und korallenformiger Katarakt [So R. GIFFORD (1927)] werden gleichfalls erwahnt. 

Eine histologische Untersuchung bei der Cataracta pulverulenta 
liegt von R. HANSSEN (1932) vor, die ich hier an die Spitze stellen mochte, weil 
sie das anatomische Substrat der geringftigigsten Veranderungen zeigen dtirfte, 
die aber beim Schichtstar oft in ahnlicher Weise vorkommen. Es handelt sich 
zwar um eine altere (57jahrige) Frau, trotzdem glaubt HANSSEN diesen Fall 
als Cataracta pulverulenta und nicht etwa als Cataracta senilis praematura 
punctata (0. BECKER) auffassen zu sollen. 

1m Durchschnitt durch die Mitte der sonst klaren Linse sah man mit scharfer 
Begrenzung gegen das Zentrum ein Areal von zahlreichen kleinen Trtibungs
punkten (Abb. 69a). Bei starkerer VergroBerung erkennt man aber, daB es sich 
um kleinste Hohlraume handelt von recht verschiedener Gestalt: eckig unregel
maBig, sehr oft rundlich und oval. Der Inhalt der Raumchen ist im Praparat 
kornig, faserig (Abb. 69 b U. c). Es macht den Eindruck, als wtirden die kleinen 
Hohlraume zwischen den Fasern liegen; die letzteren sind im Zentrum besser 
erhalten als im Randgebiet der Trtibungszone. Dber die chemische Natur des 
Vakuoleninhaltes war nichts mit Bestimmtheit nachzuweisen. 

Die erste anatomische Untersuchung beim ausgepragten Schichtstar ist 
von DEUTSCHMANN (1886) ausgeftihrt worden. Er fand einen normalen Kern 
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und normale Kortex, dazwischen aber zahlreiche Vakuolen und sog. "Myelin"
Tropfen zwischen den Linsenfasern, sowie mit granuHirem Detritus gefullte 
Lucken. 

Weitere Untersuchungen aus alterer Zeit liegen von BESELIN (1888), LAW
FORD (1888), SCHffiMER (1889), DUB (1891), PETERS (1893 und 1894), C. V. HESS 

a 

b c 

Abb. 69a-c. Cataracta pulverulenta. a Schnitt durch die Linsenmitte mit scharier Begrenznng der zentralen 
feinpunktierten Triibungszone, b Hohlraumchen bei starkerer Vergroi3erung, c Lage der Hohlraume zwischen 

den Fasern. [Nach R. HANSSEN (1932).] 

(1893), E. V. HIPPEL (1895), TREACHER COLLINS (1896), BACH (1897), HEINZEL 
(1899), RUHWANDL (1907) u. a. vor. 

1m Falle von BESELIN war der Kern von zwei ovalen Zonen kataraktOser 
Zerfallmassen umgeben, die von dazwischengeschaltetem normalem Linsen
gewebe getrennt waren. LAWFORD, der drei solcher Linsen untersucht hat, 
fand die Abgrenzung zwischen Kern und Rinde stark ausgepragt und von einer 
dunnen Schicht einer granulierten Substanz gebildet, die er fur das wesentliche 
beim Schichtstar halt. 1m Nukleargebiet fanden sich bei allen drei Fallen zahl
reiche kleine unregelmaBige Fleckchen, mehr weniger zu konzentrischen Zugen 
angeordnet, die er allerdings fUr Artefakte hielt. 
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SCHIRMER glaubt , daB die von BESELIN und LAWFORD beschriebenen Spalten 
den sog. "Reiterchen" des Schichtstars entsprechen durften. Vakuolen fand er 
hauptsiichlich in den schon klinisch am stiirksten getrubten Zonen , manchmal 
in doppelter oder dreifacher konzentrischer Anordnung im Kerngebiet . 

TREACHER COLLINS unterschied drei Arten von Veriinderungen. Erstens die 
Fissuren zwischen den Linsenfasern, mit oder ohne granuliertem Inhalt, zwischen 
Kern und Rinde. Zweitens ovale und rundliche Vakuolen bis zu 5 f-l Durchmesser, 
mit hyalinem, mit Hiimatoxylin fiirbbarem Inhalt. Drittens groBere Lucken, 
von etwa 20 f-l Durchmesser, meistens zirkuliir angeordnet mit sehr unregel
miiBigen Riindern, die eine mit Hiimatoxylin stark fiirbbare granulierte Substanz 
enthalten. Bei der Entstehung der letzteren durften degenerative Vorgiinge 
mit im Spiele sein. 

Abb.iO. Farbunterschied einer Diskontinuitiitszone bei zarter Schichtstartriibung. Farbung: Hamatoxylin-Eosin . 

Der Inhalt der Vakuolen, deren Zahl von auBen nach innen abnimmt, fiirbt 
sich am besten mit Benzoazurin (HEINZEL) und mit WEIGERTS Resorzin-Fuchsin 
(GINSBERG); dagegen unsicher mit Hiimatoxylin. Die groBeren, sichelformigen 
Spalten, die den "Reiterchen" entsprechen diirften, geben dieselben fiirberischen 
Reaktionen wie die Vakuolen. 

Der Kern ist oft geschrumpft und verbildet, er kann Bisquitform bekommen, 
wobei die Konkavitiit von Kortexfasern ausgefiillt wird (E. v. HIPPEL). Der 
Kern kann unter Umstiinden erheblich verlagert sein und geradezu der vorderen 
oder hinteren Linsenkapsel aufliegen (SCHIRMER, HESS, HEINZEL). Moglicher
weise beruht die sog. Cataracta axialis seu fusiformis darauf, daB, indem sich 
an den Adhiisionsstellen keine neugebildeten Linsenfasern urn den Kern herum
legen konnen, dieser dadurch in antero-posteriorer Richtung ausgezogen wird. 
Nach BACH waren aile bis dahin beschriebenen Fiille von Spindelstar mit einem 
Zentral- oder Schichtstar kombiniert. 

Zwei Bilder sollen zuniichst an gut konservierten Linsen den typischen Befund 
an Schichtstarlinsen wiedergeben. Der eine (Abb.70) stammt von einem Fall 
mit einer zarten und gleichmiiBigen scheibenformigen Triibung ohne besondere 
Merkmale. Nur in der Niihe des vorderen Linsenpoles war eine ziemlich weit 
vorne liegende Cataracta polaris anterior angedeutet. Der klinische Befund 
entsprach der von A. VOGT (1931) auf Tafel 128, Fig. 959 abgebildeten schicht
stariihnlichen Triibungsschicht einer tiefen Diskontinuitiitszone. 1m mikro
skopischen Priiparat war auBer dieser eigentlich nur eine erhebliche Verdichtung 
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am Rande der Trubungszone nachzuweisen, die sich durch intensive Farbung 
mit Hamatoxylin von der Umgebung abhob. Ihr aufliegend fanden sich nur in 
der Aquatorgegend einige kleine Zerfallsherde. Der Linsenkern selbst war frei 

Abb.71. Cataracta zonuiaris. Impragnation nach KOSSA, Nachfiirbung nach MANN·V. MOELLENDORFF. )1it 
Det.ritus gefiiJlte Hohlraume in der AqUatorgegend. Dunkel gefiirbte Einlagerungen im Kerngebiet mit 

feinkornigem Inhalt. 

von Veranderungen, bis auf ein leichtes Klaffen der Faserenden in der Nahe des 
vorderen Polstares. 

Abb.71 zeigt eine schon klinisch alle typischen Merkmale eines Schichtstares 
aufweisende Linse von einem 11/2 Jahre alten Kind, bei dervon v. MOELLENDORFF 

Abb. 72. Totalansicht einer extrakapsular extrahierten Schichtstarlinse. Die Linse im ganzen sehr klein. Das 
ganze Kerngebiet macht einen homogenen Eindruck und ist iibersAt von winzigen punktfOrmigen Einlagerungen. 

Von der Rinde ist nur der innerste Teil erhalten. [Nach E. v. HIPPFL (1902).] 

modifizierten MANNS chen Farbung nach vorheriger Impragnation mit Silber
nitrat (sog. KossAsche Reaktion) . Das ganze Kerngebiet ist eingenommen 
von den charakteristischen kleinen Hohlraumen mit ihrem sich hier dunkel 
farbenden kornigen Inhalt. Der Unterschied in der Grundfarbe zwischen 
Kern und Rinde ist sehr auffallend. Am Rande der getriibten Zone findet 
man, namentlich in der Aquatorgegend, mit Detritus gefiiUte langliche 
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Rohlraume, die dem Faserverlauf folgen und aller Wahrscheinlichkeit nach 
den sog. "Reiterchen" entsprechen dtirften. 
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Abb. 73. Teilschnitt durch den Linsenkern und den angrenzenden Rindenschichten beim Schichtstar. Ein· 
Jagerungen im Kerngebiet. Scharfe Abgrenzung des Kerns von der Rinde durch cine schmale, Illit Detritus 

gefiillte Zerfallszone. [Nach E. v. HIPPEL (1902).] 
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Abb. 74a-c. AQuatorialschnitt durch eine Schichtstarlinse. a Degenerationsherde ohne charakteristische 
Beziehungen zu den Radiariamellen der Linse. b und c eigentiimlich geschichteter Bau einzelner Herde 

bei starker Vergrol3erung. [Xach C. V. HESS (1911).] 

Zwei weitere histologisehe Befunde zeigen nach V. RIPPEL (1902) einen Teil 
des durch Extraktion gewonnenen Schichtstares (Abb. 72), von einer auffallend 
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kleinen Linse und die hier zart gefarbten Einlagerungen im Kerngebiet, mit 
einzelnen Degenerationsherden am Rande (Abb.73). 

Von diesen Degenerationsherden gibt auch v. HESS (1911) einige gute Ab
bildungen (Abb. 74a-c); ihr Durchmesser schwankt innerhalb ziemlich weiter 
Grenzen und liegt im allgemeinen zwischen 0,002 bis 0,01 mm. Einige Degene
rationsherde zeigten gelegentlich einen eigentumlichen, geschichteten Bau 
(Abb. 74 b und c) und sind nicht mit Zellkernen zu verwechseln. Diese kleinen 
Fleckchen bzw. Degenerationsherde liegen bei einigen Fallen nur in der peri
nuklearen Zone, in anderen bald sparlicher, bald reichlicher auch im Kerngebiet, 
seltener schlieBlich auch in den Rindenpartien der Linse. 

Dber einen interessanten Befund von "Perlenbildung" im Schichtstar be
richtete W. STOCK (1902). Klinisch bestand das typische Bild einer Cataracta 

Abb. 75a und b. Kristallperien im Schichtstar. a klinisch, b histoiogisch. Ablagerung von kohlensaurem Kalk 
urn Spuren einer organischen Grundsubstanz. [Nach W. STOCK (1902) .] 

zonularis suturata, nur daB innerhalb der Schichtstartubung regellos zerstreut 
eine Anzahl zierlicher Kugeln von verschiedener GroBe lagen (Abb. 75a). Diese 
Gebilde zeigten bei starker Beleuchtung einen eigentumlichen Perlmutter
glanz, so daB sie Perlen sehr ahnlich sahen. Histologisch besteht die auBerste 
Schicht aus normalen Linsenfasern; sie ist sehr schmal. In einer weiteren 
schmalen Zone finden sich in und zwischen den Linsenfasern deutlich hellere 
Kornchen, die sich nach VAN GIESON hellrotlich farben (degenerierte Linsen
fasern) (vgl. SCHIRMER, HESS u. a .). 1m Zentrum der Linse hebt sich ein runder 
Kern deutlich abo Nach vorn in demselben einzelne ziemlich groBe, unregel
maBige Schollen, die sich mit Auslaufern in die Linsensubstanz hinein erstrecken 
(Abb. 75b). Mit VAN GIESON nehmen diese Stellen dunkel braunrote Farbung 
an. Die "Perlen" erweisen sich beim Schneiden als sehr hart . Unter dem Mikro
skop sieht man in einer unregelmaBig geformten Hohle der Linsensubstanz 
Konkremente liegen, die selbst keine Verbindung mit diesen Fasern besitzen 
und beim Schneiden leicht herausfallen. Sie zeigen keinen kristallinischen Bau 
und scheinen zum groBten Teil aus ubereinander liegenden, unregelmaBig be
grenzten Platten zu bestehen. 

Histochemisch bestanden die Perlen aus einer minimalen Menge einer orga
nischen Grundsubstanz, in die sich kohlensaurer Kalk abgelagert hat. 

Ahnliche Einlagerungen haben einige Autoren (ALTMANN, BAAS, KRAUT
SCHNEIDER, MANZ, AXENFELD U . a.) schon vorher beim Schichtstar als "Drusen" 
beschrieben. Ihre Natur blieb nur in den meisten Fallen ungeklart. BAAS 
(1897) hielt die von ihm beobachteten Drusen fur Leucin. RUHWANDL (1907) 
teilt mehrere solche Beobachtungen unter Beigabe von Abbildungen mit. In 
einem seiner Falle konnte der Nachweis erbracht werden, daB es sich zum Teil 
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um phosphorsauren Kalk handelt, in den anderen konnte kein AufschluB iiber 
ihr Wesen gewonnen werden. 

Schichtstarahnliche Triibungen sind wiederholt auch bei Tieren beobachtet 
worden. WESTHUES (1926) hat solche beim Hund sehr sorgfaltig klinisch und 
histologisch untersucht, wobei sich eine weitgehende Dbereinstimmung mit den 
Befunden beim Menschen ergab. Er konnte mit Hilfe der FEULGENSchen Nuklear
farbung nachweisen, daB die zellkernahnlichen Gebilde in der Triibungszone 
aus echter Kernsubstanz bestehen. 

Die Entstehung des Schichtstars ist vielfach Gegenstand von theo
retischen Erwagungen und experimentellen Forschungen gewesen. 

HORNER (1874) war wohl der erste, der den Schichtstar mit Rachitis in 
Beziehung brachte, vor aHem wegen gewissen Storungen in der Ausbildung 
des Zahnschmelzes und der Krampfe, denen solche Kinder oft unterworfen sind. 
Wahrend er die Meinung vertrat, daB sich die pathologisch veranderten Faser
schichten um einen normal en Linsenkern herum ausbilden, glaubte LEBER 
(1880), daB es sich um eine sekundare Umwandlung von normalen Faserzonen 
handelt. BESELIN (1888) meint, daB beim Schichtstar Kern und Rinde in einem 
frUben Stadium der Entwicklung gemeinsam erkrankt seien, um die sich spater 
normale Linsenfasern herumlegen. Die Spalten zwischen Schichtstar und Rinde 
sollen nach seiner Ansicht durch eine sekundare Schrumpfung der zentralen Teile 
entstanden sein. 

SCHIRMER (1889) fUhrte die Liickenbildung auf eine Ernahrungsstorung 
unbekannter Ursache zuriick. Die einzelnen Formen des Schichtstars sind 
demnach die Folge von zu verschiedener Zeit auftretenden Schadigungen ver
schiedener Intensitat. Schwere und friihzeitig einsetzende Ernahrungsstorungen 
fUhren zum Zentralstar, spatere und leichtere zum Schichtstar. HEss 
(1911) hat sich dieser VorsteHung angeschlossen, und er faBt den Totalstar 
als die schwerste Form dieser Ernahrungsstorungen auf, bei welcher sogar die 
spater gebildeten Fasern leiden. 

Es ist viel dariiber gestritten worden, ob der Schichtstar ange boren oder 
in friihester Jugend erworben ist. Dabei ist die GroBe der Triibungszone vor 
aHem beriicksichtigt und mit der GroBe der Neugeborenenlinse verglichen worden. 
Von DUB (1891) ist eine optische Methode zur Messung des Durchmessers der 
Triibung angegeben worden; zum Vergleich dienten die MaBe der fetalen Linsen 
nach TREACHER COLLINs. Er hielt sowohl die Ansicht, daB der Schicht.star in 
den beiden ersten Jahren post partum beginne, als auch die Annahme, daB die 
peripherischen Fasern die erkrankten seien, fUr fasch. 

TREACHER COLLINS (1896) hat daraufhin eine Reihe von direkten Messungen 
vorgenommen bzw. aus der Literatur gesammelt und diese den Befunden von 
DUB am Lebenden gegeniibergestellt. Es zeigte sich dabei, daB die getriibte 
Zone beim Schichtstar die GroBe der Neugeborenenlinse wohl nie iiberschreitet, 
daB sie vielmehr ofter den gleichen Umfang hat, meistens aber kleiner, manchmal 
sogar bedeutend kleiner ist. 

Die direkten Messungen an extrahierten Linsen weichen etwas ab von den 
Resultaten von DUB am Lebenden. TREACHER COLLINS glaubt daher, daB der 
Schichtstar auch schon vor der Geburt angelegt sein kann, falls man nicht 
annehmen woHte, daB die erkrankte Zone eben nicht den peripherischen Teilen 
der Linse bei der Geburt entsprochen hat. 

Von A. VOGT (1931) wurde diese Frage erneut aufgeworfen. Er erwartet 
von der kiinftigen exakten Ermittlung des Stardurchmessers einerseits und des 
Linsendurchmessers der verschiedenen fetalen und postfetalen Lebensabschnitte 
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weitere Aufklarung in dieser Hinsicht, unter Beachtung des Umstandes, daB 
eine sekundare Volumzunahme des scharf umschriebenen Kataraktbezirkes 
nicht anzunehmen ist, wohl aber eine Abnahme. 

In tl"bereinstimmung mit BESELIN, SCHIRMER, PETERS u. a. rechnet auch 
TREACHER COLLINS mit der Moglichkeit einer Schrumpfung des Linsenkerns. 
Er halt es auch fiir gut moglich, daB gerade der Linsenkern, als der von der 
Ernahrungsquelle am entferntesten liegende Teil der Linse, nach der Geburt 
durch die Schadigung am meisten betroffen wird und schrumpft. Er stiitzt sich 
bei dieser Auffassung auf Falle von Schichtstar auf Grund von rein intraokularen 
Ursachen. A. v. GRAEFE hat einen solchen Fall bei Iritis mit Synechien, 
SCHIRMER bei Staphyloma corneae und BECKER nach perforiertem Ulcus corneae 
beschrieben. 

PETERS (1893 und 1900) kommt das Verdienst zu, in verschiedenen Mit
teilungen auf die Tetanie und ihren Zusammenhang mit Linsentriibungen, 
insbesondere auch den schichtstarahnlichen, hingewiesen zu haben. Durch neue 
Forschungsergebnisse auf dem Gebiet der innersekretorischen Storungen (ex
perimentelle Tetanie) und der Nahrschaden (Avitaminosen) sind auch unsere 
Kenntnisse iiber die im Bilde des Schichtstares auftretenden Linsendystrophien 
gefordert worden, woriiber noch an entsprechender Stelle (S. 160 und 278) zu 
berichten sein wird. 

12. Dystrophia epithelialis lentis adiposa. 
Unter der obigen Bezeichnung wurde von A. v. SZILY (1933) eine besondere 

Form des Altersstares beschrieben, die in gesunden Augen und sonst fast durch
sichtigen Linsen in Gestalt eines zirkumskripten, zunehmenden vorderen Poistares 
auftritt. Als eine weitere Besonderheit kommt noch die mit der Einlagerung 
von zahllosen Cholesterinkristallen verbundene Verfettung dieser getriibten 
Zonen hinzu. 

Klinisch (Abb. 76a und b) sind die Linsen, mit Ausnahme einer Cataracta 
coronaria spuria, frei von Triibungen. Am vorderen Pol befindet sich eine dichte 
weiBliche Triibungszone unmittelbar unter der Kapsel, die an den Randern in 
kurze radiare Auslaufer iibergeht. Eine besondere Note erhalt der Befund durch 
eine Unmenge von plattchen- und nadelformigen Einlagerungen, die in allen 
Farben des Regenbogens schillern. 

Histologisch (Abb. 76c) handelt es sich um eine leichte Eindellung der 
Fasermasse der Linse am vorderen Pol, die ausgefiillt ist von einer Wucherung 
der Kapselepithelien. Die Linsenkapsel selbst ist iiber der Triibungszone nur 
ganz leicht vorgebuckelt, abel; sonst von normaler Struktur. Innerhalb und 
zwischen den zum groBten Teil degenerierten Zellen sind mit der Spezialfarbung 
Fetteinlagerungen in Form von Tropfen und Schollen in groBer Zahl nach
zuweisen. Das gauze Gebiet ist auBerdem von zahlreichen Cholesterinkristallen 
durchsetzt. Die benachbarten Teile der Linse sind dabei auffallend gut erhalten 
und zeigen, abgesehen von der Eindellung, fast normale Struktur und Anordnung 
der Fasern. 

Die Bezeichnung "Dystrophie" ist hier in dem Sinne einer ohne erkennbare 
exogene Ursache entstandenen Storung der physiologischen Ernahrung der Linse 
gewahlt worden und wegen dem Verlust der Fahigkeit, die ihr zugefiihrten Sub
stanzen richtig zu verarbeiten, d. h. auf Grund der fettigen Infiltration oder 
"Lipoidose". Primar ist dabei aller Wahrscheinlichkeit nach die Wucherung 
und der Zerfall der Kapselepithelien im Pupillarbereich; sekundar die ab
norme Imbibition mit den ortsfremden Stoffwechselprodukten. Es bestand bei 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 7 
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dem 59jahrigen Mann nur ein geringer Grad von Hypercholesterinamie, bei 
asthenischem Typus und auffallend schroalem und langem Bau. Hormonale 
Einfliisse waren also keineswegs ganz von der Hand zu weisen. 

Ahnliche Formen von Starbildung sind von M. HANDMANN (1933) und 
E. SAGHER (1934) mitgeteilt worden. Der letztere fand im Kapl!elstar nur 
geringe Spuren von Fett, dagegen aber kreuz und quer gelagerte Kristalle, die 
er fUr "EiweiBkristalle" halt . 

a It 

c 
Abb . 76a-c. Dystrophia epithelialis lentis adiposa . a und b (klinisches BUd). Farbenschillernde plattchen 
und nadelftirmige Einlagerungen im Bereich eines spontan entstandenen vorderen Polstars, c (histologisches 

BUd). Kapse\epithelstar. Fetteinlagerungen und Cholesterinkristalle . [Nach A. v. SZILY (1933) .] 

13. Der Naehstar (Cataracta secundaria). 
SOEMMERINGScber Kristallwulst. - Regenerationserscheinungen. 

Geschieht die Extraktion der Linse aus der Kapsel beirn Alterstar, wie sie 
wohl auch heute noch in dem weitaus gr6Beren Teil der Falle geiibt wird, oder 
werden die gequollenen Linsenmassen bei jugendlichen oder Wundstaren ab
gelassen, so bleiben in der Regel roehr oder weniger Reste der Kapsel und Linsen
fasern iro Auge zuriick. Die Kapsel zieht sich zuriick und faltelt sich infolge der 
ihr innewohnenden Elastizitat. Die Rander in der Offnung der vorderen Linsen
kapsel verschmelzen mit der hinteren Kapsel, wobei der zum Teil verfliissigte 
Linsenrest in die so entstehenden Kammern eingeschlossen wird. In manchen 
Fallen tritt auch eine bindegewebige Wucherung hinzu, die von Fibroblasten 
verursacht wird, die der Iris entstammen. Der so entstehende "Nachstar" hat 
meistens Ringform und liegt bei enger Pupille zum gr6Bten Teil versteckt hinter 
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der Iris. Der im Pupillarbereich selbst liegende Teil kann unter Umstanden nur 
aus der hinteren Kapsel bestehen, kann aber auch Faserreste, Pigment und 
zellige Bestandteile enthalten. 

Beim Zuruckschnellen der Linsenkapsel werden gelegentlich auch Teile mit 
kubischem Epithel der Linsenvorderflache nach dem Aquator oder weiter nach 
hinten verlagert. In den Kapselsacken hinter der Iris finden sich meistens 
reichlichere Reste von Linsenfasern, eben so bei alteren, sonst zum groBten 
Teil resorbierten Wundstaren. Die kubischen Linsenepithelzellen konnen 
spaterhin auch proliferieren und dem Kapselstar ahnliches Gewebe oder 
Blaschenzellen hervorbringen. Selbst eine Art von Neubildung neuer Linsen
fasern kann erfolgen, die aber unregelmaBig und dicker sind als die nor
malen und sich mit Eosin starker farben (BECKER, GREEFF, C. v. HESS u. a.). 

Der aquatoriale Kernkranz 
kann bestehen bleiben oder 
nach hinten, auf die hin
tere Kapsel verlagert werden 
[A. WAGENMANN (1889 und 
1891)]. 1m Laufe der Zeit wer
den die Rander der eroffneten 
Linsenkapsel durch Resorption 
dunner und zeigen einen fase
rigen Zerfall. 

Histologisch findet man fer
ner an solchen Nachstaren 
(Abb. 77) , daB groBere Teile 
der vorderen und die ganze 
hintere Kapsel der Linse er
halten sind, hier und da sogar 

Abb. 77. Riesenzellenahnliches Gebilde (sog . Linsenkugel) im 
Nachstar zwischen vorderer und hinterer Kapse!. Zn einer 
homogenen Kugel verwandelter EiweiBklumpen, der zahlreiche 
Epithelkeme einschlieBt. Auch an der Innenflache der Kapse! 
befinden sich vom e und hinten Nester von zum Teil gewucherten 

Epithe!zellen. 

Verdickungen zeigen konnen. Auch vom Linsenepithel finden sich oft noch 
ausgedehnte regelmaBige Partien wohlerhalten; am Aquator kann der Kern
bogen angedeutet sein; zahlreiche zu Fasern ausgewachsene, aber vielfach 
gequollene und deformierte Zellen schlieBen groBere und kleinere Hohlraume ein, 
die mit einer geronnenen Flussigkeit angefiillt sind. Das Epithel deckt oft in 
unregelmaBigen niedrigen Zugen die ganze hintere Kapsel. Auch bindegewebs
ahnliche Partien kommen vor, besonders wenn Blutungen in den leeren Kapsel
sack bei der Extraktion stattgefunden haben, wie das ja nicht selten geschieht. 

HOCQUARD (1902) fand bei der Untersuchung von 8 Fallen kataraktoperierter 
Patienten im Kapselsack kolloide Massen und Kugeln, die oft Kalkkornchen 
und Linsenfasern enthielten. Die Kapsel erschien durch den Zug der Zonula 
oft stark in .. die Lange gezogen. Das Epithel war gequollen, vakuolisiert und 
zeigte am Aquator Proliferationserscheinungen. Auch fanden sich zuweilen 
Exkreszenzen an der Linsenkapsel. 

ELSCHNIG (1911) stellte in 5 Fallen Veranderungen folgender Art fest. In 
den peripheren Partien bestand ein grauweiBer derb-membranoser Nachstar; 
im Zentrum dagegen fanden sich nur feine Faden und Fleckchen, die an Chole
sterinkristalle erinnerten und augenscheinlich nicht aus zuruckgebliebenen 
Linsenmassen bestanden. Das konnte an 3 anatomisch untersuchten Fallen 
nachgewiesen werden, indem eine regenerative Proliferation zuruckgebliebener 
Linsenkapselepithelien gefunden wurde, die sich zu einem Nachstar nur dann 
entwickelt, wenn es nicht zu einem vollstandigen VerschluB des vorher offen 
gewesenen Kapselsackes kommt. Nach Wegfall des Binnendruckes der Kapsel 
wachsen die KapselzelIen nicht zu Fasern aus, sondern es entstehen unregel
maBige, kugelige, spater sich abplattende Gebilde, die in vorgeriickten Stadien 

7* 
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keinen Kern mehr erkennen lassen, wahrend ein anderer Teil del' Zellen den 
sog. SOEMMERINGschen Kristallwulst bildet. 

Die innerhalb del' zerfallenden Rinde befindlichen Zellen konncn unter Um
standen, z. B. bei Wundstar, eingewanderten Leukozyten angehoren. Verwach
sungen del' Kapsel mit dem Pigmentblatt del' Iris werden haufig beobachtet. 
Sowohl nach Verletzungen del' Limbusgegend, mit Beteiligung del' Linse als auch 
nach operativeI' Entfernung del' Linse kann es zu einer Verlagerung und Ein
heilung del' Kapsel kommen, die dann als stark gefalteltes schmales Band in del' 
Extraktionswunde zu sehen ist odeI' von del' ubrigen Kapsel losgelOst, auch in 
die Narbe bzw. die Hornhautgrundsubstanz einheilen kann. 

Von einem Pigmentnachstar spricht man, wenn das Pupillargebiet nach 
del' Extraktion von einer dichten braunlichen Membran eingenommen wird. 
Es handelt sich hierbei in del' Hauptsache gleichfalls urn die Linsenkapsel, die 
abel' von zahllosen feinen Pigmentkornchen ubersat ist. Die letzteren stammen 
von den Pigmentzellen des Pupillarsaumes und del' Irishinterflache, die vielleicht 
schon vorher pathologisch verandert waren und infolge von mechanischen La
sionen gelegentlich der Extraktion geplatzt sind und ihren Inhalt entleerten. 
Es kann auch eine starke Wucherung del' pigmentiertcn Ziliarepithelien damit 
verbunden sein (FUCHS, BRtCKNER, SGROSSO, l\UNS). Am haufigsten sind 
Pigmentausschwemmungen bekanntlich bei Cataracta diabetica (s. diesel zu 
finden. 

Gelegentlich del' Einwanderung von Epithel in die Vorderkammer 
nach Staroperationen kann es unter Umstanden nicht nul' zur Epithelauskleidung 
del' Iris und del' Hornhauthinterflache (sog.Implantationszyste) kommen, 
sondeI'll auch zu einem Epitheliiberzug des Nachstars. Das Epithel kann dann 
unter Umstanden durch LUcken in del' zuruckgebliebenen Kapsel eindringen und 
sich mit den Nachstarresten vermengen. Bei den meisten Fallen von Epithel
einsenkung in die Vorderkammer ist die ursprungliche Verbindung des Epithels 
del' Bindehaut bzw. del' Hornhaut mit dem Augeninnern zur Zeit del' mikrosko
pischen Untersuchung nicht mehr nachweisbar gewesen. In einem von CUSToms 
(1932) mitgeteilten Fall war del' Zusammenhang abel' noch erhalten. MELLER 
(1901) konnte feststellen, daB das Einwachsen unter Umstanden schon 4 Tage 
nach del' Operation im Gange ist. Die haufigste Ursache fUr diese Einwanderung 
von Epithel ist eine Wundsprengung nach del' Operation und die dadurch 
bedingte Anlagerung del' Irisschenkel. Eine Fistelbildung ist dazu abel' nicht 
unbedingt notig. Fast bei allen anatomischen Untersuchungen von Epithel
auskleidung del' Vorderkammer, ebenso wie bei den traumatischen Epithel
einsenkungszysten, wurden in den Zellen degenerative Veranderungen, besonders 
hydropische Entartung del' oberflachlichen Zellen festgestellt, die sich schon 
klinisch als Perlchen zu erkennen geben, die wie kleine Luftblaschen im Wasser
glas aus del' Wand des Gewebes hervorragen. In einzelnen Zellen wurden auch 
schollen- odeI' wabenartige, kleine runde, doppelkonturierte, mit Farbstoff sich 
mehr odeI' weniger farbende Gebilde festgestellt (MELLER, CUSToms u. a.). 

Eine seltenere Komplikation ist die Luxation eines gewohnlichen Nachstars 
in die vordere Kammer, wie sie von M. VANNAS (1927) und A. JESS (1931) nach 
einer langeren Zeit nach del' Starextraktion erfolgten Kontusion des Augapfels 
auf Grund von klinischen Beobachtungen mitgeteilt worden ist. In dem Fall 
des ersteren hing del' Nachstar als eine ringformige graugelbe Masse an sehnen
artigen Faden VOl' del' Iris, fast ihre ganze V orderflache bedeckend und nur 
in del' Mitte eine etwa pupillengroBe Offnung freilassend. Die mikroskopische 
Untersuchung del' Nachstarmasse, die aus einem kompakten auBeren Ring und 
aus einer ungleich dicken, aus groBeren und kleineren Abteilungen bestehenden 
zentralen Membran bestand, ergab nul' LinsenfaseI'll, welche vorn und hinten 
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durch ein zartes Bindegewebshautchen eingehiillt waren. Zonulafasern konnten 
nirgends nachgewiesen werden. 

Unter SOEMMERINGschem Kristallwulst versteht man einen mehr 
weniger vollstandigen und in sich geschlossenen Ring von Linsenresten, wie sie 
zuerst von W. SOEMMERING (1828) in staroperierten und aquatorial halbierten 
Augen makroskopisch beschrieben worden sind. Bei der histologischen Unter
suchung von sol chen Augen findet man bekanntlich oft, daB die Randteile der 
Linse, die in vivo auch bei erweiterter Pupille hinter der Iris verschwanden, 
auffallend stark erhalten sind. Von einem SOEMMERINGschen Kristallwulst 
pflegt man allerdings nur dann zu sprechen, wenn es sich um eine ausgesprochene 
ringfOrmige Verdickung handelt, die, gleichgiiltig ob durchsichtig oder getriibt, 

b 

Abb. 78a und b. In den Glaskorper luxierter frei beweglicher SOEMMERINGScher Kristallwulst. a bei aufrechter 
Haltung. b bei nach vorne geneigtem Kopf. [Nach F. Poos (1931).) 

zumindest bei erweiterter Pupille schon klinisch sichtbar ist [ELSCHNIG (1911), 
Abb.1]. Die Zonulafasern inserieren oft noch vollstandig an diesem Wulst, 
wie an der intakten Linse, sind aber, entsprechend dem infolge der Schrumpfung 
des Linsenrestes groBeren zirkumlentalen Raum vielfach in die Lange gezogen 
und verlagert, wobei dann auch die Ziliarfortsatze durch Zugwirkung deformiert 
sind. ReiBen die gedehnten Zonulafasern hier und da, so kann das Linsenrudi
ment verlagert werden oder hin und her schlottern (Abb. 78a und b). FaIle von 
volliger Luxation eines solchen SOEMMERINGSchen Kristallwulstes in den Glas
korper, wo er hin und her flottierte, sind von WESSELY (1910) und Poos (1931), 
Luxation in die vordere Kammer von A. JESS (1930) beobachtet worden. Ursach
lich kommen spontane oder operative Traumen in Frage, bei welchen die mitt
leren Teile der Linse resorbiert worden sind. Als disponierendes Moment fUr die 
Entstehung eines ausgepragten SOEMMERINGschen Ringwulstes kommt vor 
allem die Jugendlichkeit zur Zeit des Linsenverlustes in Frage, namentlich in 
Fallen, die wegen hochgradiger Myopie nach FUKALA operiert worden sind. 
Die Luxation wird durch die fortschreitende Myopie, bei der in spateren Jahren 
allmahlich Glaskorper- und Zonuladegeneration einsetzt, und eventuell durch 
eine zufallige stumpfe Verletzungen begiinstigt. 

Es steht fest, daB es sich bei dem Kristallwulst teils um Degenerationspro
dukte zuriickgebliebener Linsenreste handelt, tells um regenerative Prozesse, 
d. h. um Wucherungen, die von Kapselepithelien ausgehen [ELSCHNIG (1911), 
Abb. 2]. In beider Hinsicht ist das entscheidende Moment, wieviel bei der 
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Extraktion von der Kernzone der Linse zuriickgeblieben war. Dies konnte 
besonders GONIN (1896) bei seinen experimentellen Untersu chungen am 
Kaninchen feststellen, da hier die Linse meist nur unvollstandig zu entfernen ist. 
Er erhielt infolgedessen relativ groBe, scheiben-, halbmond- oder nahezu ring
fOrmige Linsenbildungen. WESSELY (1910) hat zu ahnlichen Versuchen neu
geborene Kaninchen verwendet, wobei er vor allem den EinfluB der Extraktion 
auf das Wachstum des Auges ermitteln wollte. Auf Abb. 79 ist ein solcher Befund 
abgebildet, 2 Monate seit einer am 10. Tage nach der Geburt ausgefiihrten 
Diszission mit nachfolgender Entbindung der gequollenen Linsenmassen. Die 
Linsenkapsel hat sich allseitig urn den Ring geschlossen, und zwar so, daB sie 
nur an seiner Vorderseite Kapselepithel tragt und sich an dieses nicht nur in der 
auBeren, sondern auch in der innere n Zirkumferenz des Ringes ein nahezu 

Abb.79. Dorch Diszission und nachfolgende Extraktion gewonnener SOE~mERINGScher Kristallwulst beim 
10 Tage alten Kaninchen. [Nach K . WESSELY (1910) .] 

regularer Kern bog en anschlieBt. Hierdurch wird auf dem Meridionalschnitt 
ein Bild erzeugt, als lage jederseits hinter der Iris eine gesonderte kleine Linse 
von iiblicher Faseranordnung. Der Zwischenraum wird nur von der Hyaloidea 
durchzogen. 

M. W. WOERDEMANN (1923) war in der Lage, die Bildung einer ringformigen Linse 
nach feiner Stichverletzung in der Mitte der Linse genau zu untersuchen, und zwar bei 
einer Unkenlarve. Beim meridionalen Durchschnitt sieht eine solche ringformige Linse 
aus, wie zwei normale ubereinanderliegende Linsen. Jedoch sind die Hohe und Dicke 
einer jeden dieser scheinbaren Linsen nur die HaUte der Normalen und in jeder Linse werden 
Vakuolen gefunden. Bald nach der Verletzung wachst das Epithel an der Stelle der Ver· 
letzung in den Stichkanal hinein, bis die Hinterflache der Linse erreicht ist. Danach fangt 
das Linsenepithel an, in normaler Weise Linsenfasern zu bilden, so daB auf einem meridionalen 
Durchschnitt 4 Kernbogen zu sehen sind. Die Vakuolen werden hauptsachlich dort ge· 
funden, wo die alten und neuen Fasern sich berUhren; es sind wahrscheinlich Stellen, wo 
Zellreste resorbiert sind (FISCHEL). Fur die Erkiarung der Tatsache, daB der Durchschnitt 
des Ringes die Verhii.ltnisse einer normalen Linse zeigt, kann man die starkere Krummung 
des Epithels der Ringlinse und die kleinere Oberflache des Epithels fur jede HaUte der 
Ringlinse anfuhren. Jedenfalls findet man auch bei einer abnormen Linsenbildung einen 
Trieb zu normalen Dimensionen. 

Eine Verschiebung des SOEMMERINGSchen Ringes findet man in seltenen 
Fallen in myopischen Augen mit Ziliarkorperatrophie oder Glaskorperverfliis. 
sigung, an welch en (wie oben erwahnt) eine Linsendiszission zur Entfernung der 
Linse nach FUKALA ausgefiihrt wurde. Bisher wurden hiervon 6 FaIle beschrieben, 
von denen keiner mikroskopisch untersucht ist. F. TOOKE (1933) fiillt diese 
Liicke aus durch genaue Beschreibung eines eigenen Falles. Die mikroskopische 
Untersuchung des Ringes ergab fast ganz das gleiche Bild wie bei einer gewohn
lichen Starlinse. Abweichend war nur die Aufspaltung der Linsenkapsel in 
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mehrere Blatter, die nicht durch die Pinzette verursacht war, und eine einfache 
gleichmaBige Lage des kubischen Kapselepithels, das wider Erwarten nicht 
gewuchert war. Nirgends Verkalkung oder hyaline Entartung, obwohl der 
ProzeB 30 Jahre alt war. 

Wir haben also einen ProzeB vor uns, der bestrebt ist, selbst in der Form 
der Ringlinse moglichst die Architektur der normalen Linse nachzubilden. Es 
handelt sich dabei um keine echte Regeneration, sondern um eine Regeneration 
durch Wachstum. Den Ausgangspunkt bilden selbstverstandlich jene Reste, 
die trotz ausgiebigster Beseitigung der Kernzone von der Linse noch erhalten 
geblieben waren. Nicht immer ist nattirlich, so wie in dem hier abgebildeten 
Tierversuch, eine innere Kernzone am Kristallwulst nachzuweisen. Diese 
stellt zweifellos einen wirklichen NeugestaltungsprozeB der Linsenarchitektur 
dar, der tiber die analogen Vorgange der Kristallwulstbildung - soweit beim 
Menschen bekannt - wesentlich hinausgeht. 

Als Regenerationserscheinungen bei teilweisem Zurtickbleiben von 
Linsenresten im Auge sind Vermehrung der Epithelzellen in der Aquatorgegend 
durch Zellteilung und ihr Auswachsen zu Linsenfasern anzusehen. Auch das 
tiber die hintere Kapsel vorgeschobene "Pseudoepithel" kann zu Wucherungen 
AnlaB geben. Die manchmal auf der Nachstarmembran liegenden durchsichtigen 
Ktigelchen bestehen nach A. ELSCHNIG gleichfalls aus gewucherten Epithelzellen, 
die, da sie nicht mehr unter dem Binnendruck der Linse stehen, nicht zu Fasern 
auswachsen, sondern kugelige Gestalt, den Blaschenzellen ahnlich, annehmen, 
in groBerer Zahl zusammenliegen und ihren Kern allmahlich einbtiBen. Ahnliche, 
mit ausgeschiedener Kapselsubstanz umgebene Zellkonglomerate sind frtiher 
wohl auch als eine Art Linsenregeneration beim Menschen und Saugetier be
schrieben worden. Bei jtingeren Individuen pflegen diese "Linsenregenerations
erscheinungen" reichlicher zu sein als bei alten Leuten. RANDOLPH (1900) sah sie 
bei Kaninchen besonders lebhaft auftreten. 

Aus den Untersuchungen von A. ELSCHNIG (1911) geht hervor, daB nach der 
Staroperation sowohl bei jugendlichen als bei alten Individuen eine mehr 
Weniger lebhafte Proliferation von Linsenepithelien stattfindet, die, wie dies 
.sch.on aus den friiheren l\fitteilungen von WAGENMANN (1891) hervorgeht, einer
seits zur Abscheidung kapselahnlicher Substanzen, zu dichten Kapselschwielen, 
andererseits, in Analogie mit dem biologischen Verhalten der Epithelzellen im 
Kristallwulst zur Bildung von Linsenzellen fUhren. Es kann daher auch beim 
Menschen, ahnlich wie es WESSELY beim Kaninchen beschrieben hat, eine "rudi
mentare Linse" dadurch vorgetauscht werden, daB sowohl entsprechend dem 
urspriinglichen Kernbogen als auch gegentiberliegend, also am Rande der durch
trennten Linsenkapsel, eine Art neuer Kernbogen sich entwickelt. Wahrend hier 
in dem durch Kapselwuche:r;ung geschlossenen Kapselsacke das regelmaBige 
normale Linsenwachstum nachgeahmt wird, scheint an allen anderen Stellen 
das Kapselepithel nur zu Kapselmembranen oder lediglich zu Linsenplasma 
(Linsenkugeln) auszuwachsen. Diese letztere Art der Zellproliferation ist zweifel
los, wie die Bildung des SOEMMERINGschen Kristallwulstes als ein regenerativer 
ProzeB anzusehen, wenngleich er nicht in zweckmaBiger, sondern zufolge des 
optischen Hindernisses, welches er im extrahierten Auge setzt, ein unzweck
maBiger V organg ist. 

Dasselbe gilt auch fUr die alteren Beobachtungen von MILLIOT (1872), TEXTOR 
(1872) und BAAS (1899) tiber sog. Regeneration von Linsenteilen. Der letztere 
hat, in einem FaIle auf einer gegen den Glaskorper zu flottierenden Kapsel
schwiele aufliegend, eine kleine durchsichtige, rundliche Linsenneubildung 
beobachtet, die er als eine "durch besondere Bedingungen veranlaBte Kristall
wulstbildung" ansieht. 



104 A. v. SZILY: Linse. 

Es handelt sich in allen diesen Fallen urn eine durch die regenerative Proli
feration zuriickgebliebener Linsen(kapsel)zeHen entstandene Nachstarbildung, 
die sich anscheinend nur dann einstellt, wenn es nicht zu einem vollstandigen 
VerschluB des bei der Extraktion er6ffneten Linsenkapselsackes, also nicht 
zur Bildung einer gleichmaBig glatten Nachstarmembran kommt. 

II. Die komplizierten Stare. 
1. Allgemeines iiber die Cataracta complicata und die 

Heterochromiekatarakt. 
Nach einer von BECKER (1877) gegebenen Begriffsbestimmung sind aIle 

jene Starformen als "Cataracta complicata" zu bezeichnen, welche als direkte 
Folge und im AnschluB an anderweitige intraokulare Erkrankungen auftreten. 
BECKER erwahnt als solche: "Netzhautab16sung, intraokulare Tumoren, Zysti
zerken, Glaukoma absolutum, Zyklitis, Iridozyklitis und die unbekannten Vor
gange, welche zum Buphthalmus und anderen ektatischen Prozessen des Auges 
fiihren." Die Zahl der ursachlichen Faktoren ist damit freilich noch nicht an
nahernd ersch6pft. 

Nach C. v. HESS (1911) unterscheidet sich das klinische Bild des kompli
zierten Stares in einer Reihe von Fallen wenig oder gar nicht von dem des gew6hn
lichen Totalstares. In anderen Fiillen konne man aus dem Aussehen allein mit 
Sicherheit oder Wahrscheinlichkeit die Diagnose stellen, unter anderem dann, 
wenn starkere regressive Metamorphosen da sind (z. B. kreidigweiBe Flecke im 
Pupillargebiet der Linse, zitronengelbe Starfarbe, die nicht durch Kernfarbe 
bedingt sein konne, Linsenschlottern bei Schrumpfung u. ii.). 

Deuten Veriinderungen der Iris, Atrophie des Gewebes, hint ere Synechien, 
Ectropium uveae, Exsudatschwarten in der Pupille auf iiberstandene entziind
liche Erkrankungen hin, so bieten sich der Diagnose keine Schwierigkeiten. In 
anderen Fallen muB die Tensionspriifung des Auges (Drucksteigerung oder 
Hypotonie) oder der Ausfall der Untersuchung auf Lichtschein und Projektion 
bei der Entscheidung mit herangezogen werden. 

Als eine besondere Form der Cataracta complicata wird schon von v. HESS 
der "erworbene hintere Polstar" z. B. bei Retinitis pigmentosa, seltener bei 
harnsaurer Diathese mit Retinitis und Glaskorpererkrankung und bei Chorioi
ditis hingestellt. Von ROMER (1910), BACH (1912) u. a. wird das Vorkommen von 
Rosetten und Sterntriibungen in der hinteren Kortex als fUr diese Katarakte 
bezeichnend angegeben. FUCHS (1910) betont (vor der Spaltlampenara), daB 
hintere Polarkatarakt und hintere Kortikalkatarakt oft verwechselt werden, 
trotzdem sie miteinander nichts zu tun haben. Die Polarkatarakt sei der Kapsel 
von hinten her aufgelagertes Gewebe, die Kortikalkatarakt triibes Linsengewebe 
mit entsprechender Linsenzeichnung. Auch FUCHS und BACH fassen die roset
tenf6rmige hint ere Kortikalkatarakt als typische Form des beginnenden 
komplizierten Stars auf. 

Von A. VOGT (1919) sind an der Spaltlampe eine Reihe von bis dahin nicht 
bekannter Symptome beschrieben worden, welche der Cataracta complicata 
ein bestimmtes und typisches Gepriige geben, durch das sie sich von anderen 
Starformen trennen liiBt. Nach seiner Ansicht auBert sich darin zugleich die 
verschiedene Genese, vor aHem gegeniiber dem Altersstar, der als natiirliche 
Alterserscheinung, vor allem durch Gesetze der Hereditiit beherrscht wird, 
wiihrend es sich bei der Cataracta complicata offenkundig urn nutritive Schadi
gungen, also durch auBere Noxen bedingte Storungen handelt. 
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Als das erste Symptom eines beginnenden komplizierten Stars wird von 
A. VOGT Farbenschillern im Bereich und in der Umgebung des hinteren 
Pols angegeben. Gleichzeitig mit diesem Farbenschillern sind Triibungsstreifen 
und Flecken in der Nahe und im Bereich des hinteren Pols vorhanden, die zu
nachst nicht immer mit Sicherheit als solche kataraktoser Natur zu deuten 
sind. Denn bei der enormen Zahl von streifigen, fleckigen und punktformigen 
embryonalen Resten, die die Hinterkapsel, besonders auch im Bereiche des 
Pols iiberdecken, ist schwer unterscheidbar, was normal bzw. angeboren und 
was erworben, pathologisch ist. In vielen Fallen ist es nicht moglich, einwand
frei zu entscheiden, was der Kapsel auf und was dicht unter ihr liegt, doch 
pflegen die beginnenden kataraktosen Triibungen sich an dem Farbenschillern 
zu beteiligen. Sie stellen innerhalb des hinteren Chagrins farbenschillernde 
Flecke, Streifen und Inseln dar, die wieder von andersfarbigen (griinen, griin
gelben usw.) Hofen und Flachen umgeben sind. 

In etwas fortgeschritteneren Fallen sind die kataraktosen Triibungen des 
Hinterpols dichter, reichlicher und haufen sich stellenweise zu lichtstarkeren 
Konglomeraten unregelmaBiger Form. Dabei nehmen sie friihzeitig eine korper
liche Gestalt an, indem sie sich nicht nur flachenhaft, sondern auch nach 
den andern Richtungen, vor allem auch sagittal ausdehnen (im Gegensatz zum 
senilen Star). 

Bei weiterem Fortschreiten fiigen sich die intensiveren, bisher locker stehenden 
Triibungen immer mehr zu einem dichteren, kompakteren, unscharf begrenzten 
Gebilde zusammen, das meist eine porose, tuffsteinartige Beschaffenheit besitzt 
und in weniger dichte, wolkige Triibungen eingehiillt erscheint. Innerhalb der 
letzteren heben sich einzelne graugelbe, unregelmaBig brosamenformige Herdchen 
scharf ab, die offenbar nekrotischen Faserpartien entsprechen. Gleichzeitig 
fallen Vakuolen durch ihren lebhaften Fliissigkeitsglanz auf, die wie Luftblaschen 
im Wasser aussehen. 

Die Faserstruktur ist in der Nahe und im Bereich der kranken Partie 
nicht zu erkennen; man hat den Eindruck, daB sich die Triibung bei ihrer Aus
breitung an den Faserverlauf nicht kehrt. 

Hat die Katarakt eine gewisse Dicke und Dichte erreicht, so ist das Farben
schillern hinter den dichten Partien nicht mehr zu sehen. 

Die weitere Ausbreitung der komplizierten Katarakt findet in zwei 
Hauptrichtungen statt: 1. in konzentrischer Richtung (d. h. parallel zur 
hinteren Oberflache, vorwiegend in der Richtung der hinteren Oberflachennahte) 
und 2. mehr sprungweise, in sagittaler Richtung. 

Die Interstitien zwischen den Nahten sind gegen die kataraktose Degeneration 
relativ geschiitzt, wodurch eine Rosettenform der hinteren Cataracta compli
cata zustande kommt. Charakteristisch ist dabei nach A. VOGT fiir die Rosette 
der hinteren Cataracta complicata, daB ihr Zentrum am dichtesten ist. 
Dabei liegt die dichteste Stelle nicht immer subkapsular, sondern oft etwas 
vor der subkapsularen Triibung, im Bereich des hinteren Alterskernstreifens. 
Ebenso kann diese dichteste Partie auBerhalb der Linsenachse liegen, wobei 
sie anscheinend mit Vorliebe die Gegend des Hyaloideaansatzes einnimmt. 

Die Ausbreitung in sagittaler Richtung geht so vonstatten, daB im 
Bereich des hinteren Alterskernstreifens ungefahr axial ein neues Triibungs
zentrum auftritt. Dieses liegt entweder axial oder ein wenig seitlich von der 
Achse. Die Anfange dieser Triibungen sind oft schon friihzeitig zu erkennen; 
sie konnen schlieBlich die hintere Triibung an Undurchsichtigkeit iibertreffen. 
Ihre weitere Ausbreitung erfolgt gleichfalls in konzentrisch-radiarer Rich
tung, dem Nahtverlauf entsprechend. 
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Endlich treten in fortgeschrittenen Stadien bisweilen axiale Trubungen 
a uch im Bereich des hinteren Em bryonalkernstreifens auf, die zunachst 
geringe Ausdehnung und Dichte besitzen und sich als "drittes Stockwerk" den 
vorgenannten Trubungszonen anreihen konnen. 

In diesem Stadium pflegen die altesten Trubungen der Cataracta complicata 
eine derartige Dichte zu zeigen, daB sie bei der Durchleuchtung als "hintere 
Rosettenka tarakt" in Erscheinung treten und entsprechende Sehstorungen 
verursachen, sofern der Fundus noch funktionsfahig ist. Die weiBe Farbe man
cher Partien durfte auf Kalka blagerung zuruckzufiihren sein, die bei Cataracta 
complicata erfahrungsgemaB schon in verhaltnismaBig fruhen Stadien auftritt. 

Relativ spat und viel weniger deutlich bilden sich hingegen Tru bungen 
im vorderen Linsengebiete aus. Schon E. FUCHS hat das Vorkommen 
von vorderen Rosettenstaren erwahnt. A. Vogt fand in solchen Fallen Vakuolen 
nebst feinen welligen, netzformigen und streifigen Trubungen, die bisweilen, 
vorwiegend axial und anscheinend von Beginn an nicht nur subkapsular, sondern 
auch in den oberflachlichen Rindenschichten liegen. Auch hier geschieht die 
Ausbreitung vorwiegend in der Naht- und Faserrichtung, wodurch die rosetten
formige Anordnung bedingt wird. Ein Farbenschillem konnte bei derartigen 
Trubungen nicht immer nachgewiesen werden. 

Differentialdiagnostisch gegenuber der traumatischen hinteren Rosetten
katarakt wird von A. VOGT betont, daB die letztere als vollkommen gleich
maBige flachenhafte Trubung geringster Schichtdicke sich dicht unter der 
Kapsel - und zwar nur dort - ausbreitet, den Fasern und Nahten folgend. 
Es kommt dadurch zu einer recht zierlichen Zeichnung, gebildet durch die 
gefiederten Nahte, die sich palmblatt- oder vogel£ederartig radiar urn die Linsen
achse gruppieren. Mit groBer Scharfe grenzt sich diese Katarakt gegen die vor 
ihr liegende klare Rinde abo Bekanntlich ist die traumatische hintere Rosetten
katarakt auch der Ruckbildung fahig. 

Zur Unterscheidung gegenuber Fallen von seniler schalenformiger 
hinterer Rindenkatarakt beim Altersstar fuhrt A. VOGT an, daB bei der 
letzteren gleichzeitig mehr oder weniger starke anderweitige senile Linsentru
bungen, besonders in der aquatorialen Rindenzone, vorhanden sind. Die hintere 
senile Katarakt zeigt, auch wenn sie die ganze hintere Linsenflache einnimmt, 
axial in keiner Weise eine besondere Verdickung oder Verdichtung (Ausbreitung 
in sagittaler Richtung). Ihre Oberflache ist axial so flach wie an anderen Stellen. 
Die schalenformige senile Katarakt ist gegen die klare, vor ihr liegende Rinden
substanz nicht, wie die Cataracta complicata durch wellige Ubergange, sondern 
scharf abgesetzt. Es fehlen ihr femer die in charakteristischer Weise gestalteten, 
in die Rinde sich fortsetzenden Speichen, die zur Rosettenform fiihren. 

Wenn die Cataracta complicata altere Personen trifft, so findet sich unter 
Umstanden eine Kombination von Altersstar und Cataracta complicata vor. 
Die Linse kann sich gleichzeitig zufolge exogener Noxe und Senium verandern. 
Am haufigsten wird dann als Ausdruck von senilen Veranderungen eine Cataracta 
coronaria vorhanden sein. 

Was die Genese der Cataracta complicata anbelangt, so ist es von 
vornherein recht wahrscheinlich, daB das fruhzeitige Auftreten dieser Trubung 
am hinteren Pol mit der Dunnheit der Kapsel in dieser Gegend in Zusammenhang 
steht. Denn nach der Angabe der meisten Autoren (0. SCHULTZE, C. RABL, 
C. V. HESS) ist hier die Kapsel etwa 3mal dUnner als Yom. Wirkt also irgendeine 
auBere Noxe auf die Linse ein, so wird dieses am ehesten an der dunnsten Kapsel
stelle, also am hinteren Pol geschehen konnen. Aber vielleicht noch mehr als die 
Kapseldicke scheint nach A. VOGT das Nahtsystem bei der Entstehung der 
hinteren Rosettenkatarakt eine Rolle zu spielen. Er sieht in dem Nahtsystem 
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der Linse einen Locus minoris resistentiae gegeniiber dem unbekannten schadi
genden Faktor und beruft sich dabei auch auf die Ergebnisse· von verschiedenen 
Experimenten iiber das Eindringen von gewissen Substanzen in die Linse (vgl. 
AUg. Teil, S. 20), die gleichfalls dafiir zu sprechen scheinen, daB den Nahten 
dabei eine besondere Bedeutung zukommt, die axial naturgemaB am zahlreichsten 
und dichtesten sind. Hier ist ihr Ausgangspunkt, hier beginnen aber auch die 
ersten Triibungen deutlich zu werden. 

In Ubereinstimmung mit gewissen experimentellen Beobachtungen an 
Tierlinsen, wie Salztriibung, Kaltetriibung, traumatische Triibung usw. (s. diese) 
halt A. VOGT dafiir, daB die bei der Cataracta complicata beobachteten Tropf
chen gleichfalls aus der Fasersubstanz ausgetreten sind. Die Myelinnatur 
dieser Tropfchen, die iibrigens bei den verschiedensten Starformen auch beim 
Menschen vorkommen, scheint durch neuere Untersuchungen sichergestellt zu 
sein. Sie sind spezifisch schwerer als Wasser, sie lOsen sich in Laugen und 
schrumpfen in Alkohol zu winzigen unregelmaBigen Gebilden zusammen. Sie 
sollen nach alteren Autoren die MILLONsche Reaktion ergeben und sich dadurch 
als EiweiB dokumentieren. Fettfarbung geben sie nicht. 

Auf aIle FaIle besitzen diese Tropfchen einen anderen Brechungsindex als die 
Fasersubstanz. 

Neben Ernahrungsstorungen und Toxinwirkung spielen bei einem Teil der 
FaIle von Cataracta complicata auch mechanische Faktoren durch Zug und 
Druck schrumpfender entziindlicher Schwarten und dadurch bedingten Rup
turen der Kapsel u. a. mit eine Rolle. 

Anatomisch fand in einem Fall von Cataracta polaris posterior bei Reti
nitis pigmentosa A. WAGENMANN (1891) das Kapselepithel abnorm weit nach 
hinten reichend und fast bis zum hinteren Pol gewuchert, in Gestalt kleiner 
rundlicher und polygonaler Zellen, die den Blaschenzellen ahnlich sind. Die 
Kerne der jiingsten Faserschicht am Kernbogen waren in kornigem Zerfall 
begriffen, die jiingsten Fasern unregelmaBig geformt. Vielfach konnten hinten 
noch kernhaltige Fasern mit kleinen intensiv gefarbten Kernen festgestellt 
werden. In einiger Entfernung von der hinteren Linsenkapsel zeigte die Corticalis 
mehrfache Spaltungen, die von EiweiBschollen, amorphem EiweiB und Detritus 
ausgefiillt waren, und in deren Umgebungen die Linsenfasern vielfach angefressen 
und zerfallen endeten. Einige dieser Spalten der hinteren Kortikalschicht er
streckten sich ziemlich weit nach dem Linsenaquator zu. Auch zentralwarts 
begegnete man in der Achse der Linse kleineren derartigen Hohlraumen, die mit 
der genannten Masse ausgefiillt waren. Die Faserziige, die die Briicken zwischen 
den Spalten bildeten, erschienen bis auf eine geringe feinkornige Triibung normal 
und durchsichtig. Nach vorn yom Linsenaquator traf man zirkumskripte Wuche
rungen im Linsenepithel, sowie offenbar in Zerfall begriffene, intensiv sich 
farbende Faserkerne an. 1m iibrigen erschien die Linse unverandert. 

Auch in anderen Fallen von Cataracta complicata wird das anatomische 
Bild von Kapselverdickungen, Aufsplitterungen der Kapsel, vor aHem aber 
von Wucherungen des Kapselepithels beherrscht, wobei sich das letztere auch 
weit unter die hintere Kapsel erstrecken kann [H. BURKART (1909)]. Auch 
Verschleppung von Epithelien und Kapselelementen in das Innere der Linse 
kommt vor. 

Der entziindliche vordere Kapselstar unterscheidet sich histologisch nicht 
von der einfachen Form. Er ist haufig exzentrisch in der Nachbarschaft der 
starksten entziindlichen V organge in der Iris und dem Ziliarkorper gelegen. Seine 
Ausdehnung ist zumeist groBer als beim primaren Kapselstar, sein Durchmesser 
dagegen geringer. Es scheint, daB beim entziindlichen vorderen Kapselstar eine 
starkere Neigung zur aktiven Proliferation des Linsenepithels vorhanden ist und 
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daB diese hier Hinger ihre Vitalitat bewahren, ohne Neigung zur Bildung von 
homogenen Substanzen . Die Proliferation ist am starksten, wenn die ganze Linse 
in eine zyklitische Schwarte eingebettet ist. In solchen Fallen kann die Kapsel 
unzahlige Runzeln und Falten bilden, in welchen Haufen von spindelformigen 
Epithelzellen liegen. 

Abb. 80 zeigt das Vollbild einer solchen Cataracta com plica ta bei schwerer 
Aderhauttuberkulose. Fast die ganze vordere Linsenoberflache wird von einem 
machtigen Kapselepithelstar eingenommen, iiber welchem sich die Kapsel 
stellenweise in steilen Falten erhebt. Der Kernwirbel ist verschwunden, das 

Abb. 80. Cataracta compJicata bei schwerer Aderhauttuberkulose. Sehr groBer Kapseistar. Liickenbildungen 
in der Kortikalis. Kaikherde. (Orig. von E. v. RIPPEL.) 

Epithel iiberzieht auch die ganze Hinterflache der Linse. Ebenso befinden sich 
einzelne abgestoBene Epithelien verstreut fast in allen Hohlraumen der zerfal
lenen Linsenrinde. Am Rande des Kapselstares befindet sich ein groBerer Ver
kalkungsherd. 

Die in Verbindung mit dem Hiniiberwandern der Epithelien auf die Linsen
hinterflache im Kernwirbel am Linsenaquator sich abspielenden Vorgange ver
anschaulicht Abb. 81, wobei es im Beginn den Anschein hat als wiirden sich zwei 
in entgegengesetzter Richtung liegende Wirbel beriihren. Spater verwischt sich 
dieses Bild. Das Epithel zieht dann ohne Unterbrechung und nennenswerte Ge
staltsveranderung iiber den Aquator hinweg, die Kapsel in ganzer Ausdehnung 
mit einem einfachen oder stellenweise auch gewucherten Epithelbelag ausklei
dend. Dieses sog. Pseudoepithel der hinteren Kapsel in Verbindung mit zahl
reichen WEDLschen Blaschenzellen bildet, in Verbindung mit dem umschriebenen 
Zerfall von Linsenfasern der auBersten Peripherie, einen regelmaBigen Befund 
bei der sog. hinteren Schalenkatarakt (Abb.82). 

In spateren Stadien kann die bei Cataracta complicata oft schon friihzeitig 
einsetzende Verkalkung ungewohnlich hohe Grade erreichen, so daB es berechtigt 
erscheint von einer Cataracta calcarea zu sprechen. 
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Ob die von WALLENBERG (1910) und KONIG STEIN bei Cataracta complicata 
in der vorderen Kammer gefundenen Cholesterinkristalle wirklich durch eine 
Ruptur der Linsenkapsel frei geworden und dorthin gelangt 
sind, ist fraglich. Nach SALZMANN ist ein ortliches Entstehen, 
vielleicht auf Grund von rezidivierenden Vorderkammer. 
blutungen, naher liegend. 

Das Eindringen von tuberku16sem Granulationsgewebe 
in die Linse bei Cataracta complicata wird von v. HIPPEL 
(1918) und SCHALL (1921) beschrieben. 1m letzteren Falle 
war die Linsensubstanz in sagittaler Richtung bis zur hin· 
teren Kapsel durchwuchert. 

Als eine besondere Form der Cataracta complicata ist 
jene anzusehen, die mit einer Heterochromie der Iris einher· 
geht und daher heute wohl ganz allgemein als "Hetero· 
chromiekatarakt" bezeichnet wird. E. FUCHS (1906), 
dem wir grundlegende Arbeiten uber diese Starform ver· 
danken, ist der Ansicht, daB die ausgepragte Entfarbung 
bei Heterochromie nicht die Folge einer Iritis ist, sondern 
lange Jahre vor dieser entsteht. Die Iris ist dabei haufig 
leicht atrophisch und bei der Skleraldurchleuchtung licht· 
durchlassig. In spateren Stadien fehlen aber fast nie feinste 
Beschlage auf der Deszemeti, bei oft vollig reizlosem Auge, 
sowie staubformige Glaskorpertrubungen. Die meisten 
Autoren stehen heute auf dem Standpunkt, daB es sich 
um eine vasomotorische Starung auf Grundlage einer "an· 
geborenen Entwicklungsstorung" (STREIFF) handelt, wobei 
vielleicht die Kombination von dunklem Haupthaar mit 
blauer Iris eine Rolle spielt. In einem Falle von LAUBER 
(1910) war bei partiellem Pigmentmangel die Irisfarbe auf 
der kranken Seite dunkler. Von v. HERRENSCHWAND (1922) 
wird von dieser Heterochromie mit Zyklitis und Katarakt 
die sog. "Sympathikusheterochromie" abgegrenzt. 
Nicht immer kann man bei der Heterochromiekatarakt 
Prazipitate nachweisen. Manchmal treten sie nach KRAUPA 
(1924) auch schubweise auf. Unter Umstanden kann 
der KrankheitsprozeB beide Augen befallen, wobei in 

Abb. 81. Pathologisch 
veranderter Linsenwir
bel bei Cataracta com· 
plicata. Das Epithel der 
vorderen Rapsel geht 
ohne Unterbrechung in 
den Epithelbelag der bin· 
teren Rapsel liber. Da· 
durch macht es den An· 
schein als wlirden sich 
zwei in entgegengesetzter 
Richtung liegende Wirbel 

berlihren. 
(Nach O.BECKER (1883).) 

der Regel das hellere Auge fruher und schwerer erkrankt. Der Hetero· 
chromiestar entwickelt sich meistens zwischen dem 20. und 40. Lebensjahr. 

Abb.82. Pseudoepithel der hinteren Rapsel einer Starlinse und WEDLsche Blaschenzellen. 
(Nach C. v . HESS (1911).) 

Der Beginn scheint, wie bei den meisten komplizierten Staren, auch hier von der 
hinteren Kapsel auszugehen. E. FUCHS (1917) halt die Heterochromie in den 
meisten Fallen fur das Produkt einer chronischen Entzundung, bei welcher 
Lymphozyten und Plasmazellen auftreten. Neigung zu plastischer Exsudation 
fehIt. Exzidierte Irisstuckchen zeigten Vermehrung der Kerne des Stromas und 
Einlagerungen von Mastzellen. Von SCHLIPPE (1910) wird auBerdem auf hyaline 
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GefaBwandverdickungen hingewiesen. Die Erkrankung erstreckt sich nicht 
nur auf die Iris und den Ziliarkorper, sondern auch auf die hinteren Teile der 
Aderhaut, hier in Form von kleinen entziindlichen Herden. Es gibt Falle, wo in 
spateren Stadien der Kataraktbildung der Linsenkern weiB und weich oder wo 
er, wie gewohnlich, gelblich ist. Nach E. FUCHS solI die Linsenerkrankung nicht 
der Entziindung allein zur Last gelegt werden konnen; nach seiner Ansicht muB 
noch ein besonderes schadigendes Moment hinzukommen, wofiir er am ehesten 
eine Entwicklungsstorung annehmen mochte, die zur Folge hat, daB die Sklero
sierung ausbleibt. Von M. SACHS ist auf das familiare Auftreten dieser Ano
malie hingewiesen worden. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB PURTSCHER (1907) die Aufmerksamkeit auf eine 
wenig bekannte Form komplizierter Stare im mittleren Lebensalter gelenkt hat, die in 
Augen mit zarter Sklera und tiefer vorderer Kammer, graubraun verfarbter und mit ver
waschener Zeichnung versehener Iris vorkommen, wobei der kleine Iriskreis nicht abge
grenzt ist und ein leichtes Ektropium uveae besteht. Es bestand in einigen Fallen ein 
leichtes Irisschlottern und Glaskiirperverfliissigung, wodurch diese Augen post extractionem 
zu Zyklitis und Glaukom disponiert sind. Von 4 Fallen des Verfassers betreffen 3 Geschwister. 
Es scheint als ob hier eine Entwicklungsstiirung vorlage, etwa im Sinne einer defekten 
Anlage des vorderen Irisblattes. 801che Augen werden bekanntlich leichter und intensiver 
von Entziindungen befallen und die Koinzidenz yon MiBbildungen und spater auftretender 
Katarakt wiirde nichts Ungewiihnliches sein. 

Interessant ist der Hinweis von NECKER, daB auch bei schottischen Schaferhundcn 
Heterochromie und Katarakt vorkommen soll. 

2. Hautchenbildung (amorphe Niederschlage) auf der 
Linsenvorderflache (A. V OGT). 

Schon in der Vorspaltlampenara war Bleichung der Pars iridis retinae und 
Depigmentation des Pigmentepithels am Pupillarrande (sog. "senile hyaline 
Entartung des Irissaumes" nach TH. AXENFELD) vorwiegend in der unteren 
Halfte bekannt. V er bunden mit einer gewissen Rigiditat der Iris (erschwerte 
Mydriasis) und Katarakt wurde sie als Zeichen der senilen Involution diesel' 
Teile angesehen. 

Nach J. G. LINDBERG (1918) ist die selbstandige Depigmentation des Pupillar
randes, auBer in weit fortgeschrittenen Stadien, von del' hyalinen Form schwer 
zu unterscheiden. Die hyaline Degeneration des Pupillarrandes findet man sowohl 
bei Altersstar als bei normal senilen Augen, und zwar unabhangig vom Grade del' 
allgemeinen Pigmentierung. Es handelt sich abel' nach seiner Meinung urn eine 
durch das hohere Alter allein gegebene gemeinsame Disposition. Augen mit sub
kapsularem Altersstar schienen ibm abel' zu diesen Veranderungen besonders zu 
neigen, wobei zwischen del' Depigmentierung und del' Defektbildung am pupil
laren Rande vom hinteren Irisblatt und del' Cataracta subcapsularis senilis ein 
Zusammenhang besteht, welcher sich in Analogien in bezug auf Auftreten, 
Lokalisation und Verbreitung innerhalb del' veranderten Teile auBert. 

Unter del' Bezeichnung "Hautchenbildung auf del' Linsenvorder
kapsel" wurde nun von A. VOGT (1925) ein bis dahin unbekannter Befund an 
del' Spaltlampe beschrieben, del' nach seiner Ansicht hauptsachlich bei chro
nischem Glaukom alter Leute vorkommen solI. Auf dem Pigmentsaum del' 
Iris, etwas seltener auch noch auf dem dichtangrenzenden Stroma (zirkum
marginale Partie) sitzt ein lichthell blauer Filz aus welligen Fetzchen und Flock
chen ungleicher GroBe (etwa 0,2-0,1 mm messend), die vollig lose aufhaften. 
seltener einen mehr flachenhaften, etwas ungleichmaBiger aussehenden Filz
rasen darstellen. Del' Filz ist auBerst fein und zart; seine Farbe ist diejenige 
eines triiben durchscheinenden Mediums VOl' dunklem Grund, ist optisch also 
ahnlich bedingt, wie etwa die Farbe einer Emulsion odeI' del' blauen Iris. In 
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keinem Fall ist dieser Filz pigmentiert. Er erscheint vielmehr vollkommen rein 
und so zart, daB er einen auBerst hinfalligen Eindruck macht . Wird in solchen 
Fallen die Pupille erweitert, so lassen sich weitere uberaus typische Veranderungen 
an der Vorderkapsel feststellen. Die letzteren bestehen aus einem Kranz 
von oberflachlichen Kapseltrubungen, welche die intermediare Vorderflache 
der Linse einnehmen und unter der erweiterten Pupille in radiar gerichteten 
Zacken und Streifen hervortreten (Abb. 83). Die Triibungen sind nicht homogen, 
sondern zeigen ein zartes, charakteristisches Korn. Sie grenzen sich axialwarts 
scharf ab und lassen hier erkennen, daB ihr Substrat e in f e ine s Hautchen ist , 
das schein bar der normalen Kapsel aufliegt. Die Hautchennatur geht daraus 
hervor, daB es sich recht haufig 
am Rande 10slOst und um
krempelt. In einzelnen Fallen 
ist auch das mittlere Gebiet 
von einem ahnlichen zarten, 
aber weniger opaken und nicht 
punktierten Hautchen bedeckt. 

A. VOGT glaubt, daB der 
Pupillarsaumfilz mit dem Lin
senkapselhautchen identisch 
sei und keine fremde Auflage
rung darstellt. Bei seinem Ent
stehen und der ganzen Kon
figuration spielt nach seiner 
Ansicht das R eiben der mit 
radiaren und queren Firsten 
ausgestatteten Irisruckflache 
eine Rolle, indem diese die 
zerbrockelnde Membran weg
scheuern und die darunter 
liegende gesunde Schicht frei
legen kann. Vieles spricht da
fur, daB die Ka pseldegeneration 

Abb. 83. Hellblauer Pupil\ensaumfilz mit Hiiutchenbildung auf 
der Linsenvorderkapsel ohne Glaukom. [Nach A. VOGT (1925). J 

in diesen Fallen Folge, nicht Ursache des Glaukoms ist. Alter und Druck
steigerung mogen die Elastizitat der oberflachlichen Lamelle verringern, so 
daB sie, briichig geworden, sich triibt und abgeschilfert wird. 

Klinische Bestatigungen des Befundes liegen von WOLLENBERG (1926), 
HANDMANN (1926), A. BUSACCA (1928), TRANTAS (1929), E. CHURGINA (1929) 
und B. BAUMGART (1932) vor. Diese Mitteilungen zeigen, daB der Befund zwar 
bei Glaukomkranken besonders haufig ist, so daB eine gewisse Berechtigung 
besteht, von einem Glaucoma capsulocuticulare zu sprechen, daB er aber auch 
bei Katarakt und Diabetes vorkommen kann. Bei allen Fallen von Kapsel
hautchenglaukom bestand gleichzeitig Pigmentverstreuung im vorderen Bulbus
abschnitt. B. BAUMGART veranschlagt die Haufigkeit des Vorkommens bei 
Glaukom auf 48,3 %. Alle die hier genannten Autoren stimmen darin uberein, 
daB die Auflagerungen sowohl Folge als auch Ursache des Glaukoms sein 
konnten. HANDMANN halt die Auflagerungen auf der Linse fur "Inkrustationen" 
oder "Niederschlage", wahrend er die Veranderungen am Irisrand mit der von 
AXENFELD u . a . beschriebenen sog. "hyalinen Degeneration des Pupillarrandes" 
in Beziehung setzt. 

Die Mitteilung von A. BUSACCA (1928) enthalt die ersten ana tom is chen 
Befunde dieser Hautchenniederschlage, die der Autor mit HANDMANN und ab
weichend von VOGT fur wahre "Inkrustationen" halt, d. h. fiir Niederschlage 
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einer feinkornigen Substanz. Jedenfalls bestehen sie weder aus Zellelementen 
noch aus deren Umwandlungsprodukten. Wichtig ist, daB NiederschlagE' 
nicht nur auf der Iris und Linsenvorderflache (Abb. 84 und 85), sondern in 
gleicher Weise auch auf den verschiedenen Abschnitten der hinteren Kammer 
und auf dem Epitheliiberzug der Ziliarfalten nachzuweisen waren (Abb. 84 b ). 
Sie bestehen aus einer Substanz, die an einigen Stellen amorph ist, an anderen 
kornige Struktur besitzt und nur in geringem Grade die Protoplasmafarben an
nimmt. Sie bildet manchmal kleine, isolierte Haufchen, dann wieder baum- oder 
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pilzartige Bildungen, die an einigen Stellen an der Peripherie ein charakteristisches 
Aussehen in der Art von radiaren und keilformigen Segmenten (Abb. 85 a-d) 
besitzen. An manchen Stellen sind die einzelnen Niederschlage miteinander an 
der Basis durch eine Substanz vereinigt, die wahrscheinlich von identischer 
Natur ist, weniger kornig, und die in geringerem Grade die Farben annimmt 
als an anderen Stellen der basale Teil der Niederschlage. Letzten Endes haben 
wir es dann, dem Aussehen nach, mit einer Membran zu tun, die zahlreiche 
Verdickungen aufweist. 

Nach der Ansicht von BusAccA handelt es sich bei diesen Hautchen- und 
Flockenbildungen urn Niederschlage einer bisher noch nicht genauer zu bezeich
nenden Substanz aus den Augenfliissigkeiten, vor aHem aus dem Kammer
wasser . 

Die Veranderungen am Pupillarsaum sind von M. SOBHY BEY (1931) unter
sucht worden. In Ubereinstimmung mit E. FUCHS, dem die Praparate vorgelegt 
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wurden, schreibt er der Depigmentierung der Iris eine wichtige Rolle bei diesem 
ProzeB zu. Der Pupillarrand ist abgerundet und teilweise von weiBlichen Massen 
crsetzt. Dem Pupillarrand aufgelagert fanden sich hyaline Massen, die aber 
wesentlich anders beschaffen waren als der Pupillarsaumfilz. In einem FaIle 
lag das proximale Ende des Sphinkters fast bloB im Kammerwasser. Die blau
lichen Massen am Pupillarrand werden als Resultat der kapsularen Exfoliatio 
im Sinne von A. VOGT angesehen. Sie tarben sich schwach mit Eosin, sind 
nicht stark lichtbrechend und entstehen offen bar aus den aufgeblatterten Massen, 
die in mehr weniger unterbrochener Lage die Irishinterflache, den Ziliarkorper 
und die Zonulafasern iiberziehen und durch eine kornige Substanz, vielleicht 

II 

Abb.85a-d. Hiiutchenniederschlage auf der Linsenkapsel. a baumartige, oberhalb der Zonulalamelle, b in 
der intermediaren Kapselzone, c isolierte pilzartige Gruppe von Niederschlagen auf der Vorderkapsel. 

d intermediare Kapsel"me. [Nach A. BUSACCA (1928).] 

pulverisierte Linsenkapsel, verkittet werden. Die Linsenkapsel war verdiinnt, 
vielleicht infolge Abblatterung von reichlichen Filzmassen. In einem anderen 
Falle sah M. SOBHY BEY (1932) die FONTANAschen Raume verstopft mit schwar
zem Pigment. Neben der Irisdepigmentation spielt aber die senile Degene
ration der Linsenkapsel bei der Entstehung der filzigen Masse der kapsularen 
Exfoliatio im Sinne von VOGT und REHSTEINER (1929) die Hauptrolle. 

3. Auflagerungen verschiedener Art auf die Linsenkapsel. 
(Pigment, Gefa6e, Prazipitate usw.) 

Auflagerungen auf der Linse verschiedener Arten sind relativ haufig. An 
der Spitze stehen Pig men t b esc h I age, meistens in Form von sog. "Stern chen
zellen" (SCHLEICH, FRANKE, SCHUBERT, BRUCKNER, BEDELL, HARMS, TOULANT, 
A. VOGT U. v. a.). Nach RUMBAUR (1921) findet man am Spaltlampenmikroskop 
(bei 60-70facher VergroBerung) in ungefahr 35-40% der Augen in allen Lebens
altern, jedoch in hoherem Alter seltener, zierlich sternfOrmige, mit 3-5 Aus
laufern versehene, gelegentlich auch bipolare Gebilde, die manchmal zu Nestern 
angehauft sein konnen. Sie sind meist in einer zum Pupillenrande konzentrischen 
Zone angeordnet, seltener axial oder peripherisch. Ihre Farbe ist gewohnlich 
leicht braunlich, kann aber auch intensiv oder ausgesprochen braun sein. Oft 
kommen sie mit anderen Resten der Pupillarmembran vor, mit denen sie aber 

Handbuch der pathologischenAnatomie. XI/3 . 8 
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aul3erst selten in direktem Zusammenhange stehen. ARLT (1922) hat diese 
sternformigen Reste der Pupillarmembran auch im mikroskopischen Praparat 
nachgewiesen (Abb. 86). Sie ahneln da am meisten Ganglienzellen. Es kommen 
aber auch weitere grol3e pigmentierte Zellen vor, in denen sich erst spater 
Pigment gebildet hat, da die Pupillarmembran an sich bekanntlich nicht pig
mentiert ist. Nach LOWENSTEIN (1920) und RIEDL (1922) kommt Pigment 
auch innerhalb der Linsenkapsel vor, durch aktives Eindringen entziindeten 
Pupillarmembrangewebes in die Linse. Weitere Auflagerungen auf die Linse 
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.-\.bb. 86a-d. Sternfiirmige Reste der PupiIlarmcmbran auf der vorderen Linsenkapsel. a cin Quadrant bei 
:\Iydriasis an der Spaitiampe. b Querschnitt durch den vorderen Linsenpoi und die der Kapscl aufliegenden 
Pigmentzelien. c Schragschnitt durch die Kapsei mit den Pigmentzelien. das Epithei lind die angrenzenden 
Faserschichten. d Flachenansicht eines Sternkorperchens bei starker Vcrgrollcrllng . [Xach E. ARLT (1922).] 

verursachen entziindliche Prozesse in Form von Priizipitaten, entziindlichen 
Neubildungen, Schwarten, Geschwulstpartikeln usw. Bei entziindlichen Vor
gangen gehoren neugebildete GefiWe fast zur Regel. Eine miichtige Gefiil3ent
wicklung ohne merkliche Schwartenbildung hat DINGER (1928) beschrieben, 
zugleich mit einer Pigmentscheibe, wie sie gelegentlich bei Glaukom mit starker 
Pigmentzerstreuung vorkommt. Auflagerungen von schillernden Kristallen 
nicht naher bestimmter Art, die nach einigen Monaten von seIber wieder ver
schwunden waren, sah SANDER (1931) in einem Fall von beginnendem Kernstar. 

4. KapseUaIten und Kapselepithelstar. 
Die meisten Lehrbiicher erwahnen unter der Rubrik "Kapselstar" nur 

den vorderen Polstar. Von M. B-V-CKLERS (1935) wird die folgende allgemein e 
Einteilung vorgeschlagen: 

1. Primiire Kapselstare. 
a) Der vordere Polstar mit seinen Ubergangen zum Pyramidalstar. 
b) Die multiplen Kapselflecken bei juvenilen und prasenilen Katarakten. 
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2. Sekundare Kapselstare. 

a) Der Kapselstar nach Kontusion und Perforation. 
b) Der flachenhafte Kapselstar bei Cataracta complicata und Cataracta 

hypermatura. 
Schon aus dieser Zusammenstellung geht hervor, daB es sich beim flachen

haften vorderen Kapselstar um keine besondere Starform handelt, sondern 
um einen Befund, der ebenso gut fUr sich allein wie als Teilerscheinung bei 
Staren der verschiedensten Atiologie und Beschaffenheit auftreten kann. Die 
fibereinstimmung der anatomischen Struktur rechtfertigt daher die Besprechung 
unter einheitlichen Gesichtspunkten. 

JESS (1935) will als "echte Kapselstare" solche Triibungen von den 
anderen Formen abgrenzen, die innerhalb der etwas verdickten vorderen 
Kapsel (und nicht unter dieser) gelegen sind. Alles andere mochte er unter 
der Bezeichnung von vorderen bzw. hinteren Poistaren zusammenfassen, die 
durch Epithelwucherung und Faserzerfall zustande kommen. Demgegeniiber 
meint BUCKLERS, daB obgleich die Bezeichnung "Kapselstar" natiirlich anfecht
bar sei, die Kapsel bei allen von ihm untersuchten sog. Kapselstaren voll
kommen intakt war und daB der anatomische Aufbau aller Kapselstare (einschl. 
Poistare) - wie schon BECKER erwahnt - prinzipiell gleich ist. 

Ohne ganz in Abrede stellen zu wollen, daB in der Linse nicht auch von sich 
aus als Folge von einfachen senilen Veranderungen (z. B. Cataracta hyper
matura) oder anderen rein lokalen Vorgangen gelegentlich ganz ahnliche Befunde 
zustande kommen konnten, muB doch wohl daran festgehalten werden, daB es 
sich in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle, die im Schrifttum als Kapsel
stare beschrieben worden sind, um Augen handelt, die an chronischer Irido
zyklitis erkrankt oder sonst schwer verandert waren. Aber selbst in jenen 
selteneren Fallen, wo sog. flachenhafte Kapselstare ohne jede Verletzung des 
Auges, vor allem ohne die geringsten Zeichen einer vorausgegangenen Ent
ziindung aufgetreten sind, liegen meistens geniigend Anhaltspunkte dafUr vor, 
um sie als Teilerscheinung einer Cataracta complicata anzusehen, wie 
wir sie ja nicht nur bei entziindlichen, sondern auch im Verlaufe von degene
rativen Prozessen des Auges antreffen oder auch als Folge von "Stoffwechsel
storungen" bisher unbekannter Ursache. 

Allen flachenhaften Kapselstaren ist eine mehr oder weniger scharfe Be
grenzung und eine Faltenbildung an der Oberflache gemeinsam. 

Diese Faltenbildung kann auch fiir sich bestehen, ohne Wucherung des 
darunterliegenden Kapselepithels. Meistens wird wohl eine Schrumpfung des 
Linsenbestandes und eine Lockerung der Kapsel durch darunter sich ansammelnde 
Fliissigkeit der Faltenbildung vorausgehen, vielleicht auch eine Dehnung der 
Kapsel. In beiden Fallen diirfte dann wohl auch dem Pupillenspiel an der 
Entstehung der Falten eine unterstiitzende Rolle zukommen. 

A. VOGT (1931) beschreibt drei solche FaIle. Bei dem einen handelt es sich 
um Kapselfaltenbildung bei schrumpfender Cataracta complicata. Die Pigment
auflagerungen auf den Falten erklart VOGT so, daB bei gleichzeitig vorhandener 
Pigmentzerstreuung der Iris das Pigment mit Vorliebe an den Kapselfalten 
haftet, die dadurch als braune Streifen hervortreten. Bei den anderen Fallen 
handelt es sich einmal um Kapselfalten bei hypermaturer Katarakt, das andere 
Mal um eine spontan resorbierte Kontusionskatarakt mit Irisverwachsungen. 
A. GALA (1922) meint, daB in manchen Fallen auch eine Faltelung der hinteren 
Kapsel bestehen diirfte, die man aber nicht sehen kann, weil in der Regel gleich
zeitig auch starkere Linsentriibungen vorhanden sind. A. J. BEDELL (1926) 
faBt die Falten der Kapsel stets als Anzeichen von Schrumpfung der Linse auf. 

8* 
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Sie gehen oft mit Verdickung der Kapsel und Irisieren derselben einher. 
H. HARMS (1927) beschreibt ein eigenartiges Bild von spontan aufgetretener 
Faltelung der vorderen Linsenkapsel bei einem 74jahrigen Mann mit Glaucoma 
absolutum. Die Falten begannen unten-innen an der stark erweiterten Pupille 
und reichten, konzentrisch verlaufend, bis zur Linsenmitte. Auf einzelnen 
Falten fanden sich Pigmentauflagerungen. Drei schone Falle von Faltenbildung, 
verbunden mit scheibenformiger Triibung infolge von lokaler Wucherung des 
Kapselepithels sind von M. BUCKLERS (1932 und 1935) unter Beigabe von 
guten Abbildungen mitgeteilt worden. Diese Falten konnen im optischen, wie 
im histologischen Schnitt teils rund, flach, teils spitz und steil verlaufen; dort 
wo sich Konvolute bilden, iiberschneiden sie sich. 

Sie sind meist auf die getriibte Flache des darunterliegenden Kapselstares 
beschrankt, konnen aber weit und strahlenformig iiber den Rand des Stares 
hinausreichen. 1m letzteren Fall wird allem Anschein nach vom Kapselstar selbst 
ein aktiver Zug ausgeiibt, der sich iiber die ganze Linsenvorderflache erstreckt. 
Die Faltelung der Kapsel erklart BUCKLERS durch Anpassung an das verringerte
Volumen der subkapsularen Schicht. Wahrscheinlich wird durch die Faltung eine 
lokale Verminderung des Gewebsdruckes verursacht und diese ruft ihrerseits 
einen Austritt von Fliissigkeit in die Spitze der Faltenhervor (Oedema ex vacuo). 
So sieht man in den Kuppen mitunter fast leere Raume, in die nur feinste Faser
chen ausstrahlen. Diese Liicken werden aber spater wohl ebenfalls von Zwischen
substanz ausgefiillt, denn Zellziige verzweigen sich dorthin. Die Faltelung der 
vorderen Kapsel ist nach 1\1. BUCKLERS ein so regelmaBiger Befund beim Kapsel
star, daB klinisch alle feineren Faltenbildungen der Linsenoberflache auf be
ginnenden oder fortgeschrittenen Kapselstar verdachtig sind. 

Unter "Kapselstar" im engeren Sinne versteht man heute das gleich naher 
zu beschreibende Produkt der subkapsularen Zellen. In friiherer Zeit [z. B. CHE
LIUS (1843)] findet man noch ganz heterogene Veranderungen als "Kapsel
linsenstar" zusammengefaBt. Erst allmahlich trennte man den "falschen" 
Kapselstar (Exsudatbelag) vom "echten". Die Ursache dieser eigentlichen 
Cataracta capsularis sah man anfangs in einer Entziindung der Linse und sprach 
deshalb analog zur Phakitis von einer " Capsulitis " . Erst allmahlich drang die 
Vorstellung durch, daB die neugebildeten Schichten zwar der urspriinglichen 
Kapsel sehr ahnlich, aber doch in gewisser Hinsicht von ihr abweichender, 
d. h. "fibroser" Struktur seien. Nachdem der Kapselstar als eine Veranderung 
sui generis erkannt war, haben die spateren Forscher immer wiede-r die Frage 
zu beantworten gesucht, welcher Art dieses Gewebe unter der Kapsel sei und 
was den AnstoB zu dieser Neubildung gebe. 

Der vordere Kapselstar beruht, wie wir heute wissen, auf einer umschriebenen 
Wucherung des Linsenepithels und ist meistens von einem Zerfall der benach
barten Linsenfasern begleitet. Die erste klinische Beobachtung stammt von 
ARLT, die ersten mikroskopischen Untersuchungen von H. MULLER (1856), 
KNIES (1880) und O. BECKER (1883). 

Abb. 87 a-d zeigt eine Reihe von solchen kleineren Kapselstaren nach 
O. BECKER und C. v. HESS, beginnend mit der zirkumskripten Wucherung 
der Epithelien, bis zur Ausbildung einer mehr streifig-homogenen Substanz mit 
sparlichen Zellkernen. 

Man findet dabei nach v. HESS im allgemeinen eine diinnere oder dickere 
Schicht langgestreckter, auf dem Querschnitt bindegewebsahnlicher Gebilde, 
die nach den Seiten hin mehr oder weniger scharf vom normalen Epithel 
abgegrenzt sind. Der Beginn solcher Kapselstare wird im allgemeinen durch 
eine umschriebene Epithelwucherung eingeleitet; die Reste der Epithelkerne 
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sind auch in spateren Stadien gelegentlich noch deutlich sichtbar. An Zupf
praparaten findet man groBtenteils langgestreckte, an den Enden spindelformig 
zugespitzte Zellen. 

Die altere Ansicht von BECKER, daB der Kapselstar aus einer Spaltung der 
ursprunglichen Kapsel hervorgegangen sei, trifft nicht zu. Untersuchungen 
von W AGENMANN und SCHffiMER haben gezeigt, daB diese Glashaut als Aus
scheidungsprodukt der Zellen des Kapselepithels aufgefaBt werden muB. 
Sie zeigen auch der Trypsin
verdauung gegenuber (J. AR
~OLD) das gleiche Verhalten wie 
die Kapsel selbst. BECKERS An
sicht, daB die Epithelzellen durch 
die Reduktion des Kernvolumens 
zur Proliferation angeregt wer-
den, kann C. v. HESS nicht teilen. 
~ ach seiner Meinung ist lediglich 
das Absterben von Zellgruppen 
der AniaB fur regenerative Vor
gange in der Nachbarschaft, die 
aber nicht in der gleichen Regel
maBigkeit vor sich gehen, wie 
unter normalen Verhaltnissen, 
sondern gewissermaBen uber das 
Ziel hinausschieBen. 
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Infolge der Proliferation des 
Epithels wird der daruberlie
gende Teil der strukturlosen 
Linsenkapsel emporgehoben. 
Durch den Zerfall der dar
unterliegenden Linsenfasern 
entsteht eine umschriebene 
kleine Eindellung am vor
deren Linsenpol; der dazwi
schen liegende Raum wird 
durch die gewucherten Epi
thelien ausgefiillt. Spater 
wandelt sich dieser Zellhau

Abb. Sia-d. Beginncnder vorderer Kapsclstar. a Zellwucherung 
an der vorderen Kapscl, b knotchenftirmige Wucherung der Epithcl
zellen, c Drusenbildung im Kapselepithel, d lamellare Struktur der 
umgewandclten Epithelien. [a-c nach O. BECKER (1883), d nach 

C. v. HESS (1911).1 

fen mitsamt den zerfallenen 
Fasern zu einer geradezu homogenen, strukturlosen Masse um, in welcher 
nur stellenweise einzelne abgeplattete Epithelzellen nachzuweisen sind. Das 
Protoplasma der Epithelzellen hat sich in eine hyalinahnliche Substanz um
gewandelt, welche in Flachschnitten eine Art N etzwerk bildet, in welches 
die noch besser erhaltenen Epithelien eingelagert sind. 1m Querschnitt sind 
die Zellen spindelformig und erinnern in vieler Hinsicht an neugebildetes 
Bindegewebe. 

Den histologischen Befund bei groBeren und mehr flachenhaft ausgedehnten 
Wucherungen der Kapselepithelien zeigen die Abb.88a-c nach O. BECKER. 
Die gewucherten Zellen des Kapselepithels zeigen erhebliche Verschiedenheiten 
in der Form; sie sind zum Teil spindelformig ausgezogen, in der Tiefe mehr rund
lich. Stellenweise beginnt eine Zwischensubstanz sichtbar zu werden, die durch 
Umwandlung der Zellen entstanden ist (Abb.88a). Je langer der Kapselstar 
besteht, um so mehr treten die zelligen Elemente auf Kosten der sich bildenden 
Interzellularsubstanz (Ektoplasma) zuruck (Abb. 88b). Gelegentlich finden sich 
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schon fruhzeitig kolloidale Massen und Kalkeinlagerungen bei dieser Form des 
Kapselstares (Abb.88c). 

Wenn auch schon von O. BECKER richtig erkannt worden ist, daB aIle Kapsel
stare, ob sie nun angeboren oder aus irgendeiner Ursache spater erworben seien, 

n 
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Abb. 88a-c. Verschiedene Stadien von ausgedehnteren Kapselstaren. a Fliichenhafte Wucherung und Form· 
veranderung der Kapselepithelien, b Bildung von faseriger Zwischensubstanz, Epitheliiberzug an der Innenflache, 

c Einlagerung von kolloiden Massen im Kapselstar. [Nach O. BECKER (1883).] 

im Prinzip den gleichen anatomischen Aufbau haben, so blieb es noch lange 
Zeit ein Gegenstand der Meinungsverschiedenheiten, ob die Zwischensu bstanz 
ektodermaler oder mesodermaler Herkunft ware. Die erste wichtige Entschei
dung brachten die bekannten Verdauungsversuche von SCHIRMER (1889), welche 
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ergaben, daB der Kapselstar (ebenso wie die Kapselnarbe) "ein Gewebe sui 
generis, den Bindehautsubstanzen morphologisch ahnlich, chemisch von ihnen 
durchaus verschieden" sei. An Zupfpraparaten (SCHIRMER) setzt sich die Masse 
aus bandformigen Gebilden mit scharfen Enden zusammen. Nach WAGEN
MANN erinnert das hyaline Ektoplasma der umgewandelten Zellen in vieler 
Hinsicht an die Beschaffenheit der strukturlosen Linsenkapsel. In den vorderen 
Kapselstar konnen gelegentlich Teile der zerfallenen Kortex eingebettet sein 
(KRUGER). 

In spateren Stadien degeneriert ein groBer Teil der Zellkerne und wird resor
biert, wodurch die Masse immer mehr den Eindruck einer hyalinen Substanz 
gewinnt. Die proliferierenden Zellen schieben sich zwischen die ZeIlen der Nach
barschaft und die Kapsel oder es werden auch kleine Vorwolbungen gebildet, 
welche die normalen Zellen verdrangen. 

Wenn der Star schon seit einiger Zeit besteht, kann gelegentlich cine Lage 
von wohlausgebildeten kubischen Epithelien vom Rande her eindringen und 
die Hinterwand des Kapselstares iiberziehen, wodurch das erkrankte Areal 
von der iibrigen Linse noch scharfer abgegrenzt erscheint. TREACHER COLLINS 
fand dieses Verhalten bei allen Kapselstaren von langer als 7 Monate Bestand. 
Noch spater, oft erst nach Jahren, bildet sich dann auch an der Hinterflache 
eine hyaline Membran aus, welche der strukturlosen Kapsel so ahnlich ist, daB 
man durchaus den Eindruck gewinnt, als wiirde sich die Kapsel am Rande der 
Starzone spalten und den ganzen Inhalt einschlieBen (0. BECKER). Nach 
PARSONS diirfte es sich dabei eher um eine basale Ausschwitzung der neu
gebildeten Epithelien der Hinterflache handeln, wie das schon von SCHIRMER, 
WAGENMANN, GEPNER, TREACHER COLLINS u. a. angenommen worden ist, in 
Analogie zur Bildung und Regeneration der DEscEMETschen Membran. Ahnliche 
regenerative Vorgange sind auch nach Verletzungen der Linsenkapsel beim 
Wundstar festgestellt worden. 

Man beobachtet gelegentlich bei Vorhandensein eines vorderen Kapselstares 
in einiger Entfernung in der Tiefe eine zweite (kortikale) Triibungszone, die von 
der ersten durch eine schmale Zone von durchsichtigen Linsenfasern getrennt 
ist. TREACHER COLLINS beobachtete allein 7 solcher Falle, wobei stets mehrere 
Jahre vergangen waren, seit den entziindlichen Vorgangen, welche aIler Wahr
scheinlichkeit nach den vorderen Kapselstar verursacht haben. Die Linsen 
haben nicht unbetrachtlich an Volumen zugenommen, infolge von Bildung 
neuer Rindenfasern, welche den Kapselstar emporheben und damit von jenen 
Teilen der Linse abdrangen, welche urspriinglich dem Kapselstar benachbart 
gewesen sind. 

In Kapselstaren alteren Datums findet man haufig regressive Verande
rungen. So konnen, wenn auch selten, aIle zelligen Elemente verschwinden. 
An ihrer Stelle findet man dann eine granulierte Masse, gelegentlich mit Kalk
einlagerungen oder Cholesterinkristallen. SchlieBlich kann sich das Ganze so 
stark mit Kalk beladen, daB man den Eindruck von Stalaktiten erhalt 
(H. MULLER). 

Die letzte sehr griindliche Bearbeitung dieser Fragen stammt von M. BUCK
LERS (1935). Seine Untersuchungen beziehen sich auf 3 ganz typische FaIle, 
ohne die geringsten Zeichen einer vorausgegangenen Entziindung. Bei zweien 
von diesen handelte es sich um Retinitis pigmentosa, wobei es bemerkenswert 
war, daB immer nur das eine Auge den Kapselstar zeigte, wahrend das andere 
das typische Spaltlampenbild der beginnenden Cataracta complicata aufwies: 
porosen Zerfall der hinteren Rinde mit lebhaftem Farbenschillern des hinteren 
Spiegelbezirkes. 
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Auch M. BVCKLERS steht auf dem Standpunkt, daJ3 trotz farberischer Uber
einstimmung des Kapselstares mit kollagenem Bindegewebe, es sich nur urn 
eine Art von Pseudometaplasie handelt. 

In der Randzone, beim Absinken der Kapsel auf das eigentliche Niveau 
des Kapselstars, ordnen sich die Zellziige zu parallelen Bandern, die im Schnitt 

Abb.89. Spindelzcllen des Kapsclstarcs. 2Ifcist langliche Kerne verschiedener GroBe. hier nnd <la in kleinen 
Haufen. Starker lichtbrechende Zwischensnbstanz von faseriger Struktur. [Nach M. BtCKLERS (19:)5).J 

spitz zulaufen. Die Kerne sind meistens langlich, von verschiedener GroJ3e 
(Abb. 89). In einer Zone, die klinisch dem Rand der Triibungsscheibe entsprach, 
fand sich neben der zerfallenen und schlie13lich auch epithelentblOJ3ten Rinden
schicht ganz unvermittelt ein neues Gewebe. Schon bei schwacher VergroJ3erung 

Abb. 90. Randpartie eines Kapselstares. Mit VAN GIESON hochrot gefarbte amorphe Massen. Dazwischen ein 
BUndel zerfallener Linsenfasern. Links gequollene Rinde und Reste normaler EpitheJien. 

[Nach !II. BtCKLERS (1935).J 

fielen in dem Randpolster ungeformte Ballen auf, die sich nach "Azan" (HEIDEN
RAIN) intensiv blau und nach VAN GIESON leuchtend rot farbten (Abb.90). 
Solche Plaques sind schon von H. Mt~LLER und O. BECKER beobachtet und mit 
Drusen der Lamina vitrea chorioideae verglichen worden. PETERS (1921) fand 
unter 26 Augen mit Kapselstaren, die nach der zuerst von KRUGER (1903) zur 
Farbung von Kapselstaren verwendeten VAN GIESON -Losung behandelt waren, 
in 14 Fallen sowohl innerhalb der Linse als auch in aufgelagerten Schwarten 
solche rotgefarbte Partien. Wahrend aber PETERS meinte, daB es sich dabei 
urn von auBen her eingedrungene und geronnene Fliissigkeit handeln konnte, 
werden sie von M. BUCKLERS als ein epitheliales Degenerationsprodukt 
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angesehen, auch nicht fiir Reste von umgewandelten Linsenfasern. Histolo
gisch lassen sich diese Haufen der "fibrinoiden Faserquellung" an die Seite 
stellen, wie sie in den Noduli rheumatici der Sehnen und Gelenke gefunden 

Abb. 91. Faiten im Kapseistar. Farbnng nach VAN GIESON. Wabige Strnktnr. Beginnende Umscheidung der 
Zellen. [Nach M. BUCKLERS (1935).] 

werden. Dabei ist aber zu beriicksichtigen, daB die vorliegenden Fasern nicht 
als kollagene, sondern als solche epithelialer Herkunft zu deuten sind. 

Bei der Ausbildung des endgiiltigen Kapselstargewebes spielen aber neben 
diesen degenerativen auch regenerative Vorgange eine groBe Rolle. Diese 

Abb. 92. Steile Falten im Kapseistar. Farbung mit Azan (nach HEIDENHAIN). Feinfaserige Strnktur der 
Interzellularsubstanz. Zerfall der darnnterliegenden Rindenschichten. [Nach M. BUCKLERS (1935). ] 

sind hauptsachlich bei den Friihstadien nachzuweisen, wo die Zwischensubstanz 
noch nicht zu gleichfOrmigen Bandern umgewandelt ist, sondern noch aus einem 
sehr kernreichen Gewebe besteht. Die vom Kapselepithel abstammenden Ele
mente bilden langgestreckte Ziige spindelformiger Zellen und sind zunachst 
von einer lockeren, fast blasigen Substanz umgeben (Abb. 91). Soweit sich aus 
der Entwicklungsgeschichte iiberhaupt analoge Vorgange heranziehen lassen, 
ware das Bild vielleicht am ehesten mit den netzartig angeordneten Zellen der 
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Schmelzpulpa ("Schleimgewebe" nach SCHIRMER) zu vergleichen. Mit "Azan" 
gefarbte Schnitte (Abb. 92) erinnern auch an Bilder wie sie SEEFELDER von 
der ersten Entwicklung der Hornhaut wiedergegeben hat. 

Einzelne Zellen und Zellgruppen lassen bei VAN GIESON -Farbung einen 
feinen roten Saum erkennen, auf den zuerst KRUGER (1903) hinwies. Es handelt 
sich urn beginnende Umscheidung der einzelnen Zellen. Mit zunehmender 
Menge und Starke der Fasern wird die Ahnlichkeit mit dem typischen Bilde 
des Kapselstares immer groBer. 

Auf diese Weise lassen sich auch die Befunde einzelner Forscher, die 
zunachst in Widerspruch miteinander zu stehen scheinen, auf einen N enner 
bringen; wenn man namlich annimmt, daB es sich bei den mannigfachen 
Formen urn verschiedene Stadien der Entwicklung handelt. Je alter der 
Kapselstar ist, urn so mehr treten die Kerne gegeniiber der geschichteten 
Zwischensubstanz zuriick. 

Vielfach ist in spateren Stadien der Kapselstar mit Narben- und Hornhaut
gewebe verglichen worden, unter Berufung auf die unleugbare Tatsache, daB 
sich der Kapselstar, wenn er erst diese Stufe der Ausbildung erreicht hat, sich 
far berisch genau so verhalt wie kollagenes Bindegewe be. Aber schon 
die Struktur der im Anfang sehr lockeren Zellziige ist durchaus verschieden von 
jungem fibrillaren Bindegewebe. Elastische Fasern fehlen ganz. M. BtTKLERS 
hat, urn in dieser Hinsicht ganz sicher zu gehen, sogar die Verdauungsversuche 
von SCHIRMER wiederholt, die an Interesse erneut gewonnen haben, seitdem 
LEO MeLLER (1929) verschiedene Bindegewebe auf ihre Trypsinbestandigkeit 
hin untersucht hat und zeigen konnte, daB dabei Geriiste von primaren Binde
substanzen zuriickbleiben, in die wahrscheinlich spater sekundar kollagene 
Fasern als hohere Differenzierungsprodukte eingebaut werden. Histochemisch 
verhielt sich zwar der Kapselstar genau wie die Kapsel selbst. Trotzdem will 
das nur so viel besagen, daB beide ahnlicher Natur sind. Dieser innige Zusammen
hang zwischen den beiden Geweben darf aber nicht so ausgelegt werden, als wiirde 
die Kapsel am Aufbau des Stares direkt beteiligt sein, sondern es muB immer 
wieder betont werden, daB die Kapsel dabei vollkommen unverandert ist. Eine 
Bildung von Kapselsubstanz innerhalb des Kapselstares (A. WAGENMANX) 
halt M. BUCKLERS fUr nicht erwiesen. 

Bei den Uberlegungen iiber die Entsteh ungs bedingungen der Kapsd
stare ist als erschwerender Umstand in Rechnung zu stellen, daB dieser Befund 
offenbar auf den verschiedensten Ursachen beruhen kann. 

Fur die FaIle eines Kapselstares als Teilerscheinung einer Cataract a compli
cata beim Fehlen von entziindlichen Erscheinungen, z. B. Retinitis pigmentosa, 
Myopie usw., wurden bekanntlich Ernahrungs- oder Stoffwechselstorungen 
ursachlich in Erwagung gezogen. Immerhin erscheint es fraglich, ob der Ernah
rungsstrom (BECKER) bei der Entstehung des Kapselstares eine Rolle spielt. 
Auch die Annahme von PETERS, wonach "eine Fliissigkeit durch die im Bereich 
der Pupille gelockerte und vielleicht auch in ihrem GefUge veranderte Linsen
kapsel" eindringe und hier die Kapselepithelien linsenwarts verdrange, geniigt 
keineswegs als Erklarung. Es wird heute allgemein angenommen, daB die Er
nahrung der Linse nicht yom Aquator, sondern - wie im Embryonalleben 
(Tunica vasculosa lentis) - von allen Seiten aus gleichmaBig erfolgt. Auch die 
meist zentrale Lage im Bereiche der Pupille, die den Gedanken aufkommen 
lassen konnte, als wiirde dabei das Pupillenspiel eine unterstutzende Rolle spielen, 
kann fiir die Erklarung nur mit Vorbehalt herangezogen werden, weil geniigend 
FaIle bekannt sind, bei welchen die Triibung exzentrisch und bei mittelweiter 
Pupille mehr oder weniger tief unter der Iris gelegen ist. 
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Der Ansicht von Lo Russo (1925), die er durch Kaninchenversuche zu stiitzen 
sucht, und wonach der erworbene Kapselstar stets mit einer abgelaufenen Iritis 
verbunden sein muB, kann gleichfalls keine allgemeine Giiltigkeit zugesprochen 
werden. Sie wird allein schon dadurch widerlegt, daB ein Kapselstar auch bei 
Cataracta hypermatura, Amotio retinae, Retinitis pigmentosa usw. auftreten 
kann, ohne jede Spur einer vorausgegangenen Entziindung. Zweifellos gibt es 
aber FaIle, bei welchen die rein degenerativen Vorgange im Vordergrunde 
stehen. 

Damit solI natiirlich nicht in Abrede gestellt werden, daB unter Umstanden 
auch Verwachsungen der Iris mit der Linsenvorderflache durch mechanische 
Schadigung sekundar zur Kapselstarbildung AnlaB geben konnen. Solche FaIle 
sind von HESS (1907), HABERLIN (1903) und PETERS (1906) beschrieben. Es 
handelt sich dabei um bogenformige Gewebsstrange der Iris, die mit der Linsen
kapsel verwachsen sind und hier auf einer Kapseltriibung inserieren. PETERS 
hielt diese Befunde durchwegs fiir Entwicklungsstorungen und erklarte sie durch 
einen zu langen Kontakt der Linse mit der Hornhaut und ein seitliches Hinein
wachsen von Irisgewebe, wodurch unter Umstanden auch Verwachsungen der 
Iris mit der Kapsel und durch mechanische Zerrung eine Schadigung der 
letzteren eintreten konne. Auch die Falle sind hinreichend bekannt, bei 
welchen an der Insertionsstelle von alten, unter U mstanden allmahlich zu 
fadenformigen Gebilden ausgezogenen Synechien, die ihre Gestalt mit den 
Pupillenbewegungen verandern, sich jeweils kleinere oder groBere Kapsel
triibungen befinden. 

Nur kurz gestreift werden konnen jene Falle von Kapselflecken oder schild
formigen Linsentriibungen, die ange boren sind und Ubergange zum Spindel
und Schichtstar zeigen. DaB auch der vordere Kapselstar nicht selten angeboren, 
mitunter sogar bei spater fast ganz klarer Hornhaut vorkommt, ist bekannt, 
ebenso die Komplikation mit Resten der gefaBhaltigen Linsenkapsel, mit Aniridie 
(TREACHER COLLINS), Hydrophthalmus usw. 

Schon von HULKE (1857) ist darauf hingewiesen worden, daB beim im friihen 
Lebensalter auftretenden vorderen Polstar die im fetalen Zustand noch recht 
enge raumliche Beziehung zwischen Linsenvorderflache und Hornhautriickwand 
eine Rolle spielen durfte. Er dachte auch an die Moglichkeit einer Ernahrungs
storung am vorderen Linsenpol durch entziindliche Schwellung der Hornhaut 
beim Ulcus corneae infolge von Gonoblennorrhoe und die dadurch bedingte 
toxische oder Ernahrungsstorung. TREACHER COLLINS halt das fiir recht gut 
moglich und glaubt, daB sogar die direkte Beriihrung schon geniige, um die 
Linsenfasern in diesem Areal zum Zerfall und spater zur Schrumpfung zu ver
anlassen. Dadurch aber nimmt die Spannung hier ab, was wieder zu einer 
Proliferation des Linsenepithels und damit zur Bildung eines vorderen Polstares 
fiihrt. PARSONS ist der Meinung, daB ein verhaltnismaBig leichter Reiz als 
Ursache einer Proliferation des Kapselepithels besonders in jugendlichen Augen 
vollkommen ausreichen wiirde, wahrend bei alteren Augen starkere und langer 
dauernde Reize dazu notig seien. 

Neuerdings wurde von F. TERRIEN (1914), BOHM (1914), A. LOWENSTEIN 
(1920), A. RIEDL (1922), H. LAUBER (1931), J. MANN (1934) u. a. die Aufmerk
samkeit erneut auf die Persistenz der kapsulo-pupillaren GefaBe als Ursache 
von gewissen Linsenanomalien hingewiesen. Insbesondere wird von A. LOWEN
STEIN (1931 und 1932) den persistierenden Pupillarmembranresten eine groBe 
Bedeutung bei der Stargenese beigelegt, wobei er annimmt, daB proliferierendes 
Gewebe der Pupillarmembran, durch "entziindliche Reize" veranlaBt aktiv 
in die Linsenkapsel eindringen und dort neben Triibungen auch Pigmentein
lagerungen hervorrufen kann. 
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5. Cataracta polaris anterior und Cataracta pyramidaJis. 
Unter vorderem Poistar im eigentlichen Sinne versteht man gleichfalls 

zirkumskripte Kapselverdickungen, sowie Epithelzellenwucherungen, die mit 
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einer kortikalen Faserdestruktion in der Polgegend einhergehen, sowohl an
geboren als erworben auftreten und ein sehr verschiedenes Bild zeigen konnen. 
Oft handelt es sich um ein nur mikroskopisch sichtbares weiBliches Piinktchen, 
bald um groBere Triibungszonen unter der Kapsel von wechselnder Gestalt und 
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Dichte, zuweilen mit radiiiren Ausliiufern. Mitunter finden sich zapfenartige 
Fortsiitze nach hinten, oder eine Kombination mit Spindel-, Schicht- oder 
Zentralstar. Bei der angeborenen Form kommen Storungen bei der Abschniirung 
des Linsenbliischens in Frage, wie sie z. B. v. SZILY (1906) durch Amnionein
stiilpung und spiiterem EinschluB in das Linsenbliischen bei Vogelembryonen 
beschrieben hat (Abb. 93 a-c). Auch der normale Abschniirungsvorgang der 
menschlichen Linse (Abb.5, S.5) bietet durch den hier vorhandenen "Zell
pfropf" aIle V oraussetzungen fUr gelegentliche Entwicklungsstorungen. Auf die 
Moglichkeit der Entstehung von MiBbildungen des vorderen Bulbusabschnittes 
auf Grund von Storungen im Ablauf des Abschniirungsvorganges der Linse von 
der Epidermis hat bekanntlich auch C. v. HESS (1911) auf Grund eines terato
logischen Befundes bei einem etwa 6 Tage alten Hiihnerembryo hingewiesen. 
In einigen Fiillen ist eine verliingerte fetale Apposition der Linse an die Hornhaut 
(TREACHER COLLINS) oder Reste einer persistierenden Pupillarmembran an der 
Linse (LANGENHAN u. a.) als Ursache angenommen. Bei den erworbenen Pol
staren handelt es sich meistens um Folgezustiinde nach intraokularen Entziin
dungen oder Geschwiiren der Hornhaut. Es gibt aber auch Fiille ohne ersicht
liche Entstehungsursache. Histologisch besteht der Polstar aus Kapselver. 
dickungen mit Wucherungen der oft spindelig ausgezogenen Epithelzellen und 
mehr oder weniger ausgesprochenem Faserzerfall der vorderen Rinde. 

Einen Spezialfall bilden jene, bei welchen sich der vordere Polstar im An
schluB an eine Perforation der Hornhaut eingestellt hat. An erster Stelle steht 
hier die unmittelbare Beriihrung der Linse mit der Hornhauthinterfliiche nach 
aufgehobener Kammer infolge von perforiertem Ulcus corneae. Namentlich im 
fruhen Lebensalter scheint diese Entstehungsursache eine groBe Rolle zu spielen, 
wobei es gar nicht notig ist, daB sich in der Hornhaut schwerere entziindliche 
Prozesse abspielen, was erkliirt, warum man im spiiteren Leben oft iiberhaupt 
keine Spuren dieser Entziindungen in der Hornhaut mit Sicherheit nachweisen 
kann. Beim Erwachsenen scheint aber eine solche einfache Anlagerung nicht zu 
geniigen, um einen vorderen Polstar hervorzurufen. 

Unter Cataract a pyramidalis (Pyramidalstar) versteht man eine der 
Linse aufsitzende, kugelformige, grauweiBe Erhebung, die in die vordere Kammer 
hineinragt, und die so groB sein kann, daB sie mit ihrem Gipfel bis zur Hornhaut
hinterfliiche reicht. Ihre Entstehung ist, wie man annimmt, fast immer zuriick
zufiihren auf ein perforiertes Hornhautgeschwiir. Man glaubt, daB infolge des 
AbflieBens des Kammerwassers die mit der Hornhautperforationsstelle in Be
riihrung gekommene Linsenkapsel bei der Heilung des Geschwiirs mit ihren 
Riindern verklebt. Wenn sich dann allmiihlich die vordere Kammer wieder 
fiillt und durch den Druck des Kammerwassers die Linse zuriicktritt, die 
Verklebung aber zwischen Hornhauthinterfliiche und Linsenkapsel bestehen 
bleibt, so bildet sich ein Kegel aus, welcher der Linse aufsitzt. 

Nicht selten kann nach der Perforation eine narbige Verbindung zwischen 
Hornhautnarbe und vorderem Kapselstar bestehen bleiben. Unter Umstiinden 
wird diese Verwachsung allmiihlich zu einem langen, die vordere Kammer 
durchziehenden Faden ausgezogen (ARLT, E. FUCHS). SchlieBlich reiBt dieser 
Faden durch oder wird zum Teil resorbiert, so daB die Enden freiliegen. Durch 
den Zug kann der vordere Linsenpol zugespitzt werden. Gelegentlich wiichst 
auch das DESCEMETsche Endothel auf die Seitenfliichen der Pyramide heriiber 
und bildet dort einen hyalinen Uberzug (HARING, DE VRIES). Man findet dann 
am vorderen Pol einen doppelten hyalinen Uberzug, dessen zwei Bliitter deutlich 
voneinander getrennt sind: der eine ist die richtige strukturlose Linsenkapsel 
mit dem darunterliegenden Epithel, der andere die neugebildete Glasmembran, 
iiberzogen von Endothel. 
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Der histologische Befund bei Cataracta pyramidalis wird von den meisten 
Autoren (HULKE, H. MULLER, SINGER, WEDL, SAMELSON, BECKER, TREACHER 
COLLINS, PONCET, ONFRAY und OPIN, TERTscH, AXENFELD, SEILER, BEAUVIEUX 
und GERMAIN u. a.) iibereinstimmend angegeben, wie ihn auch unser eigener 
Befund (Abb. 94) aus einem kindlichen Auge nach perforiertem gonorrhoischen 
Hornhautgeschwiir zeigt. Die vordere Kapsel ist in einer Falte vorgeschoben. 
aber selbst kaum alteriert; die pyramidenartige Vorwolbung besteht aus an
nahernd parallel geschichteten Streifen von gewucherten Kapselepithelien mit 
homogenisierter Zwischensubstanz. In anderen Fallen wurde der Zellbelag 
zusammenhanglos gefunden, die Zellen selbst mehr oder weniger vakuolisiert. 
Auch die unterhalb der brustwarzenformigen Wucherung gelegenen Linsenfasern 

.-\bb. 9!. Cataracta pyramidalis. Der sich frei in die vordere Kammer erhebende Kegel ist von der Linsenkapsel 
iiberzogen. Er setzt sich in regelmMlig abwechselnder Schichtung aus veranderten Epithelien und dichter 

fibrillarer Z",ischensubstanz zusammen. 

waren nicht in allen Fallen so gut erhalten wie hier, sondern vielfach zersti::irt , 
ihr Bestand zu MORGAGNISchen Kugeln umgewandelt . 

Der anatomische Befund in einem Fall von Cataracta pyramidalis, des sen 
pigmentierte Spitze an der Kontaktstelle mit der Hornhaut umgebogen war, 
hat DE LIETO VOLLARO (1911) mitgeteilt. Die Hauptmasse bestand aus einer 
feinstreifigen Struktur mit sparlichen zelligen Elementen, die nach der Basis 
an Zahl zunahmen, in einer Anordnung wie bei Kapselstaren. Das prolife
rierte Epithel bildete an der Basis der Pyramide eine Art lJberzug. Ahnlich war 
der Aufbau in dem Fall von PASSERA (1911), der noch angibt, daB die Kapsel 
nicht zwischen Linse und Pyramidenbasis eindringt, ebenso von L. MAUCIONE 
(1924), E. NISTA (1933) u. a. 

Etwas anders lagen die Verhaltnisse in dem von K. BOHM (1914) beschrie
benen Fall mit machtiger, mehr knopfformiger Wucherung des Kapselepithels in 
einem Auge mit angeborenem Hydrophthalmus sowie Resten der Pupillar
membran und der Tunica vasculosa lentis. Es bestand hier eine Polkatarakt 
von machtiger GroBe. Die Linsenkapsel war am Aquator stark verdickt und 
besaB am hinteren Pol einen RiB, durch welchen Blut zwischen die Linsenfasern 
eingedrungen ist. Die hintere Linsenoberflache war gleichfalls von Epithel 
iiberzogen, die Linse im ganzen etwas nach vorne verlagert. Die Verbindung 
zwischen den beiden Kammern war durch ungewohnlich stark entwickelte Reste 
der Tunica vasculosa lentis und Pupillarmembran ausgefiillt. Diese membran
artigen Reste waren stellenweise doppelt so breit wie die Regenbogenhaut, 
und ihre GefaBe gingen ineinander iiber . 
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Die beiden folgenden Beobachtungen beziehen sich auf Faile von Pyramidal
star mit narbiger Hornhautadharenz. 

In dem von W. M. DE VRIES (1902) mitgeteilten Fall handelte es sich urn eine 
33jahrige Frau, die an Trachom litt und vor 15 Jahren an dem einen Auge eine 
schwere Entzundung unbekannter Natur durchgemacht hatte. In der Mitte der 
Hornhaut bestand ein dichtes Leukom, das mit der getrubten und stark vor
gewolbten Linse verwachsen war. Abb. 95 zeigt einen vertikalen Schnitt durch 
die Mitte der adharenten Pyramide. Oben ist der Pupillarrand der Iris frei, 
unten besteht eine Synechia posterior iridis. Linse im ganzen kegeiformig und 
mittels eines Zwischengewebes mit der Hornhaut verwachsen. Membrana 
Descemeti der Hornhaut an dieser Stelle unterbrochen. An der Linse selbst 

Abb. 9;;. Cataracta pyramidalis mit Hornhautadharenz nach perforiertem Geschwiir. 
[Nach W. M. DE VRIES (1902).) 

sieht man, neben geringen kataraktosen Veranderungen in der hinteren Korti
kalis und am Aquator, eine ausgebreitete Cataracta corticalis anterior. Die 
Linsenfasern sind dort als solche nicht mehr aufzufinden, man sieht eine mit 
zahlreichen Hohlraumen und Spalten versehene Masse, welche sich mit Hamatein 
tiefblau farbt und gegen den weniger veranderten Teil der Linse durch eine 
nach vorn leicht konkave Linie abgegrenzt ist. Die Kortikalkatarakt ist etwas 
groBer als der Ausdehnung der Adharenz entspricht. 1m Gebiete der Adharenz 
ist die Linsenkapsel dunner als sonst; das Linsenepithel fehlt an einigen Steilen 
oder ist nur sparlich vorhanden (unten), an anderen Stellen hingegen besteht 
eine Wucherung der Kapselzellen, so daB selbst eine kleine Kapselkatarakt sich 
entwickelt hat, welche aber an ihrer hinteren Flache nicht mit einer neugebildeten 
Glashaut bekleidet ist. An dem Gewebe, welches die vordere Linsenkapsel 
mit der Hornhaut verbindet, oder genauer gesagt, welches hinten begrenzt 
wird von der Linsenkapsel, seitlich von der neugebildeten Fortsetzung der 
Membrana Descemeti, vorn von dem Hornhautstroma, laBt sich ein lentaler 
und ein kornealer Teil erkennen. Der lentale Teil besteht aus straffaserigem, 
leicht wellig gestreiftem Gewebe, welches sich ahnlich farbt wie die Kapsel
katarakt. Der kleinere korneale Teil besteht aus infiltriertem gefaBhaltigem 
Bindegewebe, und wird vom lentalen Teil durch eine Infiltrationszone, bestehend 
aus Leukozyten und Riesenzellen abgegrenzt. 

In dem Fall von W. HARING (1897) lag auch ein von Jugend an blindes 
Auge vor, mit Hornhauttrubungen, degenerativem Pannus und prominenter 
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Katarakt von gelblicher Farbe. Histologisch zeigt die Linse in del' Mitte del' 
Pupille eine pilzformige Prominenz, die iiberall von del' Linsenkapsel iiberzogen 
ist (Abb. 96). Die iiuBeren Kortikalschichten del' Linse sind an diesel' Stelle 
zerfallen und in eine feinkriimelige Substanz verwandelt, in del' zahlreiche 
Liicken vorkommen und Faserreste zu sehen sind. Die vordere Linsenkapsel 
liiBt sich ohne Unterbl'echung in die den Wulst zuniichst iiberdeckende Glashaut 
verfolgen; beinahe bis zu del' betreffenden Stelle hin liegt auf del' inneren Obel'
fliiche del' Linsenkapsel normales Linsenepithel. 1m Bereiche del' Prominenz 
fehlt ein regelmiiBiger Epithelbelag. Statt dessen sieht man neben Resten von 
Linsensubstanz neugebildete Kapselstarwucherungen. Die Linsenkapsel selbst 

Abb. 96. Cataracta pyramidalis mit Hornhautadharenz nach perforiertem Geschwiir. Knopffiirmige Erhebull~ 
tiber delll vorderen Polstar. Die narbige Verbindnng mit der Hornhaut ist von ciner Glashaut tibcrzogen. 

[X.eh W. HARING (1897).] 

erscheint, soweit sie del' Prominenz anliegt, betriichtlich diinner als auf del' 
Seite odeI' am Bulbusiiquator. Del' Linsenkorper endet vorn mit einer nach 
hinten konkaven Begrenzungslinie dort ungefiihr, wo del' regelmiiBige Epithel
belag sein Ende erreicht. Die Fasern erscheinen wie abgeschnitten und eine 
Schicht von Detritus trennt sie von den die Prominenz ausfiillenden Massen. 
Diese Massen bestehen zum groBten Teil aus neugebildeten Lamellen, die in den 
hinteren Partien unter del' Kapsel in regelmiiBig geordnete Schichten mit wenigen 
Zellen iibergehen; dazwischen liegen Linsenbrocken zum Teil mit zackigem, 
gesplittertem Rand und Haufen von kleinen kriimeligen Partikelchen, in denen 
sich einige Cholesterinkristalle finden. Die vorher genannten lamelliiren Bil
dungen setzen sich mit ungleichmaBiger Oberfliiche nach del' iibrigen Linse abo 
Ein regelmiiBiger Epithelbelag ist als AbschluB nicht zu finden. An die beschrie
bene, miiBig weit in die Kammer prominierende Ausbuchtung del' vorderen 
Linsenkapsel schlieBt sich nach del' Hornhaut zu ein Strang an, del' unmittelbar 
mit del' von DEscEMETscher Membran entbloBten Hinterfliiche del' Hornhaut 
zusammenhiingt. Die Descemet endet fein geschliingelt innerhalb des Narben
gewebes und zeigt eine schmale Unterbrechung, die so weit reicht als del' beschrie
bene Gewebszapfen. Nach del' vorderen Kammer zu ist diesel' Bindegewebs
strang bedeckt von einer auBerordentlich dicken Glashaut, die an del' Hornhaut 
sich ziemlich schnell verjiingt und auf die DEscEMETsche Membran iibergeht 
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und, allmiihlich an Dicke etwas abnehmend, sich noch weit nach beiden Seiten 
hin verfolgen liiBt. Sie besitzt ein homogenes Aussehen und zeigt nur hier und 
da Andeutungen von einer zarten Schichtung. Nach der vorderen Kammer zu 
ist die Lage iiberdeckt von einer regelmiiBigen Endothelschicht, die sich unmittel
bar in das Hornhautendothel verfolgen liiBt. Dort, wo der beschriebene Binde
gewebsstrang auf der Prominenz der Linse sein Ende erreicht, legt sich die 
Glashaut, sich allmiihlich wieder verjiingend, an die Prominenz an und biegt 
dann erst nach den beiden Seiten um. Auf der einen Seite (im Schnitt rechts) 
endet sie in der Hohe des Pupillarrandes an der Iris, auf der anderen Seite liiBt 
sie sich hinter die Iris verfolgen und schmiegt sich hier der Linsenkapsel an. Ein 
iihnlicher Fall ist iibrigens auch im Atlas von PAGENSTECHER und GENTH (1875) 
Tafel XI, Fig. 1 und Tafel V, Fig. 1) abgebildet. 

6. Cataracta polaris posterior und andere pathologische Befunde an 
der LinsenhinterfIache. 

Uber die in der hinteren Kortikalis sich abspielenden pathologischen Vor
giinge ist bei den verschiedenen Formen der Cataracta complicata ausfiihrlicher 
berichtet worden. Sie konnen 
im groBen und ganzell als hin
tere Poistare bezeichnet und 
mit analogen Befunden in der 
Gegend des vorderen Linsen
pols verglichen werden. 

Einen solchen hinteren Pol
star zeigt Abb. 44, S. 66 nach 
C. v. HESS (1911) in einem Fall, 
der auBerdem auch noch einen 
vorderen Poistar und mit 
Hiimatoxylin sich intensiv 
fiir bende Hohlriiume im Linsen
parenchym aufwies, die klinisch 
zum Teil sternformig angeord
net waren. Yom hinteren Pol 
aus erstreckt sich eine mit Zer
fallsmasse gefiillte, unregel
miiBig begrenzte Liicke bis 
nahe zur Kernmitte. 

Daneben gibt es auch noch 
Triibungen an der Riickwand 
der Linsenkapsel, bei welchen 

Abb. 97. Vordringen eines Gefallsprosses durcheine kleine Ruptur
stelle der Linsenkapsel. innerhalb der hinteren Linsennaht, bei 

einem 21 Tage alten Kaninchenfetus. 

es sich jedoch meistens primar urn Vorgiinge anderer Art handelt. 
Eine besondere Rolle bei der Entstehung von Storungen und gelegentlich 

auch von Linsentriibungen an der hinteren Kapsel spielen vor allem Reste 
der Arteria hyaloidea bzw. der Tunica vasculosa lentis. Auf die Hiiufig
keit des Vorkommens von sol chen entwicklungsgeschichtlichen Uberresten ist 
besonders von A. VOGT (1919) nach Beobachtungen an der Spaltlampe hin
gewiesen worden. Sie liegen in der Regel nasal yom hinteren Pol in ziemlich 
konstantem Abstand von diesem, in Form einer grauwei13en Bogenlinie und einem 
weiBlichen spiralig aufgerollten Faden, der in den Glaskorper hineinhiingt. Die 
embryonalen Linsenniihte erlauben eine genaue Orientierung iiber die Lage des 
hinteren Poles, da eine gedachte Verbindungslinie der axialen Vereinigung der 
Niihte genau auf den hinteren Pol stoBt. 

Handbuch der pathologischen Anatoruie. XI/3. 9 
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Weniger bekannt durfte es sein, daB gelegentlich .Aste der Tunica vasculosa 
lentis in fruhen Entwicklungsstadien auch die hintere Linsenkapsel perforieren 
und in den Linsenbestand selbst eindringen konnen. Auf Abb. 97 ist ein solcher 
Befund bei einem 21 Tage alten Kaninchenfetus zu sehen . Die hintere Linsen
naht scheint dem Hineinwachsen des GefiiBes hier den Weg geebnet zu haben. 
Obgleich auf der Hand liegt, daB auf diese Weise bleibende Triibungen in der 
Gegend des hinteren Poles entstehen konnen, solI der Befund hier gerade nur 

., /"1 
-. . -. .. -' 

Abb. 98. Gewebsverdichtung uud kleine Hamorrhagie an der Ansatzstelle der gefallhaltigen Linsenkapsel, 
nebst zwei Zerfallsherden der Linsensubstanz am hinteren Pol, bei einem 23 Tage alten Kaninchenfetus. 

gestreift werden, weil aIle mit R esten der EmbryonalgefaBe zusammenhangenden 
Stare in das engere Gebiet der kongenitalen Anomalien gehoren. 

In anderen Fallen tritt eine, mitunter mit Blutaustritten verbundene Ver
dichtung der adventitiellen Zellen der Tunica vasculosa lent is an der Hinter
flache der Linse auf, wie es Abb. 98, gleichfalls von einem 23 Tage alten Kanin
chenembryo zeigt. Auf dieser Grundlage kommt es dann zu jenen, gelegentlich 
sehr ausgedehnten angeborenen Bindegewebsauflagerungen hinter der Linse, 
die als Pseudogliome bekannt sind (JAKOBY, VELHAGEN sen., E. v . HIPPEL. 
TREACHER COLLINS, POLLOCK u . a .). In einem solchen von L. HEINE (1926) 
mitgeteilten Fall war die Vermehrung des Bindegewebes hinter der Linse sehr 
betrachtlich. Es bestand zugleich ein geschrumpfter Totalstar. Nach der Ansicht 
von HEINE hat hier eine Blutung aus der persistierenden Arteria hyaloidea in 
das zarte Gefiige der Tunica vasculosa lentis zur Bildung von Narbengewebe 
und auf der einen Seite auBerdem auch zur Verwachsung sowie Supertraktion 
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der Netzhaut in der Gegend der Ora serrata gefiihrt. Die Beziehung zu den 
weiter oben geschilderten fetalen Bildungsfehlern liegt auf der Hand. 

Die Linsenform kann sich bei erheblicheren Graden von solchen Entwick
lungsstorungen im Bereiche der Arteria hyaloidea persistens hochgradig ver
andern. Bei einem Teil der FaIle (Abb. 99) kommt es zu kegelformigen Aus
ziehungen am hinteren Pol, mit Rupturen der Kapsel und Hernienbildung der 
Kortex am hinteren Pol (sog. Lenticonus posterior; vgl. E. v. HrpPEL, dieses 
Handbuch Bd. II, S. 79). 

Abb . 99. Lenticonus posterior mit gefallhaitigem Bindegewebsstrang an Stelle der Ar t. hyaioidea, Ruptur der 
Kapsel. Hydrophthaimus mit Millbildung der Papille und der Uvea beim Kaninchen. [Nach L. BACH (1898).] 

Pigmentniederschlage an der Hinterflache der Linse konnen auf ver
schiedener Grundlage entstehen. Erstens in Form der von STREIFF (1926) 
beschriebenen "Pigmentsternchengruppen" und dann nach KOBY, MAUKSCH, 
CA V ARA, BIETT!, Focosr u . a. als "ringformige Pigmentierung", gleichzeitig mit 
einer Pigmentierung der hinteren Hornhautflache. BrETT! (1932) ist geneigt, 
seinen Befund als erworbene Veranderung anzusehen und verlegt den Pigmentring 
auf der Linsenruckwand in jenen Raum, den man als Sinus hyaloideo-capsularis 
bezeichnen konnte und der vorne von der Hinterflache der Linse und ruckwarts 
von der sog. Limitans anterior des Glaskorpers, mit der Spitze entsprechend 
dem Ligamentum hyaloideo-capsulare (WrEGER) begrenzt wird. 

Nach FOCOSI (1933) ist es kennzeichnend fur diesen Befund, daB sich dabei 
nie ahnliche Niederschlage auf der Linsenvorderflache vorfinden, auBer kleinen 
Pigmentflecken, die aber von Pupillarmembranresten herruhren. Der Pigmentring 
hat immer die gleiche Form, nur die Niederschlage auf der Hornhautruckflache 

9* 
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sind verschieden. In einem seiner FaIle bildeten sie eine typische AXENFELD
KRucKENBERGSche Spindel, wobei das Pigment immer die Tendenz haL 
sich in der Mitte der Hornhaut anzusammeln. Auch im Kammerwasser war 
suspendiertes Pigment nachzuweisen. Hereditat und Myopie scheinen zuweilen 
vielleicht eine Rolle zu spielen. Die Zunahme der Pigmentierung mit dem Alter 
im FaIle von BIETTI und die Atrophie des Pigmentsaumes der Iris lassen aber 
auch die Moglichkeit von erworbenen Ursachen und von lokalen Veranderungen 
offen, zumal in mehreren Fallen deutliche Anzeichen einer uberstandenen Ent
zundung nachzuweisen waren. 

7. Membranstar (Cataracta membranacea) und Pseudophakia 
fibrosa. 

Ein Membranstar entsteht in der Regel aus einem Totalstar nach Resorption 
des vorher mehr oder weniger verflussigten Linsenparenchyms. Die Kapsel faUt 
dann zu einer oft faltigen, dunnen grauweiBen bis kreideweiBen Scheibe zusammen 
oder uberzieht das Pupillargebiet in Form einer zarten Haut. In manchen 
Fallen ist der Befund angeboren und zeigt dann auch nicht selten Anzeichen 
von intrauterin uberstandenen Iridozyklitiden, Synechien, Schwartenbildungen, 
Hornhauttrubungen u. a. In anderen Fallen bestehen Reste der Pupillarmem
bran, Mikrophthalmus mit Kolobom oder Reste der Art. hyaloidea, mit Ruptur 
der hinteren Linsenkapsel. 

Abb. 100 zeigt eine solche Spontanruptur der Hinterkapsel bei einem kind
lichen Auge mit persistierender Art. hyaloidea und starker Reduktion des Linsen
bestandes. Allerdings kann hier noch von keinem Membranstar gesprochen 
werden, weil ein betrachtlicher Teil des Linsenkerns noch vorhanden ist. Die 
Linsenkapsel war an mehreren Stellen der Linsenhinterflache unterbrochen. 
DafUr bestanden an einzelnen Stellen erhebliche Verdickungen und Faltelungen 
der Kapsel, ebenso des Linsenepithels, das auch fast die ganze Ruckflache der 
Linse uberkleidet. Am Rande der zentralen Einsenkung war ein starker Kapsel
star vorhanden. Von einem Kernkranz war keine Spur zu erkennen, der ver
krUmmte und abgeflachte Linsenrest bestand vielmehr aus einer ziemlich homo
genen, harten Masse, in welcher von Linsenfasern so gut wie nichts mehr zu 
erkennen war. 

Das an der Linsenhinterflache befindliche gefaBhaltige Bindegewebe stand 
in diesem FaIle mit der noch Blutzellen fUhrenden Art. hyaloidea persistens in 
unmittelbarem Zusammenhange. Moglicherweise kommt den GefaBen hier bei 
der Resorption der Linse eine Rolle zu, obgleich es viele FaIle von noch weit 
vorgeschrittenerem Membranstar ohne Persistenz der embryonalen GefaBe gibt. 

Das gewohnliche anatomische Bild des echten Membranstares weist innerhalb 
der zusammengefallenen und gefalteten Kapsel stellenweise Schwund, stellen
weise Wucherung des Epithels, Zerfall der sparlichen Linsenfaserrudimente, 
Kalkeinlagerungen, bindegewebsahnliche Schwarten, oft mit BlutgefaBchen 
durchsetzt, Pigmentzellen wechselnder Gestalt auf [A. JESS (1930)]. 

FaIle von angeborener Cataracta membranacea sind von B. KREVET (1914) 
und E. K. FINDLAY (1925) beschrieben worden. In beiden Fallen wurde die 
Starmembran entfernt und histologisch untersucht. Nach KREVET bestand die 
Membran aus Falten der vorderen Kapsel, Nestern von Epithel- und Pigment
zellen, die den normalen Chromatophoren der Iris ahnlich sahen. AuBerdem 
fanden sich Pigmentkornchenhaufen und zwei gewundene, mit Pigmentzellen 
bedeckte Faden, die als Reste der Pupillarmembran aufgefaBt werden. In dem 
Fall von FINDLAY handelte es sich um ein 2 Monate altes Kind mit angeborener 
Katarakt an beiden Augen. Die Resorption des Stares war hier noch nicht so 
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weit fortgeschritten wie im vorigen Fall. Bei der mikroskopischen Untersuchung 
des mittels Irishakchen entfernten Nachstares zeigte sich der Linsenrest ver
diinnt, abgeplattet, die Linsenfasern geschrumpft und langgezogen, ausgenommen 
in der .Aquatorialregion, woselbst sie bogenformig verlaufen. Rier ist ein deut
licher Kernbogen ausgebildet, die Zahl der Kerne anscheinend stark vermehrt . 
Eine auch klinisch beobachtete warzenartige Vorwolbung der vorderen Linsen
flache ist gebildet aus Linsenfasern und von der Linsenkapsel iiberzogen. Die 
Linsenkapsel ist vielfach stark gefaltet und fehlt in etwa 1/3 des Linsenumfanges. 
Auf der Linsenvorderflache Reste von Irispigmentepithel. In der Gegend des 
hinteren Linsenpols ein schief verlaufender gefaBartiger Rohlraum mit braunen 

Abb. 100. Geschrumpfter und haibmondformig verbogener Linsenkern bei Kapseiruptur infoige von Resten 
der gef'Ulhaitigen Linsenkapsei und Art. hyaloid. persistens im kindlichen Ange. [Nach A. v. SZILY (1928).J 

Kornern erfiillt. FINDLAY halt dieses Gebilde fUr ein BlutgefaB mit degenerierten 
Erythrozyten. Als Ursache der LinsenmiBbildung nimmt er eine Erkrankung 
der GefaBe der Tunica vasculosa lentis im Embryonalstadium als wahrscheinlich 
an. Hei der Untersuchung einer Cataracta membranacea bei Leucoma adhaerens 
fand DE LIETO-VOLLARO (1905) auBer spindelzellenartigen Gebilden auch blut
fiihrende Kapillaren im Kapselsack. 

Als Pseudophakia fibrosa beschrieb W. CZERMAK (1907) eine aus der 
Tunica vasculosa lentis hervorgegangene eigentiimliche faserige Scheinlinse 
bei einem 25jahrigen Mann, der im Alter yon 1/4 Jahr angeblich eine Erkrankung 
unbekannter Natuf auf diesemAuge hatte, das zumindest seit dieser Zeit auch 
nichts mehr sah. 

Betrachtet man einen die Pupillenmitte treffenden Frontalschnitt (Abb. 101), 
dann sieht man das gewohnliche Bild einer wulstformig vorgetriebenen Napf
kucheniris bei volliger Anwachsung des Pupillarrandes an die Linsenkapsel. Die 
stark ausgezogenen Ziliarfortsatze setzen sich am Rande der Linse an. Die 
Linse selbst erscheint stark abgeplattet, im frontalen Durchmesser verkleinert 
und im Durchschnitt von spindelformiger Gestalt. Das linsenartige Gebilde wird 
durch mehrere Verbindungen in seiner Lage erhalten: 1. ist es in der Mitte seiner 
Vorderflache mit dem Pupillarrande der Iris verwachsen, 2. setzen sich die 
Spitzen der Ziliarfortsatze am Rande des Gebildes und an seiner vorderen 
Flache an, 3. hinter den Ziliarfortsatzen setzt sich an einem groBen Teil des 
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Randes und fast iiberall noeh ein Stuck weit an der Hinterfliiehe des linsenartigen 
Gebildes der vordere Rand der Netzhaut an, indem ihre Limitans mit den peri
phersten Linsensehiehten verklebt ist. Es entsteht so fast rings um das Gebilde 
zwischen der Hinterfliiehe der Ziliarfortsiitze und der Vorderfliiehe des Netzhaut
randes ein im Quersehnitt dreieekiger Raum, des sen Spitze gegen die Peripherie 
geriehtet ist und in dem der Rand des Gebildes fest sitzt wie eine G laslinse 
in ihrer Fassung. An die hintere Fliiehe des linsenartigen Gebildes legt sieh 
der Glaskorper stellenweise unmittelbar, aber gut abgrenzbar an, an anderen 
Orten liiBt sieh sogar eine feine Spalte an der Grenze naehweisen. Gegen die 
Riinder zu ist die Verbindung inniger. Dort, wo der Netzhautrand den Aquator 
der Linse nieht erreieht, erseheint der Zwisehenraum bis zur Hinterfliiehe der 

Abb. 101. Faserige Scheinlinse (Pseudophakia fibrosa). hervorgegangen aus der Tunica vase. lentis. 
[Nach CZER~IAK-ULBRICH (1905).] 

Ziliarfortsiitze mit einem Glaskorpergewebe erfullt, in dem die iiquatorialen 
und hinteren Zonulafasern verlaufen. Es bestehen hier also iihnliehe Verhiiltnisse 
wie beim Embryo. Das ganze linsenfOrmige Gebilde besteht aus einer binde
gewebigen, dieht faserigen Rindensehieht und einem Kern, der loekeres und 
diehteres Bindegewebe enthiilt, das sieh in Zii.gen durehflieht, indem es dem Ver
lauf der GefiiBe folgt, welehe das Gebilde durehziehen. Die Rinde besteht aus 
parallel zur Oberfliiehe ziehenden, bindegewebigen Faserzugen, die im Liings
sehnitt teils meridional verlaufen, t eils im Quersehnitt getroffen sind. Die vordere 
Rinde ist viel dicker als die hintere, enthiilt spindelformige Kerne in versehie
dener Menge und miiBig viele, stellenweise aueh reiehliehe GefiiBliings-, Quer
und Sehiefsehnitte. AIle GefiiBe der Rinde hiingen mit denen des Kernes zu
sammen. Die vordere Rinde enthiilt aueh die Reste der Linsenkapsel. Diese ist 
stellenweise in zwei Lagen naehzuweisen, einer vorderen, die bloB von einer 
diinnen Sehieht Fasergewebe bedeekt ist oder unmittelbar die Oberfliiehe des 
linsenartigen Gebildes darstellt, wobei sieh die Iris an sie anheftet, und einer 
tieferen, welehe in den hintersten Sehiehten der vorderen Rinde liegt. An einigen 
Sehnitten kann man die vordere Kapsellage in der Niihe des Aquators der Linse 
sehlingenformig in die tiefere Lage iibergehen sehen. Ob die tiefere Lage der 
hinteren Kapsel entsprieht oder nieht, liiBt sieh nieht entseheiden. Jedenfalls 
ist dieser Kapselrest sehr unbedeutend und nimmt nieht mehr als die mittleren 
Teile der Vorderfliiehe, zum Teil unterbroehen, ein. An der hinteren Fliiehe des 
Gebildes findet sieh an einer kleinen Stelle die Grenzsehieht der Rinde kernlos, 
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homogenisiert und heller. Der Kern des Gebildes .. besteht aus einem spon
giosen Gewebe, das stellenweise eine auffallende Ahnliehkeit mit pigment
freiem, normalem Irisgewebe hat. Seine Masehen sind in der Nahe des 
diehten Fasergewebes der Rinde diehter und mehr langlieh. Es enthalt zahl
reiehe spindelformige und bis dreistrahlige Zellen und wird von feinsten 
Fasern gebildet . Daneben liegen zahlreiehe, durehfloehtene Zuge dieht fase
rigen, kernarmeren Bindegewebes, des sen Elemente welligen Verlauf zeigen 
und an vielen Stell en zu derben strangartigen Gebilden angeordnet sind. 
Dieses diehtere Gewebe hauft sieh besonders in den mittleren Teilen des 
Kernes und hangt mit den adventitiellen Seheiden groBerer GefaBe zusammen. 

Das ganze Gebilde maeht naeh CZERMAK 
einen organoiden Eindruek und nieht den 
eines einfaehen entzundliehen Produktes. 

Dber fibrose Scheinlinsen ahnlicher Art 
berichtete v. GROLMAN (1889). 

8. Gestaltsveranderungen und Trll
bungen der Linse durch intraokulare 

Tumoren. 
Gestaltsveranderungen der Linse 

durch direkte Kontaktwirkung mit Sar
komen des Ziliarkorpers sind infolge der 
plastischen Beschaffenheit der Linsensub
stanz verhaltnismaBig haufig. Nicht selten 
findet sich dann auch, bei erweiterter Pupille, 
eine leichte oberflachliche Kontakttriibung 
der Linse, die in Zweifelfallen ein will-
kommenes diagnostisches Hilfsmittel bildet Abb. 102. Verdrangung in der Linse durch ein Sarkom des Ziliarkorpers. 
[ASCHER (1929), J. NORDMANN (1930), MER- [Nach SYMENS (1901).] 

RILL (1933) u. a .]. Es handelt sich in den 
meisten Fallen urn Dellenbildungen in der Aquatorgegend, seltener urn Kerben 
an der Hinterflaehe der Linse. In spateren Stadien kommt es dann unter 
Umstanden auch zu Verlagerungen der Linse unter Veranderung ihrer Form 
und Verlust ihrer Durehsichtigkeit. 

Die bei Sarkom auftretenden Linsentrii bungen werden von den Autoren 
auf versehiedene Ursaehen zuriickgefiihrt. 

In einem Teil der FaIle ist das EinreiBen der Kapsel schuld an der Linsen
triibung. Bei anderen hingegen ist eine solche Unterbrechung in der Kontinuitat 
der Kapsel nieht nachzuweisen. Hier diirfte der direkte Druck von seiten des 
Tumors an der Katarakt schuld sein, wobei es zunachst zu einem Zerfall der 
Linsenmassen kommt, welche dem Druck durch die Geschwulst am meisten 
ausgesetzt waren. Auch ohne starkeren Faserzerfall tritt, oft schon in friihen 
Stadien, eine Epithelwucherung an der Innenflache der hinteren Kapsel auf, 
die sich oft nicht allein auf das Gebiet beschrankt, das dem Tumor unmittelbar 
anliegt. Fiir die meisten dieser Falle geniigt nach v. HESS (1911) die Annahme 
rein mechanischer Einfliisse, wie die Erfahrungen beim Massagestar zeigen. 0 b 
dane ben auch chemische Noxen, ZirkulationsstOrungen, Herabsetzung des 
intralentalen Druckes u . a., wie behauptet worden ist, gleichfalls eine Rolle 
spielen, muB dahingestellt bleiben. Einschlagige kasuistische Mitteilungen liegen 
von O. BECKER, LANGE (1890), MITVALSKY (1894), TREACHER COLLINS (1896), 
GRoENomv (1900) , SYMENS (1901), v . HESS (1911) u. a . vor. In dem von 
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H. SYMENS beschriebenen Fall von Sarkom der Ziliarkorpergegend war dic 
Linse schon erheblich seitlich verlagert und in der Aquatorgegend abgeflacht 
(Abb. 102). Die Linsensubstanz weist vielfache konzentrische, sichelformige 
Lucken und MORGAGNISche Kugeln auf. Die vordere Kapsel zeigte gut cr
haltenes Epithel und normale Dicke. In der Mitte der Beruhrungsflache zwischen 
Linse und Tumor ist die Kapsel stark gefaltet, ohne daB sich hier cine Kon
tinuitatstrennung nachweisen lieB. Das Linsenepithel ist vom Aquator aus bis 
nahe zum hinteren Pol, genau so weit wie der Tumor der Linse anliegt, unter 
der Kapsel zu verfolgen; die Zellen bzw. ihre Kerne sind zum Teil etwas platter 
und liegen unregelmaBiger als die normalen an der Vorderflache (Abb. 103). 

Abb.103. Kontaktveranderungen der Linse dnrch das verdrii.ngende Wachstnm eines Ziliarkorpersarkoll1s. 
Fiiltelnng und Berstung der Kapsel, Heriiberwachsen der Epithelien auf die Linsenhintcrwand, Zerfall der 

Linsenfasern. [Naeh SYlIENS (1901).] 

Die Kapselfaltelung und Abplattung der Linse an der Tumorseite weist auf 
einen lokalen Druckschwund hin. Eine Usurierung der Linse wird durch die 
atypische Wucherung des Linsenepithels vermieden, das infolge der Reizwirkung 
auf die Hinterflache der Linse gewachsen ist und fUr die Regeneration der Kapsel
substanz gesorgt hat. 

Ein Fall von Hineinwachsen von Tumormassen in die Linse, nach Zerstorung 
der Linsenkapsel, ist mir nicht bekannt. 

9. Dystrophische Einlagerungen der Linse 
(Cataracta calcarea und Cataracta ossea). 

In diesem Abschnitt sollen nicht nur Verkalkung und Verknocherung der 
Linse besprochen werden, sondern in etwas umfassenderer Weise aIle auch sel
teneren Einlagerungen, soweit es sich dabei urn zwar ortsfremde, aber doch 
korpereigene Bestandteile zelliger oder chemischer Natur handelt. Eine solche 
gesonderte Darstellung empfiehlt sich vor allem, urn unnotige Wiederholungen 
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in den Einzelabschnitten zu umgehen, die sonst unvermeidlich waren, weil ein 
Teil dieser Erscheinungen hier und da auch an sonst normalen Linsen beobachtet 
werden kann, der andere und weitaus groBere Teil hingegen an keine bestimmte 
Art der Katarakt gebunden ist, sondern in gleicher Weise bei den verschiedensten 
Starformen vorkommt, bei den angeborenen ebenso wie bei den erworbenen, 
mogen die letzteren spontan entstanden, die Folge von Verletzungen oder von 
schweren intraokularen Entzundungen sein. Trotz der grundsatzlichen Uber
einstimmung der histologischen bzw. chemischen Beschaffenheit dieser korper
eigenen aber ortsfremden Auf- und Einlagerungen der Linse, kann das Erschei
nungsbild als solches innerhalb von weiten Grenzen variieren, was schon an und 
fUr sich die gesonderte Besprechung rechtfertigen durfte, zumal durch diese 

8 

Abb. 104 a u. b. Epitheliale Fadenkuauel iu einer luxierten hypermaturen Katarakt. Hervorgegangen aus 
den innersten Lagen der desquamierenden Kapselkatarakt. Farbung nach VAN GIESON, dunkelrot. 

[Nach TH. WERNCKE (1903).] 

Abtrennung die Hinweise auf diese Komplikationen in den anderen Einzel
abschnitten auf das Notwendigste beschrankt werden konnten. 

Uber fibrinahnliche Einlagerungen in die Linse berichteten WERNCKE 
(1903) und ZIA (1904). Der Fall von ZIA betraf ein an Iridozyklitis erblindetes 
Auge mit reichlicher Knochen- und Markbildung im Auge. Die Linsenkapsel 
ward defekt und enthielt neben Kalk auch Blut, aus dem sich fibrinahnliche 
Massen niederschlugen. In dem Fall von WERNCKE handelte es sich urn eine in 
den Glaskorper luxierte, stark destruierte Linse. Innerhalb der Linse fanden 
sich knauelartig aufgerollte fadige Gebilde, die sich nach VAN GIESON dunkelrot 
farbten. Sie lagen in den von den Zerfallsmassen freigelassenen Raumen und 
bildeten besonders in der Peripherie unter der Kapsel bizarre Fadengewirre, 
wahrend sie in den noch kompakteren, mehr zentralen Teilen gestreckter ver
liefen. An einzelnen Stellen haften die Faden direkt an der Linsenkapsel fest, 
an anderen scheinen sie von der Kapsel durch eine homogene Schicht getrennt 
zu sein. Die Formen sind auBerordentlich verschieden und konnen auch strahlige, 
rosettenartige Formen bilden. Die Fasern scheinen sich aus den innersten Lagen 
der desquamierenden Kapselkatarakt abzuleiten, mit der sie auch die leuchtend 
rote, der Bindegewebsfarbung gleichende Tinktion teilen (Abb. 104a und b). 
Auffallend ist, daB sich an der Cataracta capsularis solch auBerordentlich 
lange Faden entwickeln und abspalten konnen. 'VERNCKE halt sie daher 
eher fUr Epithelderivate (Abkommlinge der Kapselkatarakt), nicht fUr 
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Fibrinderivate. DaB sie sich in ihrer Farbbarkeit wie Bindegewebe verhalten, 
entspricht der allgemeinen Erfahrung (0. BECKER, SCHIRMER, LINDAHL u. a.), 
wonach der Kapselstar sowohl in der ZeIlform, wie in seiner Farbung groBE' 
Ahnlichkeit mit echtem Bindegewebe besitzt. Jedenfalls ist die Deutung dieses 
Befundes noch etwas zweifelhaft. 

Blutfarbstoff, ahnlich wie nach der Durchblutung der Hornhaut, fand 
GRIl\1MINGER (1924) nach starker Blutung in die Vorderkammer im AnschluB 
an eine Zyklodialyse. In der Vorderkapsel diffuse Blutfarbung, am starkstE'n 
im Pupillargebiet. Die Eisenreaktionen in der Linse fielen negativ aus. 

Von OLOFF und SIEMERLING (1922) wurde in einem Fall von PseudosklerosE', 
neben dem KAYSER-FLEISCHERschen Ring in der Hornhaut, auch eine kupfer
starahnliche Trubung der Linse gefunden. Das Auge ist spater von A. JESS 
(1927) histologisch untersucht worden, ohne das Substrat dieser Trubung nach
weisen zu konnen. Er empfiehlt daher in Zukunft bei einem gleichen Fall diE' 
Linsenkapsel und die vorderen Linsenschichten nach Eroffnung des lebend
frischen Auges in Zupfpraparaten zu untersuchen. Ather ist fUr aIle FaIle zu ver
meiden, weil er nach der Feststellung von METZGER das Pigment bei Pseudo
sklerose auflost, bei welchem es sich nach KUBIK und HESSBERG wahrscheinlich 
um Urobilin handelt. In einer spateren Mitteilung sprechen SIEMERLING und 
JAKOB (1931) von einer "Scheinkatarakt", die im Fall von HESSBERG einen Ring 
in Aquatornahe bildete, in ihrem eigenen hingegen zentrallag und an eine Sonnen
blume erinnerte. 

Ein Fall von amyloider Entartung der Linse ist von DEL MONTE (1909) 
bei einem 17jahrigen Jungen mit angeborener Katarakt mitgeteilt worden. In 
eine granu16se Substanz von netzformigem Aussehen eingebettet, befanden sich 
amyloide Massen, in der Kapselkatarakt Kalkeinlagerungen. 

Am haufigsten werden in der Linse lipoide Substanzen, Kalk und 
Knochen als zwar korpereigene, aber in gehaufter Form doch ortsfremde Ein
lagerungen gefunden. 

Als Ursache aller dieser Einlagerungen sind in den meisten Fallen lokale 
Ernahrungsstorungen anzusehen, welche das Gewebe zur Anreicherung dE's 
in Blut- und Gewebs£lussigkeiten schon normalerweise vorhandenen Stoff
wechselprodukten veranlassen. Es handelt sich also letzten Endes um dystro
phische Vorgange, auch wenn, wie in einzelnen Fallcn angenommen wird, 
die Einlagerung das ortliche Umwandlungsprodukt der Linsensubstanz selbst 
ist. Ein erhohtes Angebot oder eine abnorme Zusammensetzung der KorpersaftE' 
ist dazu gar nicht erforderlich. Die merkwurdige Erscheinung, daB ein Gewebs
bezirk die Fahigkeit gewinnt, den zirkulierenden Gewebssaften dauernd be
stimmte Stoffe zu entziehen und dieselben selbst aufzuspeichern, hat in der 
Regel zur Voraussetzung, daB der betreffende Teil nekrotisch oder nekrobiotisch 
oder in seiner Ernahrung und seinem lokalen Stoffwechsel anderweitig schwer 
geschadigt sei. 

Wenn wir nun von diesem Gesichtspunkte aus zunachst den Cholesterin
stoffwechsel in Betracht ziehen, so steht wohl heute so viel fest, daB das 
Cholesterin durch die Nahrung ins Blut gelangt und erst sekundar in den Organen 
deponiert wird (BACMEISTER und HAVERS, ASCHOFF und HENES). Fur die 
Fettspeicherung in den Zellen wird vorwiegend das Verhaltnis des Fettgehaltes 
in den Zellen zu dem Fettgehalt des vorbeistromenden Blutes verantwortlich 
gemacht. Die Geschwindigkeit der Blutstromung spielt dabei als der das Ver
haltnis stets wieder andernde Faktor eine groBe Rolle (RICKER). Gegenuber 
den infiltrativen Vorgangen treten FaIle, in denen eine Verfettung auf einer 
Dekonstitution der physikalisch-chemischen Zellstruktur (ALBRECHT und 
KRAUS) beruht, ganz zuruck. Eigentlich bleiben nach L. ASCHOFF nur die 
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autolytische oder postmortale "Myelinbildung" und die "fettige Dekomposition" 
als vorwiegend postmortale Veranderungen iibrig, wobei das Fett in toten Zellen 
durch Autolyse entsteht. 

Als Beispiel fiir die Verfettung exogenen Ursprungs dienen die bekannten 
Erscheinungen auch von seiten der Augen bei der experimenteIlen Lipamie 
(HUECK und WACKER, LANDAU u. a.). An die physiologische Fettspeicherung 
von Glyzerin- und Cholesterinfetten in den Lagerstatten schlieBt sich ohne scharfe 
Grenze die pathologische Speicherung an. Nach ASCHOFF bleibt es aber fiir aIle 
diese Formen einer "Fettspeicherung" zunachst ganz gleichgiiltig, ob die Fette 
von weither auf dem Blutwege aus mobilisierten Lagern entstammen, wie z. B. 
bei der Phosphorvergiftung oder durch lokale Hyperamien regionar gehauft 
auftreten, ob sie iibermaBiger Fettnahrung entstammen oder dem lokalen Zerfall 
fetthaltiger Gewebe. Bei dem Auge ist daran zu denken, daB durch krank
hafte Veranderungen der die intraokulare Fliissigkeit absondernden Zellen die 
normale Retention des Blutcholesterins verhindert wird. Bei allen Fallen von 
Cholesterineinlagerungen in der Linse ist natiirlich auch an Storungen des 
Cholesterinstoffwechsels zu denken und der Cholesterinspiegel im Blute zu 
bestimmen. 

Der technische Nachweis von Fetten im Gewebe hat in den letzten 
Jahren durch den Ausbau zahlreicher Methoden (Reduktion des Osmiumtetroxyd, 
Farbung mit Sudan, Scharlachrot, Chlorophyll, Nilblausulfat, Indophenol, 
Bildung von Chrom-, Eisen- und Kupferhamatoxylinlack, Verwendung der 
Polarisation, Bestimmung der Loslichkeit und des Schmelzpunktes) groBe Fort
schritte gemacht (KAWAMURA, LORRAIN-SMITH, DIETRICH, CIACCIO, WINDAUS, 
BANG u. a.). Fiir Schnittpraparate empfiehlt sich die Einbettung der Stiicke 
in Gelatine, unmittelbar nach der Fixierung und Wasserung unter Umgehung 
der Alkoholreihe (nach S. GRAFF). Bei dieser Methode bleiben auch die Chole
sterinkrystalle erhalten und die spezifischen Fettfarbungen sind leicht aus
zufiihren. 

Die Angabe von TOUFESCO (1906), daB mittels Osmiumsaure Fetttropfchen 
in den Fasern und Spalten bei senilen Katarakten und bei experimentellen 
Naphthalinstaren nachweisbar seien, wurde von C. v. HESS (1911) auf Grund 
der Nachpriifungen von HACK in Abrede gestellt. METZGER (1931) hat an Leichen
linsen mit Cataracta coronaria im polarisierten Licht kranzformig angeordnete, 
doppelbrechende Lipoide gefunden, welche in Vakuolen zwischen den Linsen
fasern eingelagert waren. 1m Gefrierschnitt fanden sich an gleicher Stelle cha
rakteristische Spharokristalle, die ihre Doppelbrechung bei Erwarmung verloren, 
ather-alkoholloslich waren und mit Nilblausulfat sich zartrosa farbten. Ver
fettung der Linse und der Netzhaut wurde von A. JESS (1933) in einem Glaukom
auge mit Cataracta complicata festgestellt. Die Linse war von groBeren und 
kleineren Fetttropfchen iibersat. Der Cholesterinspiegel im Blute war stark 
erhOht (350 mg- %). 

Einen schonen Fall von sog. "Xanthomatosis lentis" (in Anlehnung an 
die Bezeichnung "Xanthomatosis bulbi" von v. SZILY) hat kiirzlich G. SALA 
(1935) mitgeteilt. Es handelte sich urn ein Auge, das vor 12 Jahren eine perfo
rierende Eisensplitterverletzung erlitten hat. Etwa 5 Jahre danach begann 
sich die Gelbfarbung im Pupillarbereich auszubilden, wie sie das klinische Bild 
im Bereiche des geschrumpften Wundstares j etzt zeigt (Abb. 105 a). N ach Behand
lung der Schnitte mit Sudan III nahm fast der ganze Linsenrest infolge der 
Verfettung eine orangegelbe Farbe an (Abb. 105b). 

Ein haufiger Befund, namentlich bei degenerativen Veranderungen in der 
kataraktosen Linse, sind Cholesterinkristalle, die man an ihrer Tafel- oder 
SpieBform, und beim Lebenden auBerdem an ihrem Farbenschillern erkennen 
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kann (SPIRO, OLIVER, .JEf>S, VOGT, B{;NGE u. a .). Solche Kristalle werden aber 
auch bei gewohnlicher seniler Katarakt, in alten sonst klaren Linsen, bei Tetanie
und Schichtstar usw. beobachtet, ebenso bei den sog. Kapselstaren (vgl. Dystro
phia epithelialis lentis adiposa v. SZILY) . In manchen anderen klinischen 
Fallen ist es tiberhaupt zweifelhaft, ob es sich wirklich urn Cholesterinkristalle 
handelt, ja es besteht auch die Moglichkeit, daB die glitzernden Dinge gar keine 
Kristalle, sondern "Linsennadeln", d. h. veranderte Linsenfasern sind. A. VOGT 
sah bei einer iiJteren Kontusionskatarakt erst ausgedehnte Nadelkristalle und 

" 

lJ 
Abb. 105 au. b. Verfettung der Linse (Xanthomatosis ientis), 12 J ahre nach einer perforierenden Verietzung. 

a klinisch, b histoiogisch. [Nach G. SALA (1935).] 

elmge Monate spater zwei inzwischen ausgebildete Cholesterintafeln. Nach 
KRANZ (1927) zeigen Kristalle am Polarisationsmikroskop meist ein optisch 
positives Spharitenkreuz. E. H. HIGBEE und A. ALT (1915) beschrieben einen 
die Vorderkammer ausfilllenden glatten, gelben Tumor, 18 Jahre nach einer 
Staroperation, der sich histologisch als ein von der Kapsel umschlossener Linsen
rest, mit massenhaften Cholesterinkristallen entpuppte. 

Auch EiweiBkristalie wurden voneimelnen Autoren (n 'ALAJMO, KUBIK 
u. a .) in der Linse beschrieben. Von den Bausteinen des LinseneiweiB scheint 
das Tyrosin noch am haufigsten, und dann meist in Gesellschaft von Chole
sterin in Kristallform vorzukommen. Infolge der Schwierigkeit des mikro
chemischen Nachweises sind unsere Kenntnisse tiber EiweiBkristalle in deo[" 
Linse noch etwas ltickenhaft. 

Eine sehr haufige Erscheinung an Linsen, auch bei intakter Kapsel, ist die 
Einlagerung von Kalksalzen. Ftir sie gilt dasselbe, was oben tiber die Fett
dystrophien gesagt ist, d. h. auch sie setzt eine ortliche Dysfunktion der 
Linsenzellen, haufig sogar recht erheblichen Grades, voraus. Bei Vorhandensein 
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von reichlichen Kalkmengen in der Linse spricht man von einer Cataracta 
calcarea; sie kommt meist bei der sog. Cataracta complicata vor, besonders 
bei Phthisis bulbi. Die erste Ablagerung des Kalkes erfolgt im allgemeinen in 
Form amorpher Kornchen urn die zelligen Elemente, in Lucken des Gewebes, 
zuweilen so massenhaft, daB es zu formlicher Stalaktitenbildung kommt 
(H. MULLER). 

Wie in allen Geweben und Saften des Korpers, so ist das Kalzium auch in 
dem chemischen Haushalt der Linse vertreten. Nach GOLDSCHMIDT nimmt der 
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Abb. 106a- c. Spilarolithische Kristallaggregate in einer katarakWsen Linse. a tJbersichtsbHd der Linse in 
der KapseJ. Kristallkugeln innerhalb des groJlen wohlerhaltenen Kernes. b Kristallkugel in durchfallenden 
Licht. c Auflenchten zwischen gekreuzten Nikols, mit zierlicher radiarer Streifung. [Nach K. WESSELY (1922).] 

Kalziumgehalt der Linse im Alter urn 15 % zu. In kataraktosen Linsen solI die 
Zunahme des Kalziumgehaltes nach BURGE noch wesentlich starker sein. 

Pathologisch ist die Ablagerung von Kalksalzen bekanntlich am haufigsten 
als Impragnation in solchen Gewebsteilen anzutreffen, die abgestorben oder 
doch in ihren Lebensfunktionen herabgesetzt sind. Die chemische Natur der 
Kalkablagerungen ist verschieden; weitaus am haufigsten findet man die phos
phor- und kohlensauren Salze. 

Interessanter als die kalkige Impragnation abgestorbener Linsen (s. unten) 
ist die Ablagerung von Kalksalzen in dem noch lebenden Linsengewebe. Infolge 
des tragen Stoffwechsels der Linse kann man wohl bei ihr an und fUr sich mit 
einer gewissen N eigung zu Salzablagerungen rechnen. 

Von WESSELY (1922) ist auf das Vorkommen von Kalkablagerungen in 
Form von Spharokristallen beim Altersstar hingewiesen worden. In der 
kataraktosen Linse erkennt man mehrere kugelige Kristallaggregate (Abb. 106a 
und b). Die Kristallkugeln liegen lediglich innerhalb des groBen wohlerhaltenen 
Kernes der Linse, die kataraktos zerfallene Rinde dagegen ist von ihnen frei. 
Die auffalligste Erscheinung an den Kristallkugeln ist ihre hohe Doppelbrechung. 
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Wahrend sie in gewohnlichem durchfallendem Lichte sich durch Farbe und 
Lichtbrechung nur wenig von ihrer Umgebung abheben, leuchten sie zwischen 
gekreuzten Nikols intensiv auf und zeigen eine zierliche, dicht stehende, radiare 
Streifung mit schonen Interferenzfarben. Man sucht sie daher auch am besten 
im Polarisationsmikroskop auf. Unter dem Polarisationsmikroskop lassen die 
Aggregate, obwohl sie, wie man deutlich wahrnehmen kann, aus vielfach sich 
iiberdeckenden Blattchen bestehen, haufig in ausgesprochener Form das sog. 
BERTRANDsche dunkle Sektorenkreuz erkennen (Abb. 106c). Auch laBt sich an 
einzelnen isolierteren radiaren Fasern feststellen, daB sie parallele Ausloschung 
zeigen. Aus der sehr regelmaBigen Anordnung der radiargestellten Kristalle 
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Abb. 107a u . b . Kalkablagerungen in Form von Sphilrokristallen in der Linse m SpaltlampenbUd. 
[Nach F . BOENTE (1930) .] 

ist mit iiberwiegender Wahrscheinlichkeit zu schlieBen, daB es sich um sog. 
spharolithische, d . h. von einem Zentrum aufschieBende und nicht etwa um 
drusenartig von der Wandung eines praformierten Hohlraumes aus einsprossende 
Kristalle handelt. 

Diese Einlagerungen scheinen iibrigens mit jenen iibereinzustimmen, die 
W . STOCK (1902) in einem Fall von Schichtstar beschrieben hat (vgl. S. 95). 

GLUH (1923) hat den Befund bestatigt. KRANZ (1927) hat die Gebilde dann 
auch am Polarisationsmikroskop an der Spaltlampe untersucht und sprach sie 
wegen ihrer hohen Polarisationsfahigkeit als kohlensauren Kalk an. BOENTE 
(1930) teilte zwei gute klinische Befunde mit, von einer Cataracta nuclearis 
brunescens und einer Cataracta Morgagni (Abb. 107 a und b). 1m histologischen 
Praparat zeigte sich, daB der Verlauf der Linsenfasern durch die Einlagerung 
der Kristallkugeln wohl unterbrochen, aber sonst ungestort war. Es fand sich 
keine Verdrangung oder Verlagerung der Fasern (Abb. 108a). Die einzelnen 
Kristallkugeln haben einen mehr oder weniger groBen und dichten Kern, der aus 
organischer Materie besteht. Diese laBt sich im Gegensatz zu dem kristallinischen 
Anteil der Spharolithen, der kaum den Farbstoff annimmt, intensiv far ben. 
Sie setzt sich in strahliger Struktur nach allen Seiten durch die Kristallkugel 
fort. Man kann, nach BOENTE, das organische Geriist gut darstellen durch 
Behandlung der Spharolithen mit verdiinnter Salzsaure. Die Einzelkristalle 
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verschwinden und die organische Materie bleibt zuriick. Diese gibt manchmal 
den alten Aufbau der Kristallkugel so tauschend ahnlich wieder, daB man bei 
gewohnlichem Licht dieselbe nach wie vor im Gewebe liegen zu sehen meint, 
und erst die Beobachtung im polarisierten Licht zeigt, daB die die Kugel zusam
mensetzenden Einzelkristalle vollig aufgelOst sind. Der radiare Aufbau des 
Spharolithen tritt bei starker Ver
groBerung und abgeblendetem 
Licht sehr schon in Erscheinung 
(Abb. 108b). Eine konzentrische 
Schichtung ist nicht zu erkennen. 

n b 
Abb. 108 a und b. KalkkristaUkugel zwischen den Linsenfasern. Radiarer Aufbau des Spharolithen bei starker 

Vergr613erung und abgeblendetem Licht (b). [Nach F. BOENTE (1930).] 

Die mikroskopischen Befunde, besonders der ungestorte Verlauf der Linsenfasern, 
lassen auf ein langsames Wachstum der Kristallaggregate schlieBen. Die Einzel
kristalle legen sich in radiarer Anordnung an die schon bestehenden Kristalle 
an, indem sie die organische Grundsubstanz 
zwischen sich lassen. Die GroBe der Kristall
kugeln ist sehr verschieden. Die groBten 
zeigen einen Durchmesser von 0,25--0,3 mm. 
Die chemische Untersuchung ergab, iiberein
stimmend mit dem Befund von WESSELY, 
daB der kristallinische Anteil ausschlieBlich 
aus phosphorsaurem Kalk bestand. 

Ganz verschieden von den spharolithischen 
Kalkausfallungen ist die Kalkablagerung in 
Form von "Kalksteinen", wie sie von BOENTE 
gleichfalls bei einer Cataracta nuclearis bru
nescens beschrieben worden ist (Abb. 109). 
Sie bestand aus dicht unter der Alterskern-

Abb. 109. Kalkablagerung in Form von 
oberflache in engem Haufen beieinander "Kalksteinen". [Xach F. BOENTE (1930).] 

liegenden plumpen, grauweiBen Kornern von 
verschiedener GroBe und ganz unregelmal3igen Formen, Kieselsteinen vergleich
bar. Die Ablagerungen bestanden (nach PREGL-Graz) aus kohlensaurem Kalk. 

In dem von R. E. WRIGHT (1929) bei einer Hindufrau beobachteten Fall 
trat die Verkalkung in etwas ungewohnlicher Form auf, indem zwischen den 
Ypsilonfiguren der Linsennahte weiBe Kugeln in verschiedener GroBe und in 
verschiedenen Ebenen eingelagert waren, welche sich nach der Extraktion als 
kristallinischer Kalk erwiesen. 

In der weitaus groBten Zahl der FaIle tritt aber der Kalk in Form von regel
losen amorphen Anhaufungen auf. Zum Nachweis dient in ungefarbten 
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Schnitten die Gasbildung bei Zusatz von Salzsaure; zur Farbung eignet sich am 
besten Hamatoxylin, das den Kalk blau farbt. Diese schon seit langem bekannte 
Art der Kalkablagerung ist besonders haufig in dem durch Wucherung des Kapsel
epithels entstandenen Gewebe (Abb. 1l0), doch kommt es auch ohne solche 
Kapselepithelwucherungen, namentlich in Augen mit Cataracta complicata , 
zunachst in der Peripherie (vgl. Abb. 80, S. 108), von da allmahlich zum Kern 
fortschreitend, zu ahnlichen Verkalkungsherden. Eine Regel scheint das aber 
nicht zu sein [KRUGER (1903)], vielmehr hat es den Anschein, als ob die Verkal
kung irgendwie im Zusammenhange stehe mit dem Lymphstrom. Die Kapsel 
hat O. BECKER tiber solchen Staren zuweilen dtinn und atrophisch gefunden. 
Anatomische Untersuchungen von verkalkten Linsen liegen in groBer Zahl 

Abb . 110. Groller Kapselstar mit verkalkten Massen beim Kaninchen. [Nach E. v. HIPPEL (1902) .] 

vor (BECKER, V. HIPPEL, ROCKLIFFE, CHAVEZ, CASTROSANA, KAHLER, TOOKE, 
KRUGER u. V. a.). Noch groBer ist die Zahl jener Mitteilungen, wo eine Verkal
kung der Linse als Nebenbefund erwahnt wird. 

Bei den hochsten Graden der Verkalkung der Linse, wie man sie nur in 
Augen mit abgelaufenen schweren intraokularen Prozessen gelegentlich findet, 
wird die Linse zu einem knochenharten Gebilde umgewandelt. Eine solche 
totale Verkalkung ist von CHEVALLERAU bei einem 52jahrigen Mann mit 
Luxatio lentis mitgeteilt worden. Die Linse hatte 10 mm Durchmesser, 7 rom 
Dicke und war "weiB und hart wie Kreide". Die chemische Zusammensetzung 
entsprach ungefahr der beim Knochen. Ahnlich war der Befund von RIBAS 
und MENACHO (1915); die Linse war hart wie ein "Beinknopf"; sie bestand aus 
kohlensaurem Kalk. 

N ach allem scheint also der phosphorsaure Kalk mehr zu kristallinischen 
Einlagerungen, der kohlensaure Kalk mehr zu amorphen Impragnationen der 
Linse AnlaB zu geben. 

1m Gegensatz zur Verkalkung setzt die "Verknocherung" der Linse stets 
eine Verletzung oder eine Ruptur der Linsenkapsel voraus, wobei meso
dermales Gewebe in den Kapselsack einwuchert und innerhalb dieser dann 
verknochert. Seitdem die ersten derartigen FaIle durch GLUGE (1843) und 
WAGNER (1851) mitgeteilt wurden, ist der Befund lange umstritten gewesen. 
H. MULLER und KNAPP leugneten die Moglichkeit einer Verknocherung der Linse 
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und selbst VIRCHOW bezweifelte sie. Erst die spateren Feststellungen von 
BERGER, GOLDZIEHER, ALT, PANAS, AYRES, WAGENMANN, DUNN und HOLDEN, 
LAGRANGE, AUBINEAU, ROURE u. a. haben die Widerspruche geklart und gezeigt, 
wie die Verknocherung mit der Ruptur und dem Hineinwachsen von neugebil
detem Gewebe in die Linse zusammenhangt. Die von den alteren Autoren 
vertretene Anschauung, daB sich die Verknocherung von "dem Bindegewebe 
einer Cataracta fibrosa" (BERGER) ableiten lieBe, ist hinfallig, soweit man darunter 
im Sinne der fruheren Begriffsbestimmung nur bindegewebsahnliche Wuche
rungen des Kapselepithels verstanden hat. Bezeichnet man aber als Cataracta 
fibrosa nur das Vorhandensein von echtem Bindegewebe im Kapselsack, so ent
spricht die Ableitung der heute allgemein herrschenden Auffassung. 

Entgegen der anderslautenden Ansicht aus neuerer Zeit von REDSLOB (1926), der die 
Miiglichkeit einer Art von Metaplasie epithelialer Zellen bei intakter Kapsel annimmt, wird 
von L. HElKE u. a. mit Recht betont, daB aus dem morphologischcn und tinktoriellen 
Verhalten solcher \Vucherungen nicht auf ihren echten bindegewebigen Charakter geschlossen 
werden kann (vgl. auch S. 122 tiber Kapselstar). 

Da die Linse ektodermalen Ursprungs ist und sie auch spater von binde
gewebigen Beimischungen vollkommen frei bleibt, setzt eine Knochenbildung 
innerhalb der Linse oder an der Stelle, wo sie normalerweise liegt, neben einer 
vorherigen Kalkablagerung stets die Einwucherung von GefaBen voraus, die 
ihrerseits wiederum nur von irgendwelchen praformierten GefaBen aussprossen 
konnen. Die erste Bedingung fur eine Verknocherung in der Linse ist demnach 
das Vorhandensein einer Kapselruptur. 

Nach der in der allgemeinen Pathologie herrschenden Lehre (M. B. SCHMIDT, 
L. ASCHOFF u. a.) bedeutet der Ersatz von Kalkablagerungen durch Knochen
gewebe eine eigenartige Reaktion, welche nicht an besondere Organe gebunden 
ist, sondern von Bindegewebe jeder Lokalitat ausgehen kann. Der ProzeB wird 
durch Vortreiben von Sprossen eines lockeren Bindegewebes mit Lymphozyten 
und mit reichlichen dunnwandigen BlutgefaBen eingeleitet, welches Buchten in 
die Kalkmasse grabt und auf die Flache derselben, gewohnlich durch Osteo
blasten, Tela ossea ablagert. Der so entstandene Knochen macht weiterhin 
das Wechselspiel des Ab- und Anbaues durch Osteoblasten wie der normale 
durch. 

Der Verknocherung gehen in der Regel schwere zyklitische V organge voraus. 
Es handelt sich dabei fast ausnahmslos um schwer phthisische Bulbi, die bekannt
lich auch sonst zu Verkalkungen und Verknocherungen in der Aderhaut und im 
Glaskorperraum neigen. Findet eine Verknocherung der Linse statt, so spricht 
man von einer "Cataracta ossea". 

Ob die als groBe Seltenheit geltende sog. Pseudoaphakia fibrosa (vgl. Kap. 7, 
S. 132) von W. CZERMAK-ULBRICH (1905) als Vorstufe einer solchen Verknoche
rung zu gelten hat, ist fraglich. Man kann dort zunachst nur von einem fast 
vollstandigen Ersatz der Linse durch Bindegewebe sprechen. Auffallend ist, daB 
das Auge, im Gegensatz zu anderen mit Verknocherungen in der Linse, nur sehr 
geringe entzundliche Erscheinungen aufwies, so daB CZERMAK eher daran dachte, 
daB es sich um Spatfolge einer Entwicklungsstorung handelt, wobei GefaBe 
der Tunica vasculosa lentis durch Rupturstellen der Kapsel eingedrungen sind 
und zu einem vollstandigen bindegewebigen Ersatz des Linsenbestandes gefiihrt 
haben. Aber es ware auch denkbar, daB es bei langerer Dauer oder Wieder
auf£lammen der Entzundung, auf dieser Grundlage als Vorstufe, spater noch zu 
einer Verknocherung der Linse gekommen ware. 

Anatomische Befunde bei Verknocherung der Linse liegen aus neuerer Zeit 
von AUBINEAU (1904), ROURE (1907), K. PITSCH (1926), A. BETSCH (1927) 
und D. MICHAIL (1934) vor. Es handelt sich keineswegs um ein seltenes 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 10 
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V orkommen. Die GdaBversorgung erfolgt meistens nicht von den benachbarten 
Augenmembranen, sondern durch Vermittlung eines organischen, die Linse eino 
htillenden Exsudates, welches durch Lucken in der Kapsel in die Linse ein
gedrungen ist. PITSCH betont auch, daB der Knochenbildung eine Verkalkung der 
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nekrotischen Gewebsteile vorauszugehen hat. Das Knochengewebe zeigt in 
allen Fiillen das charakteristische Bild, mit deutlichen Knochenkorperchen, 
HAvERSschen Lamellen und Kaniilen. Markraume werden hingegen nach 
A. BETSCH vermiBt. 

Abb. HI stammt von einem phthisischen Bulbus und zeigt eine Knochenbil
dung innerhalb des Kapselsackes, eine Art Pseudolinse darstellend. Die rote 
Hauptmasse besteht aus Knochensubstanz, die unregelmaBigen helleren Inseln 
sind HA VERssche Kanale. Der rundliche Haufen mit den langlichen Liicken 
stellt einen Herd mit Cholesterinesterverfettung dar. Die Kammer ist fast voll
standig aufgehoben. Gleich hinter der verknocherten Linse liegen degenerierte 
Falten der vollstandig abgelOsten Netzhaut. 

Ausschlaggebend fUr das Auftreten solcher Linsenknochen ist anscheinend 
nur die Zeit, seit welcher die Phthisis besteht, bevor das Auge entfernt wird, 
und ob das Bindegewebe der Umgebung freie Bahn zum Besitzergreifen des 
Kapselinhaltes hat. Der jiingste Fall von A. BETSCH bestand 8, der alteste 
iiber 40 Jahre. Bei breiten Eroffnungen der Linsenkapsel, z. B. nach Verletzung, 
besteht, selbst wenn das Auge im AnschluB daran phthisisch wird, die Moglichkeit 
einer Resorption des Wundstars, noch bevor die Voraussetzungen fUr die spatere 
Verknocherung geschaffen sind. In anderen Fallen ist wiederum die Kapselliicke 
nicht groB genug oder giinstig genug gelegen fiir das Eindringen von GefaB
sprossen. Wenn das Bindegewebe besonders giinstige Bedingungen fiir das 
Einwachsen vorfindet, und das phthisische Auge dazu noch lange genug erhalten 
bleibt, dann kommt es erst im Laufe der Zeit zu einer totalen Verknocherung der 
Linse. 

Hohere Grade von Verkalkung und vor allem von Verknocherung der Linse sowohl 
wie der Aderhaut sind nach MEYER (1924), W. KAUFMANN (1932) u. a. unter Umstanden 
schon heim Lebenden im Rontgenhild nachzuweisen. 

III. Die innersekretorisch bedingten Stare. 
1. Der Zuckerstar (Cataracta diabetica). 

Obgleich das Vorkommen eines echten "Zuckerstares" auBer jedem Zweifel 
steht, scheint seine Haufigkeit in friiherer Zeit vielfach iiberschatzt worden 
zu sein. Nicht jede bei Diabetikern festgestellte Kataraktbildung darf als Folge 
der allgemeinen Stoffwechselstorung angesehen werden, namentlich soweit es 
sich um altere Individuen handelt, bei welchen stets die Gefahr besteht, senile 
und diabetische Stare miteinander zu vermengen. Seitdem zuerst JOHN ROLLO 
(1798) Katarakt bei Diabetes erwahnt hat, mehrten sich die Mitteilungen dariiber 
erst in der zweiten Halfte des 19. Jahrhunderts, vor allem nachdem man gelernt 
hat, bei Diabetikern zwischen Sehstorungen zu unterscheiden, die in Linsen
triibungen und solchen, die ihre Ursache in den inzwischen gleichfalls bekannt
gewordenen diabetischen Augenhintergrundsveranderungen haben. HIMLY 
(1843) erwahnt den Zuckerstar schon in seinem Lehrbuch, nachdem von BERNDT, 
JAHN, UNGER, BENEDIKT (1834--42) auf diesen atiologischen Zusammenhang 
erneut hingewiesen worden ist. BECKER (1877) und FORSTER (1877) widmen 
ihm schon einen besonderen Abschnitt in der "Pathologie und Therapie des 
Linsensystems" bzw. im "Handbuch der Augenheilkunde". Wahrend sie sich 
bemiihten, die senile Katarakt von solchen anderer Xtiologie abzugrenzen, 
wurde von spateren Autoren vielfach diese Unterscheidung weniger streng 
durchgefiihrt und senile Linsentriibungen vielfach mit dem echten diabetischen 
Star verwechselt. 

Auch heute ist es noch kaum moglich, genauere Angaben zu machen iiber 
die relative Haufigkeit des echten Zuckerstares, vor allem bei Fehlen von 

10* 



148 A. v. SZILY: Linse. 

bestimmten charakteristischen Zeichen. Nur die bei jugendlichen Diabetikern 
schnell auftretenden Stare und die bei alteren Zuckerkranken mit vorher ganz 
klaren Linsen in kurzer Zeit sich ausbildenden Triibungen von bestimmter 
Form und Lage diirfen daher heute als sicher diabetische Katarakt bezeichnet 
werden. 

Mehrere Autoren hatten Gelegenheit, die auBerordentlich schnelle Aus
bildung von Linsentriibungen bei Diabetikern zu beobachten. Diese Falle von 
rascher Kataraktentwicklung betreffen durchweg schwere Diabeteskranke. 
Meistens sind beide Augen befallen, wenn auch die Linsenveranderungen an 
beiden Augen zu verschiedenen Zeiten und verschieden stark auftreten konnen. 
1m Falle von LITTEN (1893) bildeten sich die Triibungen angeblich innerhalb 
von nur wenigen Stunden aus. Desgleichen beobachtete SCHEFFELS (1898) 
Starreifung innerhalb von 4 Tagen bei einem 15jahrigen Madchen, das an 
schwerem Diabetes erkrankt war und etwa 3 Wochen nach Beginn der ersten 
Sehstorung im Coma diabeticum starb, und DE LAPERSONNE (1914) konnte 
das Reifwerden des Stares bei einer 37jahrigen Frau innerhalb von 2 Wochen 
feststellen. In dem Fall von NEUBURGER (1893) waren die Linsen binnen 11 Tagen 
vollstandig getriibt. Solche eindrucksvolle Beobachtungen lassen freilich keinen 
Zweifel iibrig an einem ursachlichen Zusammenhang zwischen Diabetes und 
Starentstehung. Durch die inzwischen Aligemeingut gewordene lnsulintherapie 
werden sie in der Zukunft allerdings wohl nur noch als seltene Ausnahmen vor
kommen. 

Mehrfach wird auch im Zusammenhang mit der raschen Entwicklung der 
Katarakt eine Quellung der Linse erwahnt, die zu einer Abflachung der 
Vorderkammer fiihrt (BECKER, C. v. HESS, FRANCE, DE LAPERSONNE u. a.). 
Von C. v. HESS wurde fiir die diabetischen Stare Jugendlicher der unmittelbar 
subkapsulare Beginn als kennzeichnend angegeben. 

Wichtige Feststellungen iiber die Morphologie der Ca taracta dia betica 
und iiber ihre Abgrenzung gegeniiber dem einfachen Altersstar verdanken wir 
W. F. SCHNYDER (1923). Er vertritt die Ansicht, daB es sich bei den Linsen
triibungen der untersuchten Diabetiker in den meisten Fallen urn klinisch wohl 
charakterisierte Typen der senilen Katarakt handelt. Unter den 59 Fallen 
von Starkranken mit Diabetes konnte er allerdings nur in einem Fall (bei einer 
33jahrigen Frau mit schwerem Diabetes) eine besondere Starform feststellen, 
die mit ziemlicher Sicherheit als echter diabetischer Star betrachtet werden 
konnte. Auch daraus geht also die relative Seltenheit dieser Atiologie hervor. 
Als charakteristisch bezeichnet SCHNYDER die gleichmaBige Triibung der sub
kapsularen Rinde im ganzen sichtbaren Umfang der Linsenoberflache durch 
kleine flockige Triibungsherdchen von 0,04--0,1 mm Durchmesser 
(Abb. 112a), die zum Teil, besonders in der Nahe des vorderen Spiegelbezirkes 
Fliissigkeitsglanz aufweisen (Abb. 112b). Am hinteren Linsenpol konfluieren 
diese Herde zu dichten weiBen, flachenhaften Triibungskomplexen, die ungleiche 
Verdichtung zeigen (Abb. 112c). Die oberflachliche Linsenfaserzeichnung ist 
sehr verdeutlicht und stellenweise entstehen durch Auseinanderweichen von 
Fasern spindelformige dunkle Liicken (Abb. 112d). Bei Lupenspiegeleinstellung 
sind diese Liicken ebenfalls als Wasserspalten erkennbar. Die diabetische 
Katarakt nimmt demnach iiberall direkt subkapsular ihren Anfang, und zwar 
im Bereiche der ganzen Linsenoberflache. Sie zeichnet sich durch starke Ver
deutlichung der oberflachlichen Faserzeichnung aus, sowie durch Bildung kleiner 
Wasserspalten zwischen den oberflachlichen Fasern und durch ausgedehnten 
rein subkapsularen vakuolaren Zerfall. 

1m weiteren Verlauf treten nach SCHNYDER unter auffallender Linsenquellung 
immer breitere Wasserspalten auf. Die Linsenkapsel wird durch eine subkapsulare 
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Flussigkeit abgehoben, wobei die anfanglichen flocki~en Trubungen ~ast ~ollig 
verschwinden, die Diskontinuitatsflachen teils undeuthcher werden, tells starker 
reflektieren und schlieBlich in eine asbestartig glanzende Rindentrubung 
sich ausbilden. Ein steUenweise in der subkapsularen vorderen Fliissigkeits. 
schicht flottierendes Hautchen schien dem von der Kapsel abgelOsten Epithel 
zu entsprechen. Eine solche asbestartig glanzende totale Katarakt mit auf· 

faUender breiter Zerkliiftung, 
sowohl im Gebiet der Linsen· 
naht als auch in der Peripherie 

n 

c 

Abb. 112a-d. Morphologie der Cataracta diabetica. a Spaltlampenbcfund. Subkapsulare wolkige, zum Teil 
staubfOrmige, grau durchscheinende Triibungen. b Dichtere Triibuugszone mit tropfchenartigem Fliissig' 
keitsglanz in der vorderen Polgegend. c Kompakter hinterer Fliichenherd von poroswolkiger Beschaffenheit. 

d Ausgesprochenes Hervortreten der oberfliichlichen Linsenfaserzcichnung. [Nach ]<'. SCHNYDER (1923).] 

hat A. JESS (1930) abgebildet. Es handelte sich um einen doppelseitigen 
Befund bei einem 24jahrigen Madchen mit schwerem Diabetes; der Star 
hatte sich in wenigen Wochen bis zur voUen Reife entwickelt. KOEPPE 
(1923) gibt als Merkmale von diabetischen Linsentriibungen an, daB sie in der 
vorderen und hinteren Rinde herdformig, gezackt und netzformig unregelmaBig 
entstehen, dabei oft starkes Farbenschillern zeigen und Zystenbildung erkennen 
lassen. Nach ALAJMO (1927) schwindet das Relief der Kapsel vorzeitig und es 
treten subkapsulare Vakuolen auf, ferner radiare Trubungen der Linsenfasern, 
punktformige Trubungen der obersten Rindenschichten, Dehiszenz der Y·Nahte, 
starke Lichtdispersion im Embryonalkern und leichtes lrisieren der Vorder· 
und Hinterflache. 
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In einem Nachtrag weist SCHNYDER (1924) erneut darauf hin, daB sich 
die Triibungen bei der Cataracta diabetica (im Gegensatz zur gewohnlichen 
Form der Cataracta complicata) unter der ganzen vorderen und hinteren Linsen
kapsel finden und ausgesprochen flachenhaft ausbreiten. Die Besonderheit 
besteht in spateren Stadien in der plotzlich einsetzenden Quellung der Linse 
durch Wasserspaltenbildung (Abb. 113a) in radiarer und konzentrischer Richtung. 
Die vordere Linsenkapsel wurde 
durch eine zusammenhangende 
Fliissigkeitsschicht, in der sich 
kugelige Tropfen, wahrschein
lich Myelin, befanden, von der 
Fasermasse der Linse abgedrangt 
(Abb. 113b). An einer Stelle 
der Kapsel lieB sich deutlich er
kennen, daB diese Trennung 
zwischen Epithel und Faserung 
erfolgte (Abb.113c). 

L 

b 

L .F " 

Abb. 1I3a-e. ~lorphologie der Cataraeta diabetiea. a Vorderflache dcr gequollenen Linse mit starker Wasser
spaltenbildung bei Lupenbctrachtung. b Dureh Fllissigkeit von der Linsenmassc (L) abgchobene vordere 
Linsenkapsel (V); die Unsenfaserung ist in konzentrischcn und radHiren Lagen durch Wasserspalten auf
geJockert. c Optischer Schnitt mit verschmalertem Blischel durch vordere Linsenkapsel (Y) und subkapsuHire 

Fllissigkeitsschicht (F), dureh welchc die RapseJ von der Linsenmasse (L) abgehoben wurde. 
[Naeh W. SCHNYDER (1924).] 

Die erste pathologisch-anatomische Untersuchung eines sog. weichen 
Stares eines an Diabetes mellitus verstorbenen Individuums stammt von HIS 
(1854), weitere von KNAPP (1863), BECKER (1883), DEUTSCHMANN (1887), 
KAMOCKI (1887), GORLITZ (1894), KAKO (1903), C. V. HESS (1904), GROENOUW 
(1907) u. a. . 

Allen diesen Befunden ist gemeinsam, daB die durch sie festgestellten Ver
anderungen nur schatzungsweise mit dem Sitz der intra vitam sichtbaren Trii
bungen verglichen werden konnen. An und fUr sich sind die histologischen 
Veranderungen durchaus ahnlich jenen bei Kortikalstaren anderer Atiologie. 
Mehrfach wird auf die auffallend starke "Blahung" der Linse infolge Fliissig
keitsaufnahme in die Linsenkapsel (Hydrops capsulae lentis) hingewiesen. Die 
starke Quellung fUhrt zu einer Zerbrockelung der peripheren Linsenfasern, sowie 
Aufblahung und Zerkliiftung der Kortex (Abb. 114). Die Kerne des Kapsel
epithels sind ungleich gefarbt, fehlen oft ganz oder sind durch vakuolige Raume 
ersetzt. Stellenweise sind an den Kapselepithelien auch proliferative Vorgange 
nachzuweisen. In einigen Fallen waren die Veranderungen nur auf die dicht 
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unter der Kapsel gelegenen Kortikalschichten beschrankt, wahrend die tieferen 
Rindenschichten und der Kern noch groBere Strecken von vollig erhaltenen 
Linsenfasern aufweisen. Blaschenzellen sind meistens zugegen, namentlich in 
der Aquatorgegend. 

Neben dem Star verdienen vor allem die zuerst von KAMOCKI (1887) bei 
der Verarbeitung von einigen Bulbi von schweren Diabetikern aus der Sammlung 
von O. BECKER (1883) gefundenen Veranderungen des Pigmentepithels 
Beachtung. Schon SNELLEN sen. war es bei der Operation solcher Augen auf
gefallen, daB "das Pigment der Iris ofter sehr locker, wie in mazerierten Bulbi" 

Abb. 114. Cataracta diabetica bei einelll in Coma diabeticum verstorbenen 19jiihrigen. Epithel und Linsen
wirbel gut erhalten. Vordere und hintere Kortex durch geronnene Fliissigkeit eingenollllllen, im Bilde eines 
hochgradigen Odems. Aufblatterung der Linsenfasern in der tieferen Rindenschicht und illl Linsenkern. 

[Nach O. BECKER (1883).] 

sei. Ebenso ist von HIRSCHBERG (1886) erwahnt worden, daB sich oft schon 
nach dem Starschnitt oder bei der Iridektomie das Pigment blatt in groBen 
Fetzen vom Irisstroma loslOst und durch freiwerdendes Pigment "das Kammer
wasser tintenahnlich wurde". Auch ohne Operation kommt es aber in solchen 
Augen nicht selten zu klinisch wahrnehmbarer "Pigmentzerstreuung" an der 
Irisoberflache, der Hornhauthinterwand und an der Linse (PERLES, SALUS, 
VOSSIUS, HESS u. a.). Eine Erklarung fUr dieses Verhalten geben die anato
mischen Befunde von KAMOCKI, die bald von DEUTSCHMANN, SATTLER, PETERS 
u. a. bestatigt wurden. Es handelt sich dabei (Abb. 115) urn eine mitunter ganz 
enorme Quellung und Auflockerung der Pigmentschicht. AuBer der Dicken
zunahme fallt das Pigmentstratum durch sein eigentumlich lichtes Aussehen 
auf. Die Zellen sind blasig aufgetrieben und von dem sparlich vertretenen, in 
Klumpen zusammengeballten und samt den Kernen nach der Peripherie ver
drangten Pigment abgesehen, erscheinen sie sozusagen inhaltlos. Durch das 
Bersten und ZusammenflieBen von einzelnen Zellen k6nnen, an manuhen Stellen 
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schon makroskopisch wahrnehmbare, zystenahnliche Hohlraume entstehen. 
Ihre auBere Wand wird von zusammenhangenden Zellmembranen gebildet: 
Membran- und Pigmentfetzen bleiben an ihr haften, am Boden der Zysten 
aber finden wir zerfallende Kerne, Haufchen von Pigmentkornern und feine, 
blasse, kugelige Tropfen. - Die Linse war in diesem Falle stark gequollen 
und zeigte eine Ansammlung von geronnener Flussigkeit innerhalb der Kapsel. 
Der Linsenkern war aufgeblattert, mit Blaschenzellenbildung und algenahn
lichen Figuren besetzt. Der Linsenwirbel war nur stellenweise erhalten. 

Uber den Weg, auf dem die diabetische Allgemeinerkrankung zur 
Linsentrubung fuhrt, herrscht noch keine Klarheit. Seitdem die atiologische 
Bedeutung der Pankreasdruse fur den Diabetes nachgewiesen ist, neigen manche 

Abb. 115. Quellung und Pseudozystenbildung im PigmentepitheI der 
Regenbogenhaut bei einem 16jahrigen Diabetiker. Verfliissigung der 
ltindenschichten, Blaschenzellenbildung und aIgenzellenahnlichc Figuren. 

[Xarh Y. K.UIOCKI (1887).] 

der Ansicht zu, auch den 
Star als Teilerscheinung 
einer Stoffwechselstorung 
auf Grundlage von Sto
rungen der inneren Se
kretion anzusehen. 

Besondere Aufmerksam· 
keit ist schon von Anfang 
an der Beschaffenheit und 
der Zusammensetzung des 
Kammerwassers gewidmet 
worden (FRERICHS, LOH
MEYER u. a.). Die Erhohung 
des Zuckergehaltes des Kam· 
merwassers ist selbst bei 
schweren Diabetikern nur 
minimal. In den Linsen von 
Diabetikern ist Zucker zwar 
hier und da, aber nicht kon· 
stant nachgewiesen worden. 

Man dachte auch daran, 
daB sich aus dem Zucker im 
Kammerwasser Milchsaure 
bilden konne (LOHMEYER). 
Indessen ist die Reaktion des 
Kammerwassers nach LEBER 
und DEUTSCHMANN alkalisch. 
nach JANY neutral. AuBer· 

dem beginnt auch die diabetische Katarakt nicht immer unmittelbar unter der Kapsel. 
vVahrscheinlicher schien daher die Annahme, daB der Zucker der in der Linse umspulen. 

den Flussigkeit direkt etwas mit dem Star zu tun habe. KUNDE (1857) versuchte, Linsen· 
trubungen durch Einfiihrung von Zucker· und Salzlosungen intravenos und in die vordere 
Kammer hervorzurufen. Er erklarte die Trubungen durch das Eindringen von Salzen 
in die Linsensubstanz, wahrend andere Autoren [HEUBEL (1880)] die Wasserabgabe der 
Linse an die starker salzhaltigen Korpersafte dafiir verantwortlich mach ten. Dabei ist ein 
Zuckergehalt von mindestens 5% erforderlich; das Kammerwasser enthalt aber, selbst in 
schweren Fallen, auch nicht annahernd diese Menge. Bei einem Kinde mit 8 % Zucker im 
Urin fand DEUTSCHMANN 0,5% im Kammerwasser und 0,366% im Glaskorper. Zu bemerken 
ist noch, daB durch Zufiihrung von so hohen Zuckermengen die Hornhaut triibe (DEUTSCH' 
MANN, BONO) wird und daB die histologischen Veranderungen bei den experimentellen 
Staren ganz andere sind als beim echten Diabetes. 

Systematische Untersuchungen uber das Verhalten des Kammerwassers bei 
Diabetikern an der Hand von parallel ausgefiihrten Blutzuckerbestimmungen verdanken 
wir FR. ASK (1914). Er fand das Verhaltnis vom Zuckergehalt des Gesamtblutes zum Zucker· 
gehalt des Kammerwassers beim Normalen wie 1 ; 1,1 bis 1,2, mit Schwankungen von I ; I 
bis I ; 1,4. Der Zuckergehalt des Blutplasmas und des Glaskorpers sind gleich. Die obigen 
Schwankungen rUhren her vom wechselnden Vermogen der Blutkorperchen, Zucker anzu
speichern. Auch das nach Punktion der Vorderkammer regenerierte Kammerwasser zeigt 
den gleichen Zuckergehalt wie das durch erste Kammerentleerung gewonnene. Ebenso 
fand ASK in Fallen von operativer Eroffnung der Kammer die analogen Verhaltnisse, wie 
sie im Tierexperiment festgestellt worden sind. 
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1m allgemeinen betragt der Blutzuckergehalt in schweren Fallen 0,3--0,5% (nach 
NAUNYN max. 0,7%). Auf Grund der Untersuchungen von ASK muB daher eine Zuriick
fiihrung des Zuckerstars auf rein osmotische (Salz-) Wirkung fraglich erscheinen. ASK halt 
es fiir unwahrscheinlich, daB am gesunden Auge eine Elektivitat im Sinne eines Fernhaltens 
starkerer Steigerungen des Zuckergehaltes der Augenfliissigkeiten bestehe. Diese Eigen
schaft sei miiglicherweise beim Diabetiker geschwacht, und es kiinne daher eine intermit
tierende Wasserentziehung des Sehorgans bei starker Erhiihung des Blutzuckergehaltes 
fiir die Entstehung von Linsentriibungen bedeutungsvoll werden. Die Befunde von Zucker 
in der Linse selbst, wie sie haufig erhoben worden sind, werden nach dem Ergebnis der 
ASKschen Untersuchungen iiber die Parallelitat des Zuckergehaltes der Augenfliissigkeiten 
und der Hyperglykamie wohl verstandlich. 

DEUTSCHMANN (1887) und HESS (1904) wollen, wie beim Naphthalinstar, auch beim 
Zuckerstar die Triibungen auf eine primare Schadigung und Untergang der Kapselepithelien 
infolge der Vergiftung zuriickfiihren. 

Die Untersuchungen iiber den Zuckergehalt des Kammerwassers unter physiologischen 
und pathologischen Bedingungen (ASK) und iiber die Veranderungen der Wasserstoffionen
konzentration (GOLDSCHMIDT) bringen nns dem Wirkungsmechanismus der Stoffwechsel
stiirungen anf die Linse naher. Das Kammerwasser des Diabetikers ist sanerer und schlechter 
gepuffert als das normale. Es wiirde sich also nach GRAFE, ELSCHNIG u. a. bei der Ent
stehung des diabetischen Stares urn ein rein kolloidchemisches Problem handeln, wobei 
Art und Dauer der Einwirkung auf das LinseneiweiB den Effekt bestimmen wiirden. Hierbei 
kommen als wirksame Faktoren in Betracht: der erhiihte Znckerspiegel, Salzverschiebungen, 
Anderungen der H-Ionenkonzentration und das Auftreten toxischer Stoffe (z. B. organischer 
Sauren). 

An dieser Stelle seien kurz auch die bekannten Refraktionsverande
rung en der Augen von Diabetikern erwahnt, sei es als Refraktionszunahme 
(Myopie) oder Refraktionsabnahme (Hyperopie). Die erstere beruht wohl auf 
einem erhohten Brechungsindex der Linse (C. v. HESS, HEINE), die letztere 
entweder auf dem Manifestwerden einer vorher latenten Hypermetropie 
(SCHMIDT-RIMPLER), oder gleichfalls auf Veranderungen innerhalb der Linse 
selbst (WOLFFLIN, ENROTH, LUNDSGAARD u. a.). FaIle von STRICKLER (1911) 
und LUNDSGAARD (1910) mit transitorischer Hypermetropie wiesen Linsen
trubungen, Vakuolen und Streifen auf, so daB in diesen Fallen Beeinflussung 
der Refraktion durch diese kataraktosen Bildungen vermutet werden darf. 
Die Refraktionsanderung kann oft ziemlich schnell, bisweilen innerhalb von 
wenigen Tagen auftreten und den klinisch sichtbaren Trubungen der Linse 
vorausgehen. Die veranderte Diat (HAGEN) und der Azetongehalt des Kammer
wassers (ENROTH) haben nach ELSCHNIG damit nichts zu tun. Uberzeugend fur 
die Verlegung der Ursache der Refraktionsabnahme in die Linse selbst ist eine 
Beobachtung von ELSCHNIG bei einer Diabetikerin mit einseitiger Aphakie, 
bei welcher eine Zunahme der Hyperopie nur auf dem linsenhaltigen Auge ein
trat, wahrend das linsenlose seinen Refraktionszustand unverandert beibehielt. 
ELSCHNIG teilt mit GRAFE (1924) u. a. die Auffassung, daB es sich bei den 
diabetischen Refraktionsschwankungen um ein kolloidchemisches Pro blem 
handelt, mochte aber als Angriffspunkt der wirksamen Substanzen die Ursprungs
statten der Zonulafasern der Linse, die Epithelzellen des Ziliarkorpers betrachten. 
Durch Veranderungen in der Zusammensetzung des Kammerwassers kame es 
zu einer Kolloidquellung oder einem Hydrops der Ursprungszellen der Zonula, 
und mit einem Erschlaffen des Aufhangeapparates der Linse zu deren Refraktions
zunahme, zur Myopie; umgekehrt fiihrt Entquellung der genannten Zellen zur 
Anspannung der Zonula, zur Brechungsabnahme der Linse, zu Hyperopie. 

Versuche, eine diabetische Katarakt auf experimentellem Wege 
zu erzeugen, haben bisher kein greifbares Ergebnis gezeitigt. Nach FOA und 
VITERBI (1907) wird durch Injektion von Phloridzin und Adrenalin Glykosurie, 
aber keine Katarakt erzeugt. Nur durch Injektion von GlykoselOsungen in die 
Karotis unter starkem Druck oder bei geringem Druck mit schwachen Losungen 
aber vorheriger Lasion der Ziliarepithelien mittels subkonjunktivalen Fluor
natriuminjektionen traten Linsentriibungen auf. Dazu bemerkt DE LIETO-
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VOLLARO, daB er nach Pankreasexstirpation im Blute geringe Glykosemengen 
nachgewiesen und nach Parazentese der vorderen Kammer Katarakt erhalten 
habe, augenscheinlich, weil die Lasion der Ziliarepithelien (welchen bekanntlich 
von A. PETERS bei der Entstehung der Katarakt iiberhaupt eine groBe Bedeutung 
zugeschrieben wird) den -obertritt der Glykose erleichtert. Beim pankreas
exstirpierten Hund sah WESSELY innerhalb kurzer Zeit eine Katarakt auftreten, 
macht aber keine genaueren Angaben iiber die Entstehungsweise derselben. 

Welche Substanz des intermediaren Stoffwechsels den diabetischen Star 
verursacht, ist also zur Zeit noch unbekannt. 

2. Der Tetaniestar. 
Die ersten Hinweise fUr die Moglichkeit eines Zusammenhanges zwischen 

Starentstehung und Erkrankungen der Schilddriise reichen noch in 
die Zeit zuriick, wo die innersekretorische Funktion der Driise und ihrer einzelnen 
Teile noch nicht im voUen Umfange bekannt war. Man vermutete damals auf 
Grund des klinisch festgestellten Zusammentreffens von Struma und Katarakt, 
daB hier moglicherweise ursachliche Beziehungen vorhanden seien (A. VOSSIUS 
u. a.), die man in gewissen, ihrem Wesen nach freilich unbekannten Funktions
storungen der Schilddriise und einer dadurch bedingten Ernahrungsstorung 
der Linse durch Schadigung des Ziliarepithels suchte. Zahlreiche daraufhin 
durchgefiihrte vergleichende Untersuchungen in verschiedensten Landern und 
Gegenden mit Beriicksichtigung auch von solchen, wo strumose Schilddriisen
erkrankungen recht haufig sind (WERNICKE, GEROK, RueH, POSSEK u. a.) 
ergaben aUerdings nicht die erhoffte Bestatigung. Es soUte sich aber in der 
Folge zeigen, daB an dieser Vermutung, wenn auch in etwas anderer Form, 
doch etwas Richtiges ist. Auch hier waren es gewisse klinische Erfahrungen, 
die, den tatsachlichen Beziehungen vorgreifend, auf die weitere Entwicklung 
unserer Kenntnisse befruchtend eingewirkt haben. Es war schon manchen 
alteren Autoren aufgefallen, daB in der Anamnese von Starkranken, besonders 
jugendlichen Alters, gar nicht selten Krampfe eine RoUe spielen, ohne daB 
die Art dieser Krampfe und das sie etwa verursachende Grundleiden bekannt war. 
So wurde Starbildung beschrieben bei allgemeinen klonischen Krampfen (LOGET
SCHNIKOW), bei Epileptikern und angeblich Hysterischen, welche jahrelang an 
Krampfen litten. Allmahlich richtete sich aber die Aufmerksamkeit immer 
mehr auf jene Form von Krampfen, die als besonderes Symptombild zwar 
schon lange bekannt war, dessen Wesen in seinen vielfaltigen Zusammenhangen 
aber erst in der neueren Zeit aufgedeckt worden ist. Es handelt sich zunachst 
um die sog. idiopathische und spater auch um die sog. postoperative 
Tetanie. Was die erstere anbelangt, so wurde sie schon im Jahre 1830 von 
dem Altonaer Arzte STEINHEIM beschrieben. Weitere wichtige Fortschritte auf 
dem Wege der Erkenntnis bildete der Nachweis, daB sich die Tetanie auch nach 
Kropfexstirpation entwickeln konne [N. WEISS von der BILLRoTHschen Klinik 
(1881)] und die von TH. KOCHER (1883) entdeckte ursachliche Beziehung von 
Totalexzision der Schilddriise zu der von ihm sog. "Kachexia thyreopriva". 

Es sind also zwei in der Erscheinungsweise und im Verlauf vollig verschiedene 
Krankheitsbilder, die nach Kropfexstirpation beobachtet werden: 1. Eine 
rasch einsetzende, in schweren Krampfen sich auBernde, offenkundig das Nerven
system betreffende Erkrankung, welche man wegen der Ahnlichkeit mit einem 
langst bekannten idiopathischen Krankheitsbilde des Menschen Tetanie be
nannte, und 2. ein mehr chronisch sich entwickelnder Zustand, der durch Er
nahrungsstorungen der verschiedensten Art, bei Menschen insbesondere durch 
eigenartige odematose Schwellung der Haut, durch Abnahme der Geisteskrafte 
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und bei jugendlichen Individuen durch eine auffallige Hemmung des Wachstums 
charakterisiert war und welcher die Bezeichnung Myxoedeme postopera
toire (REVERDIN), oder allgemeiner Kachexia strumi- resp. thyreopriva 
(KOCHER) erhielt. 

Die Erklarung dafUr, daB der Wegfall einer Organfunktion zwei vollig ver
schiedene Symptomenkomplexe herbeifiihren konne, lieferte die Entdeckung 
der sog. Glandulae parathyreoideae durch den schwedischen Forscher SAND
STROM (1880). 

Den Beweis, daB in diesen Gebilden selbstandige Organe eigener Art vor
liegen, die erst sekundar zur Schilddriise in Beziehung treten, erbrachte A. KOHN 
(1895). Er gab ihnen, im AnschluB an eine friihere Bezeichnung von MEURER 
fUr ahnliche Organe bei Amphibien, den indifferenten Namen "Epithelkorper
chen", der sich in der Folge iiberall eingebiirgert hat. Aus den sich daran an
schlieBenden experimentellen Untersuchungen von V ASSALE und GENERALI 
(1896) ging dann einwandfrei hervor, daB es nach Exstirpation aller (beim 
Menschen 4) Epithelkorperchen, selbst bei Erhaltung der Schilddriise, zu einer 
tOdlichen Tetanie kommt, wahrend umgekehrt die Totalexstirpation der Schild
driise mit Erhaltung der Epithelkorperchen nur die Kachexie zur Folge hat. 
Es war damit bewiesen, daB die bisherigen Angaben iiber Tetanie und Schild
driisenexstirpation auf einer zugleich erfolgten, unbewuBt vollzogenen Entfernung 
der Epithelkorperchen beruhten. Es kann sich also nur um eine Tetania 
parathyreopriva (nicht aber um eine "thyreopriva") handeln. 

Wesentliche weitere Fortschritte auf diesem Gebiete verdanken wir den 
klinischen und experimentellen Untersuchungen von BIEDL, ERDHEIM, Pos
SEK U. a. Es war inzwischen schon von verschiedenen Autoren beobachtet 
worden, daB sich an eine Strumektomie nicht nur Tetanie, sondern auch 
Ka tarakt bild ung anschlieBen konne [M. LANDSBERG (1888), HOFFMANN 
(1897), SCHILLER (1899), WESTPHAL (1901), WAGENMANN (1902) u. a.]. Vor 
allem war es aber das Verdienst von A. PETERS (1898 und 1901) und seiner 
SchUler, die Aufmerksamkeit der Ophthalmologen mit Nachdruck auf Bezie
hungen der latenten Tetanie zur Stargenese gelenkt zu haben. 1m Gegensatz 
zur "manifesten Tetanie" mit ihren anfallsweise auftretenden tonischen Krampfen 
besonders im Versorgungsgebiet des Nervus ulnaris, charakteristischen Hand
haltung (Geburtshelferhand), Spasmen der Atemmuskulatur, beschleunigter 
Herzaktion, Parasthesien usw., versteht man unter latenter Tetanie bekanntlich 
solche Falle, bei welchen bestimmte charakteristische Symptome im anfalls
freien Stadium kiinstlich, sozusagen nur experimentell hervorzurufen sind 
(CHWOSTEKsches, TROUSSEAusches Phanomen, SCHLESINGERSches Zeichen, ERB
sches Symptom der elektrischen Ubererregbarkeit). ROLF BARTELS (1906) hat 
in einem Zeitraum von 5 Jahren unter 820 Kataraktextraktionen 5 Falle von 
echter Tetanie festgestellt. Nachdem HESSE und PHLEPS (1913) unter 43 Schicht
starpatienten 35mal, das ist in 81 % mit Sicherheit Tetaniesymptome nach
gewiesen haben, glaubten FISCHER und TRIEBENSTEIN (1914), daB es sich auch 
beim Altersstar (und hier nach ihren Angaben sogar in iiber 88 %) um eine 
Folge seniler Involution der Epithelkorperchen handelt. Eine abweichende 
Meinung vertraten HESCHELLER (1915), TRON (1926) u. a. 

Bei den Auseinandersetzungen spielt die Bestimmung des Blutserumkalkspiegels eine 
Rolle. Nach den Untersuchungen von McCollum und Voegtlin sinkt der Kalzium
gehalt nach Entfernung der Nebenschilddriisen bei Runden in den Geweben, insbesondere 
im Gehirn und im Blut, bedeutend ... Die Kalziumausscheidung durch die Nieren und den 
Darmkanal ist dagegen gesteigert. Ahnlich verhielt es sich nach P. TRENDELENBURG und 
GOEBEL bei Katzen. Aber auch bei Tetaniekranken wurden herabgesetzte Kalziumwerte 
im Blute gefunden (CATTANEO, NEURATH u. V. a.). Ferner ist erwiesen, daB bei Abnahme 
des Ka-Gehaltes die Erregbarkeit der Muskulatur erheblich vermehrt ist. Nach TRoN faUt 
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nun der Durchschnittswert des Kalziumgehaltes im Blutserum bei Starkranken mit der 
untersten Grenze der bei Normalen erhaltenen Werte zusammen, so daB sich auch hieraus 
keine bestimmten Anha,1tspunkte fiir die Bedeutung der Nebenschilddriisen in der Patho
genese des Altersstars gewinnen lassen. Immerhin glaubt A. SIEGRIST (1928), auch diesen 
geringen Differenzen des Kalkspiegels eine gewisse Bedeutung zumessen zu sollen, wenn 
man in Betracht zieht, daB bei den parathyreopriven Tieren akut und total die Epithel
korper ausgeschieden werden, bei den starkranken Patienten dagegen es sich wohl nur um 
einen chronisch sich entwickelnden, partiellen Ausfall der Epithelkorperfunktion handeln kann. 

Das Fehlen des Kalziums und die daraus sich ergebende relative Vermehrung seines 
Antagonisten Kalium fiihrt nach KRAUS und ZONDEK zu einer lokalen Alkalosis, worin 
FREUDENBERGER und GYORGY das Wesen der Tetanie erblicken. 

Welcher Art die chronis chen Anderungen der intraokularen Fhissigkeit bei 
der Tetanie sein konnten, die zur Linsentriibung fiihren, ob es sich nur um 
Konzentrationsanderungen schon normalerweise vorhandener organischer oder 
anorganischer Bestandteile oder um das Auftreten neuer schiidlicher Produkte 
des gestorten intermediaren Stoffwechsels handelt, ist noch ungeklart. 

Aus der groBen Zahl von Untersuchungen nach dieser Richtung sei nur hervorgehoben 
das Histamin, welches durch 1!:aulnis aus dem Histidin und das Tyramin, welches aus 
dem Tyrosin entsteht. Bei der Ahnlichkeit zwischen Tetanie und Ergotismus (BIEDL) ist 
es bemerkenswert, daB beide auch aus dem ~utterkorn gewonnen werden konnten. Von 
XOEL, PATON u. a. wird wiederum auf die Ahnlichkeit der Symptome der Tetania para
thyreopriva mit der Vergiftung durch Guanidin und Methylguanidin hingewiesen. Es gelang 
ihnen, auch eine Vermehrung dieser Stoffe im Blut und Harn von epithelkorperlosen 
Hunden und auch von Kindern mit idiopathischer Tetanie nachzuweisen. Ob sich diese 
schadlichen Stoffwechselprodukte infolge des Ausfalles der Epithelkorperchenfunktion bilden, 
oder ob bei der Tetanie die Entgiftung dieser beim EiweiBzerfall vielleicht regelmaBig auf
tretenden Amine aufgehoben ist, bleibt dahingestellt. 

Uber die klinische Morphologie der Tetaniekatarakt liegen mehrere 
Angaben vor; sie beziehen sich zum Teil auf postoperative FaIle, zum Teil auf 
solche von idiopathischer Tetanie (A. VOGT, KNUSEL, L. HEINE, KAST u. a.). 
Von V OGT (1921) wird die subkapsular liegende, schalenformige hi n t er e Katarakt, 
die axial besonders dicht ist, und das Fehlen des Alterskernstreifens fiir 
besonders charakteristisch gehalten. Die Linsen sind in sagittaler Richtung 
stark verdiinnt, besonders der embryonale Kern erscheint abgeplattet. Die 
gesamte Linsendicke betrug nur 3 mm. VOGT nimmt an, daB die primare Ver
anderung die vorzeitige Sklerose sei. Nach Kniisel (1924) setzen sich die 
Linsentriibungen bei postoperativer Tetanie in der Hauptsache aus drei Elementen 
zusammen, aus Staub-, Flocken- und Kristalltriibungen. Dagegen halt er die 
hintere Schalentriibung fUr weniger charakteristisch, weil sie bei jeder Cataracta 
complicata vorkommen kann. Wichtig ist nach KNUSEL ferner die Lage der 
Triibungen in der Linse. Die Flocken und Kristalle bleiben auf das Intervall 
zwischen Abspaltungsstreifen und Alterskernstreifen beschrankt, wahrend die 
Punkttriibungen bis in den Embryonalkern hineinreichen. In allen Fallen bleibt 
die Zone zwischen Kapsel- und Abspaltungsstreifen, sowie das zentrale Intervall 
frei. Ahnlich lauten die Angaben von L. HEINE (1925). Spater ist von KAST 
(1926) aus der VOGTschen Klinik auf Grund von sechs Beobachtungen als ge
meinsames Charakteristikum der Katarakt nach Strumektomie folgendes 
angegeben: Dicht unter der vorderen und hinteren Kapsel, seltener erst unter 
dem Abspaltungsstreifen, breiten sich flachenartige Triibungen in einer diinnen 
Schichte aus, welche gewohnlich hinten starker entwickelt sind als vorn. Be
sonders hinten axial pflegen sie in ihrer Dichtigkeit unverhiiltnismii.Big stark 
zuzunehmen, wodurch in der Hauptsache die Sehstorungen bedingt sind. Sie 
setzen sich aus dichten einzelnen Staubpiinktchen zusammen, zu denen Vakuolen 
hinzutreten konnen. Diese Vakuolen sind dorsoventral abgeplattet und gehoren 
wieder der gleichen Schichte an wie die Staubtriibungen. Es darf wohl ange
nommen werden, daB Vakuolen und Staubpiinktchen aus ein und derselben 
Substanz bestehen. Charakteristisch ist fiir diese Triibungen nicht nur der 
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subkapsulare Sitz, sondern auch das Hervortretenlassen der Linsenfaserzeichnung 
und Nahtzeichnung, namentlich im vorderen Linsenabschnitt, doch variiert 
die Deutlichkeit der Zeichnung in den einzelnen Fallen etwas. 

Der Ansicht von KNUSEL, wonach das Bild der postoperativen Tetanie
katarakt sich kaum von dem von A. VOGT (vgl. Atlas der Spaltlampenmikroskopie 
1921) beschriebenen Befund bei der myotonischen Dystrophie unterscheiden, 
wird von KAST widersprochen. 

Uber den ersten anatomischen Befund bei einem durch die neurologische 
Untersuchung sichergestellten Fall von idiopathischer Tetanie berichtete ROLF 
BARTELS (1906) aus der UHTHoFFschen Klinik. Alle obengenannten, daflir 
charakteristischen klinischen Merkmale waren positiv (schon bei 1 Milliampere 
trat bei Kathoden- und AnodenschluB Tetanie auf). 

Wegen dem relativ jugend
lichen Alter des Patienten und 
der dadurch bedingten Weich
heit des Stares war nur gut ein 
Drittel der Linse im Zusammen
hang zu erhalten, so daB aber 
K ern und Kortikalis deutlich zu 
unterscheiden waren (A b b .116). 
Von einer Kapsel war nichts 
mehr nachzuweisen. In dem er
haltenen Linsendrittel (Hama
toxylin - Eosinfarbung) waren 
drei verschiedene Schichten 
voneinander zu trennen: Die 
ziemlich schmale R in den -
s chi c h t, von der sich die 
vorderen Teile teilweise durch 
die Praparation abgelOst haben. 

Abb. 116. Tetaniekatarakt. Drei Schichten: Schmale Rinden· 
schicht mit Spalten, Tropfenbildung und punktformigen Ein· 
lagerungen, breitere homogene Zwischenschicht, Kern mit 

zerfallenden Linsenfasern. [Nach ROLF BARTELS (1906).] 

Auf diese Schicht folgt, auf der einen Seite durch einen leeren Spalt von ihr ge
trennt, eine z wei t e, die in der hellvioletten Farbung mit der ersten iiberein
stimmt. Wahrend die auBere Schicht gleich breit ist, nimmt die innere am 
Aquator an Breite zu. Es folgt nun der Kern, der im ganzen dunkler gefarbt 
ist und sich deutlich von den iibrigen Teilen der Linse abhebt. 

In der auBeren Schicht finden sich ziemlich gleichmaBig in allen Teilen 
kleinste Tropfenbildungen, die sich mit Eosin lebhaft rot farben; dane ben sind, 
hauptsachlich im Aquator, groBere und kleinere Spaltbildungen vorhanden, 
die teils leer sind, also Kunstprodukte darstellen, teils mit einer kornigen Masse 
gefiillt sind, die sich stark mit Hamatoxylin farbten. Neben diesen Bildungen 
finden sich noch in den auBersten Schichten kleinste schwarze, teilweise auch 
etwas rotliche, punktfOrmige Einlagerungen, die zum Teil konfluieren. Sie 
bestehen aus Detritus; Kalk ist in ihnen nicht nachzuweisen. Die nun folgende 
Schicht ist fast vollstandig homogen erhalten, nur ab und zu finden sich in 
den auBeren Partien vereinzelte Tropfenbildungen. Der Kern, der durch keine 
Spaltbildung von der perinuklearen Schicht getrennt ist, zeigt auf der einen 
Seite zahlreiche Tropfenbildungen und in rhombische Stiicke angeordnete, 
zusammengeballte, zerfallene Linsenfasern. 

3. Die experimentelle Tetaniekatarakt. 
Eine der interessantesten Formen der experimentellen Stare iiberhaupt ist 

der einwandfrei erbrachte Nachweis der Kataraktentstehung nach Schadigung 
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oder vollstandiger Zerstorung der Nebenschilddriisen, der sog. Epithelkorperchen 
im Tierversuch (ERDHEIM, POSSER U. a.). 

Solche Versuche sind zuerst an Ratten, spater aber auch an Kaninchen 
und Hunden ausgefiihrt worden. Wahrend beim Menschen die Zahl und Lage 
der Nebenschilddriisen ziemlich konstant ist, und sie schon wegen ihrer relativen 
GroBe leicht auffindbar sind, liegen die Verhaltnisse bei den Versuchstieren 
komplizierter. ERDHEIM hat schon auf die sog. akzessorischen Epithelkorperchen 
bei Ratten und Kaninchen hingewiesen, deren Zahl mitunter 10-32 betragen 
kann. Sie liegen in der Umgebung der Thymusspitzen, oder auch iiber ein 
weiteres Areal verstreut. Die GroBe dieser akzessorischen Epithelkorperchen 
ist sehr verschieden; manche sind aber von so ansehnlicher GroBe, daB man 
ihnen einen funktionellen Wert wohl nicht absprechen kann. In diesen akzes
sorischen Epithelkorperchen haben wir den Grund dafiir zu suchen, daB nach 
Exstirpation der 4 Hauptepithelkorperchen es z. B. beim Kaninchen nicht 
immer zur Tetanie kommt. 

Die vollstandige operative Entfernung des gesamten Nebenschilddriisen
apparates bei kleinen Versuchstieren kann sich also technisch recht schwierig 
gestalten. Uber die technischen Einzelheiten unterrichtet man sich in der 
ophthalmologischen Literatur am besten durch die Mitteilung von HIROlSHI 
(1924) und H. GOLDMANN (1929). 

Eine weitere sehr unliebsame Komplikation bei solchen Experimenten sind 
die im Gefolge der Exstirpation der Nebenschilddriisen auftretenden tetanischen 
Krampfe, an welchen ein groBer Teil der Versuchstiere einzugehen pflegt. In 
solchen Fallen gelingt es noch haufig, die Tiere, wenn die Kriimpfe nicht spontan 
aufhoren, was auch moglich ist, durch Zufuhr von Kalziumchlorat oder -laktat 
(HALSTED und CRILE, FARNER und KLINGER u. a.) langer am Leben zu erhalten. 

Die erste Beobachtung einer Katarakt bei experimenteller Tetanie 
stammt von ERDHEIM (1906) und betrifft eine Ratte, welcher er ein Jahr vorher 
beide Epithelkorperchen und die Thymusspitzen entfernt hatte. Die genaue 
ophthalmologische Untersuchung wurde durch H. LAUBER ausgefiihrt. An 
diese Feststellung schlieBen sich die verdienstvollen Untersuchungen von 
R. POSSER (1907) bei Hunden und Ratten an. Fur das Experimentalstudium 
der akuten Tetanie erschienen ihm, nach den Erfahrungen von H. PFEIFFER 
und A. Mayer (1907) Versuche an Hunden am besten geeignet. Bei den 
23 Hunden, bei welchen von POSSER die Thyreoidea und Parathyreoidea entfernt 
worden ist, entwickelten sich nach mehr oder weniger langer Latenzperiode 
(28-63 Stunden) die bekannten tetanischen Symptome. Obgleich sich die 
Tiere nach den ersten Tetanieanfallen zu erholen schienen, gingen doch aIle 
unter schweren klonischen Krampfanfallen innerhalb der ersten Tage ein. Mit 
Rucksicht auf die Angaben von A. PETERS wurden hauptsachlich die Ver
anderungen der Epithelzellen des Ziliarkorpers berucksichtigt. Die Epithel
zellen vergroBern sich, werden kubisch, einige zeigen blasige Degeneration. 
Einige Male beobachtete man auch QueIlung der Pigmentzellen. AuffaIlend 
war der groBere Blutreichtum der GefaBe des Ziliarkorpers. Nur in einem FaIle 
(Nr.4) wurde beginnende Vakuolenbildung in der Linse beobachtet, die aber 
von POSSER nicht mit der Tetanie in Zusammenhang gebracht worden ist. 

Wahrend es ihm bei Hunden wegen der kurzen Lebensdauer nicht gelang, 
Starbildung hervorzurufen, ergaben Versuche bei Ratten, bei denen die Tetanie 
chronis chen Charakter aufweist und die Tiere also nicht zugrunde richtet, in 
groBerer Zahl positive Resultate, darunter 4mal Totalkatarakt. Die Linsen
tru bung en beruhen anatomisch in erster Linie auf Degenerationserscheinungen 
des Kapselepithels und beginnendem Zerfall der Linsenfasern. Die Zellen des 
Kapselepithels verandern ihre Form, sie sind zum Teil abgeplattet, zum Teil 
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gequollen, mit abgeblaBten Kernen. In zwei Fallen war das Kapselepithel durch 
eine eiweiBhaltige Flussigkeit abgehoben. Unter dem abgestorbenen Epithel 
lag ein in Zerfall begriffenes Linsenfasergewebe direkt der Kapsel an. Stellen
weise waren auch Regenerationsvorgange nachzuweisen, in Form von Prolife
ration des Kapselepithels, das in machtigen Lagen gewuchert, auch in tieferen 
Gebieten der Rindenschichte in Gestalt von unregelmaBigen Zellhaufen anzu
treffen ist. Auch die hinteren Linsenschichten sind nicht frei von solchen 
Veranderungen, wahrend die Aquatorgegend anscheinend unbeteiligt war. 

Die Ziliarepithelien zeigten bei Ratten nach R. POSSEK keine pathologischen 
Veranderungen. Auf Grund seiner Befunde glaubt er annehmen zu konnen, 
daB auch beim Tetaniestar der Untergang des Kapselepithels als ein ursachliches 
Moment fUr den spateren Zerfall der Linsenfasern und der damit bedingten 
Starbildung aufzufassen ist. 

Weitere Angaben uber das Vorkommen von Staren bei totalektomierten 
chronisch-tetanischen und kachektischen Hunden liegen von E. WALLER (1913) 
und W. EDMUNDS (1916) vor. Nach HAYANO (1920) konnen bei jungen Ratten 
nach der Entfernung der Epithelkorperchen in fast allen Fallen schon nach 
wenigen Tagen vom Zentrum ausgehende strahlenformige Triibungen wahr
genommen werden, die sich alsbald verstarken, gruppieren und schlieBlich uber 
die ganze Linse in eigenartiger Anordnung ausbreiten. 

Wichtige Beitrage zur Frage der Tetaniekatarakt bei parathyreoidekto
mierten Ratten, Kaninchen und Hunden verdanken wir den auf Anregung von 
A. SIEGRIST an der Berner Augenklinik ausgefUhrten Untersuchungen von 
HIROISHI (1924), A. HOULMANN (1924), GOLDMANN (1929) und A. v. PELLATHY 
(1929). 

HIROISHI hat sich zunachst genau uber Zahl und Sitz der Epithelkorperchen 
bei Ratten unterrichtet, die einen sehr wechselnden Befund darstellen. Es 
handelt sich hier um zwei Nebenschilddriisen, die in den meisten Fallen ohne 
weiteres mit bloBem Auge zu erkennen sind. Ihre Lage stimmte in der Haupt
sache mit den Angaben von BIEDL uberein. Den akzessorischen Epithelkorper
chen (ERDHEIM), die nach FARNER und KLINGER in etwa 12% vorkommen 
sollen, miBt HIROISm keine zu groBe Bedeutung bei. FUr die Entfernung wird 
die Exzision der Zerstorung durch den Thermokauter vorgezogen. 

Gingen die Tiere nicht wahrend oder kurz nach der Operation ein, so be
nahmen sie sich vom 3.-4. Tage an wie normale, abgesehen von sich nun ent
wickelnden Tetaniesymptomen. Neun Ratten haben so die Operation uber
standen und konnten in ihrem weiteren Verhalten studiert werden. 

Die Linsentrubungen waren stets beidseitig zu beobachten, und zwar traten 
sie an beiden Augen fast gleichzeitig auf, mit hochstens 1 bis 2 Tagen Differenz. 
Die fruhesten Erscheinungen wurden in einem FaIle 6--7 Tage nach der Ope
ration beobachtet, bei anderen aber erst am 28. bzw. 35. Tag. Fur die klinische 
Untersuchung eignet sich am besten die intravitale Spaltlampenmikroskopie. 
Die ersten makroskopi"ch sichtbaren Linsentrubungen traten im axialen Ge
biete als feine radiare Triibungsstreifen auf, die sich dann rasch vermehrten 
unter gleichzeitiger Ausdehnung nach dem Linsenaquator hin. Zu einer voll
standigen Triibung der Linse kam es in keinem Fall. 

Die histologische Untersuchung hat nach HIROISHI keine greifbaren 
Resultate zutage gefordert; die feineren Einzelheiten gingen durch den Fixie
rungs- und HartungsprozeB verloren. 

A. HOULMANN (1924) hat unter 11 Kaninchen, deren Nebenschilddrusen 
entfernt wurden und die von Krampfen mit tOdlichem Ausgang verschont 
blieben, nur bei zweien sichere, aber unbedeutende parathyreoprive Linsen
triibungen nachweisen konnen (18% gegenuber 25% bei Ratten). Bei Kaninchen 
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spielen die akzessorischen Epithelkorperchen, die hier zwischen den Liippchen 
der Thymusdriise liegen [SCHONEBERGER (1925)], eine groBcre Rolle. 

Die Spaltlampenuntersuchung bei Ratten ist wegen der Kleinheit der Augen 
sehr miihsam. Es muB daher als ein groBer Fortschritt verzeichnet werden, 
daB es LUCKARDT (1923) und seinen Mitarbeitern BL"C"MENSTOCK und GOLDBERG 
gelang, bei Hunden durch Zufiihrung von groBen Mengen von Kalziumlaktat 
tiiglich mit der Magensonde das Auftreten von Tetanie nach Totalexzision der 
Parathyreoidea auf lange Zeit zu verhindern. Schon LUCKARDT und GOLD
BERG (1923) ist es aufgefallen, daB aIle Hunde, die lange genug am Leben 
blieben, Triibungen der Linsen aufwiesen. Auf Veranlassung von SIEGRIST 
sind (von Prof. ASHER und GOLDMANN) die Versuche wiederholt worden. Von 
5 so operierten Tieren blieben 3 am Leben, 2 von den letzteren unter der von 
LUCKARDT angegebenen Behandlung (tiiglich 2mal 1,5 g Ca. lact. auf 40 ccm 
H 20 pro Kilogramm Tier, mit der Schlundsonde) sogar liingere Zeit. Wenn die 
ersten Wochen erst gliicklich iiberstanden sind, ist die Gefahr einer todlich ver
laufenden Tetanie nicht mehr zu befiirchten. Solange die obige Diiit eingehalten 
wurde, traten keine Zeichen von Tetanie auf. Solange keine Zeichen von Tetanic 
festgestellt werden konnten, war aber auch keine Spur von Katarakt nachzuweisen. 

Bei Aussetzen der Diiit traten als Zeichen von Tetanie usw. Pariisthesien 
an Maul und Nase, Tremor, Diarrhoen, positives TRO"C"SSEAusches Zeichen, 
Einknicken mit den Hinterbeinen, PfOtchensteIlung der Hinterpfoten unter 
Hochheben des Hinterbeines, Hyperthermie und gelegentlich tonische Allgemein
kriimpfe ein. 

Waren die hauptsiichlichen Tetaniesymptome aufgetreten, dann lieBen sich 
am iiberniichsten Tage Triibungen in den Linsen des Tieres nachweisen. Die 
frischen Triibungen bestanden aus winzigen subkapsuliiren weiBen Piinktchen 
um den Nahtstern. Der weitere Verlauf hing davon ab, ob keine neuen Tetanie
symptome auftraten oder ob man - durch Aussetzen der Diiit - absichtlich 
wieder solche hervorrief. Mit Nachlassen der Tetaniesymptome riickt die 
Triibungsschichte in die Tiefe, indem sich neue ungetriibte Linsenfasern ihr 
auflagern. Haben die Tetaniesymptome aber periodischen Charakter auf
gewiesen, so wird jeder Tetanieperiode eine neue Triibungsschichte entsprechen, 
die von den friiheren durch ein klares Intervall getrennt ist. Es kann sich auf 
diese Weise ein ganz typischer Schichtstar entwickeln, unter Umstiinden 
mit mehrfachen Triibungsschichten und mit Reiterchen. 

Die ausfiihrliche Mitteilung tiber die Ergebnisse der experimentellen Tetanie
katarakt der Berner Augenklinik erfolgte durch H. GOLDMANN (1929). Sie 
ist nicht nur wegen den vielen vorziiglichen klinischen Abbildungen wertvoIl, 
sondern auch wegen der Zusammenfassung aller Erfahrungen der voraus
gegangenen Versuche. 

Beziiglich der Ratten hebt hier GOLDMANN hervor, daB die Cataracta para
thyreopriva bei diesen nur zusammen mit muskuliiren Tetaniesymptomen auf
trete, und zwar nie vor, sondern immer kurz nach den muskuliiren Symptomen. 
Unterdriickt man die muskuliiren Symptome, so treten auch keine Linsen
triibungen auf. Hyperiimie des Auges begiinstigt das Zustandekommen von 
Triibungen. An 4 iiber 300 g schweren Tieren konnten keine Tetaniesymptome 
erzielt werden. Ratten unter 35 g starben immer bald nach der Operation. 

Auch fiir H unde gilt die Regel, daB ohne muskuliire Tetaniesymptome keine 
Katarakt auftritt. Stoffe, welche jene verhindern, verhiiten auch diese. Treten 
muskuliire Symptome von gewisser Minimalstiirke auf, dann kommt es zu sub
kapsuliiren Punkttriibungen. Tritt nach einiger Zeit ein neuer Anfall ein, so 
schieBen auch neue Triibungen an der Linsenfliiche auf, welche wiihrend der 
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Ruhepause in die Tiefe riicken, jedesmal gefolgt von einem neuen Diskonti
nuitatsstreifen. Die ersten Triibungspunkte sind am zahlreichsten nahe der 
Naht; an der Naht selbst liegen sie oft tiefer als subkapsular. 1st die Periode 
der Anfalle langerdauernd, dann wandeln sich die Punkte in Vakuolentriibungen 
um, deren GroBe und Form cine Funktion ihres Abstandes von der Achse ist. 
Je peripherer, um so grober und breiter sind die Vakuolen, je naher der Naht, 
um so schmaler und zarter sind sie. An der Naht sieht man meist iiberhaupt 
nur Punkte. Nun quellen Linsenfasern, welche den Vakuolen hinten angelagert 
sind, in ihrer Gesamtheit, so daB man sie von N aht zu N aht im durchfallenden Licht 
verfolgen kann. Die Triibungsvakuolen wachsen auch noch unter dem EinfluB 
von Anfallsschiiben, wenn sie bereits deutlich von der Kapsel abgeriickt sind. 
Treten keine weiteren Anfalle mehr auf, so verschwinden die gequollenen Fasern 
im Laufe von einigen Wochen wieder vollstandig. Yom Aquator her kann 
die in die Tiefe geriickte Triibung durch Vorschieben klarer Linsensubstanz 
(wenigstens zum Teil) auseinandergedrangt werden. Die in die Tiefe geriickten 
Triibungsvakuolen erleiden im Laufe der Zeit nur geringgradige Umbildungen. 
Die Nahte sind Pradilektionsstellen fUr Triibungen. 

Die Anordnung der Triibungsvakuolen ist, nach den Erfahrungen von 
R. GOLDMANN, bei Ratten und Runden kein fundamentales Kennzeichen fUr 
die Tetaniekatarakt. Die regressiven Veranderungen sind beim Runde weniger 
ausgepragt als bei der Ratte. Die Katarakt ist keine Wirkung einer "chronischen 
Tetanie", also keine langsame trophische Storung, sondern Folge einer akuten, 
kurzdauernden Gifteinwirkung, wobei das Auftreten der Triibungen eine Ent
ledigung der Faser von Stoffwechselprodukten, die Faserquellung die beginnende 
Insuffizienz der Faser, die Totaltriibung der Faser endlich ihren Tod bedeutet. 
Die spateren Umwandlungen der Triibungsvakuolen und Rosetten sind Resti
tutionserscheinungen der Linsensubstanz. 

Die Linsen des am langsten am Leben gebliebenen Rundes mit tetanischer 
Katarakt aus den Versuchen von R. GOLDMANN hat AD. v. PELLATHY (1929) 
21/2 Jahre nach der Parathyreoidektomie histologis ch untersucht. An Schnitten 
durch die mittleren Teile der Linse fallt zunachst schon bei schwacher VergroBe
rung eine ungleiche Farbung bzw. eine deutliche Schichtung der Rindensubstanz 
auf. Zwischen dem Epithel und dem Linsenkern sind mindestens drei stark 
gefarbte, parallel mit der Kernoberflache ziehende, voneinander durch rosa
farbene Gebiete getrennte Schichten sichtbar. Die Schnitte sind den blau 
gefarbten Zonen entsprechend iiberaus briichig. 

Das Kapselepithel ist in der Gegend des Aquators normal. Die Zellkerne 
sind rund, gut farbbar und die kubischen Zellen ordnen sich daselbst in eine 
dichte regelmaBige Reihe, in ein dichtes regelmaBiges Zellenband. Gegen den 
vorderen Linsenpol zu werden die Kapselepithelien ganz flach. Sie liegen der 
Kapsel eng an, und ihre Kerne sind stab chen- oder spindel£ormig. Stellenweise 
sind Proliferationserscheinungen der Kapselzellen nachzuweisen. Bald treten 
sie in mehrfachen Lagen auf, d. h. die Epithelschichte ist deutlich verdickt, 
bald drangt sich das proliferierende Epithel zwischen die Linsenfasern hinein. 
In der Nachbarschaft der Epithelwucherung zeigen die Linsenfasern stets in 
kleinerem oder groBerem Umkreise pathologisch degenerative Veranderungen 
der Linsenfasern. Diese Degenerationserscheinungen iiberwiegen jeweilen be
deutend die proliferativen Prozesse der Epithelzellen. 

Die vorderste, unmittelbar unter dem Epithel gelegene Kortikalis weist 
im groBen und ganzen normale Struktur auf, doch findet man in dieser Schichte 
um den vorderen Linsenpol herum vielfach schwere Veranderungen der Linsen
fasern. An solchen Stellen ist die normale Faserzeichnung vollig verschwunden, 
die Fasern sind teils in runde, teils in ovale, teils in unregelmaBige Schollen 
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zerfallen, welche bisweilen in groBen Mengen nebeneinander liegen; anderwarts 
sieht man zwischen denselben auch kleinere Spaltraume (Abb. 117 a). Ein Teil 
dieser Spaltraume ist von einer blaBblau gefarbten, homogenen Masse ausgeftillt, 
die wie geronnene Fhissigkeit aussieht. Die runden und die unregelmaBigen 
Schollen sind blau, seltener blaulichrot. An einzelnen Partien ist die Grenze 
zwischen den Linsenfasem und dem Epithel ganz verschwunden und man sieht 

b 

Abb. 117a u. b. Experimentelle Tetaniekatarakt beim Hund, 2'/. Jahre nach der Parathyreoidektomie. 
a Vordere Kortex. Kapselepithel abgeplattet. Scholliger Zerfall der oberfliichlichsten Linsenfasern . Mit, 
homogenen Massen gefiillte Spaitraume. Darunter starker blaugefiirbte Zone, mit meist kleineren, oval en 
Liicken. b Hintere Kortex, mit Veranderungen der unmittelbar der hinteren Kapsel aufliegenden Linsenfasern. 

[Nach A, V. PELLATHY (1929) ,] 

Keme von Epithelzellen oft in groBer Zahl zwischen den zerfallenen Fasem 
liegen. Andemorts sind auch unmittelbar unter dem Epith~l feine, mit blaB
blauer homogener Substanz ausgeftillte Spalten sichtbar. Ahnliche Verande
rungen der Linsenfasem finden sich auch unter der hinteren Kapsel, aber 
nur in geringerer Menge und in weniger intensiv blauer Farbung (Abb. 117b). 

Die erste auf die annahemd normale vorderste Kortikalis folgende, starker 
blau gefarbte Zone ist, abgesehen von ihrer intensiv blauen Farbung, charakte
risiert durch zahlreiche, meist kleinere, rundliche und ovale Lucken, die bald 
leer sind, bald sparliche, krumelige Massen enthalten. In der Gegend des vor· 
deren Linsenpoles, wo schon die vorderste Kortikalis stellenweise intensiven 
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scholligen Faserzerfall aufweist, greift dieser Zerfall auch teilweise auf die un
mittelbar darunterliegende erste intensiv blau gefarbte Ringzone uber. 

Ahnlich sind die Verhiiltnisse in der zweiten intensiv blau gefiirbten Ring
zone. Auch in der zwischen der zweiten und dritten blauen Zone befindlichen, 
ziemlich gesunden, rosa gefiirbten Schichte finden sich einzelne Flecken mit 
Detrituskugeln, feinen Bliischen und krumeligen Massen. In der dritten stiirker 
blau gefiirbten, perinukleiiren Schichte sind die Verhiiltnisse anders geartet. 
Die feinen Bliischen und Kugelchen sind nicht mehr zu finden, sondern es gibt 
zwischen den stark blau gefiirbten Linsenfaserbundeln groBe, unregelmiiBige, 
runde und ovale Lucken, die groBtenteils von blaBblau gefiirbten homogenen 
Massen ausgefullt sind. Die groben Faserbundel sind stellenweise unregelmiiBig, 
wohl durch das Schneiden gerissen. 

In der hinteren Hiilfte der Linse sind iihnliche Veriinderungen zu finden, 
mit dem Unterschiede, daB die eben geschilderten Degenerationsprodukte in 
der hinteren Kortikalis weniger zahlreich auftreten. 

Der Linsenkern scheint nirgends wesentliche pathologische Veriinderungen 
aufzuweisen. 

Von den im Spaltlampenbild beim lebenden Tier vorhandenen 6 Trubungs
schichten waren also im histologischen Priiparat immerhin 4-5 mit Sicherheit 
infolge intensiver blauer Fiirbung nachzuweisen. 

Die aus dem Zerfall der Linsenfasern entstandenen Kiigelchen und Schollen 
sind wohl Myelin- und EiweiBtropfchen. Die im Detritus sich findenden feinen, 
dunkel gefiirbten oder gliinzenden Kornchen bestehen wahrscheinlich aus ab
gelagertem Kalk. 

Das Ziliarepithel zeigte keine pathologischen Veriinderungen. 
Bei Affen konnte G. SALVATI (1929) weder nach Entfernung der Schild

druse oder der Nebenschilddruse, noch auch durch Entfernung anderer Drusen 
(Ovarium, Testes, Hypophyse) oder von mehreren Drusengruppen, Trubungen 
an der Linse klinisch oder histologisch nachweisen. 

4. Die Katarakt bei myotonischer Dystrophie. 
Nachdem von H. STEINERT (1909) und ungefiihr gleichzeitig von BATTON 

und GIBB das Krankheitsbild des Muskelschwundes der Myotoniker als ein 
selbstiindiges und typisches Krankheitsbild umgrenzt worden ist, hat HmscH
FELD (1911) als erster die atrophische Myotonie von den verschiedenen, bis dahin 
der sog. THOMsENschen Krankheit zugeziihlten Erkrankungsformen abgegrenzt. 
Der Name "myotonische Dystrophie" stammt von CURSCHMANN. 

Das Bemerkenswerte dieser Krankheit besteht darin, daB sie sich nicht auf 
die Muskulatur allein beschriinkt, sondern auch Organteile ganz anderer Art und 
Herkunft in Mitleidenschaft zieht. 

Die ersten Klagen beziehen sich bekanntlich auf die Steifigkeit der Hand
muskeln. Die Patienten konnen nicht mehr kriiftig zufassen; die Faust kann 
wohl geschlossen, aber nur mit Muhe wieder geoffnet werden, wiihrend das 
nach mehrmaligem Wiederholen besser gelingt. Bestimmte Muskeln, wie die 
Interossei, oft auch der Opponens pollicis und digiti quinti und andere werden 
fruhzeitig atrophisch. Am Vorderarm degeneriert besonders oft der Supinator 
longus, von den Halsmuskeln der Sternokleidomastoideus und gewisse Teile der 
Nackenmuskulatur. Es tritt in vielen Fiillen eine sog. "Facies myopathica" 
auf, d. h. das mimiklose, faltenlose, starre Antlitz, welches diesen Kranken ein 
besonderes und geradezu typisches Aussehen verleiht. Auch die Sprache kann 
veriindert sein, infolge von Atrophie der Gaumen- und Kehlkopfmuskeln. Sind 
die Peronei, die Muskulatur der Lendengegend und der unteren Extremitiit 

11* 
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gleichfalls in Mitleidenschaft gezogen, so kann es zu schweren Bewegungssto
rungen kommen. 

Mechanische Erregung, z. B. Beklopfen der myotonischen Muskeln und auch 
der Zunge mit dem Perkussionshammer, rufen eine langere Zeit sichtbare 
Dellenbildung hervor; charakteristisch ist das Fehlen der Entartungsreaktion. 

Einen sehr interessanten histologischen Befund an der Muskulatur 
konnte M. HEIDENHAIN bei von NAGELI und B. FLEISCHER exzidierten und in 
Sublimat-Chloressigsaure fixierten Stuckchen des Musc. brachoradialis und des 
Pectoralis erheben. Es zeigte sich an sehr vielen der Muskelfasern eine unter 
dem Sarkolemm gelegene Schicht zirkularer quergestreifter Fibrillen, welche 
demnach die normalen Langsfibrillen der Fasern scheiden- oder bindenartig 
umfaBte. Es handelt sich um einen ganz eigenartigen Befund, der bisher un
bekannt war. HEIDENHAIN hat spater etwas Ahnliches nur noch in einem Fall 
von Myotonia congenita und ebenso merkwurdigerweise bei den normalen 
Augenmuskeln des Hundes feststellen k6nnen. Die histologische Bedeutung 
(Kompensationsvorgange oder physiologische Vorrichtung zur Verfestigung der 
Muskulatur n bedarf erst weiterer Aufklarung. 

Dazu kommt gelegentlich: Haarausfall (bei Mannern Stirnglatze), bruchige 
Nagel, Anomalien der SchweiBsekretion und der Haut, die oft glatt, glanzend, 
anscheinend atrophisch wird. Als vasomotorische St6rungen treten Zyanose der 
Finger und Zehen und Kaltehyperasthesie in Erscheinung. Fehlen der Achilles
sehnen- und Patellarreflexe, veranderte Psyche und in schweren Fallen Psychosen 
sind der Ausdruck einer Mitbeteiligung des Zentralnervensystems. In anderen 
Fallen treten wiederum schwere St6rungen des Stoffwechsels, Knochen- und 
Skelettveranderungen auf, die zu Verbiegungen, Skoliosen, Lordosen usw. 
fiihren. 

Bemerkenswert ist ferner das haufige Fehlen bzw. Verlorengehen der Libido 
sexualis bei beiden Geschlechtern und die damit wohl im Zusammenhang 
stehende, mehrfach nachgewiesene Atrophie der Testes bei Mannern, bei der 
Frau die spate Menstruation und fruhzeitige Zession. 

Ein besonderes Interesse hat das Krankheitsbild der myotonischen Dystro
phie fur den Augenarzt infolge der dabei in einem verhaltnismaBig hohen Prozent
satz vorkommenden Katarakt. 

Nachdem schon fruher gelegentlich in Krankengeschichten das Bestehen 
eines Stares bei Patienten mit "atrophischer Myotonie" erwahnt worden ist 
(HIRSCHFELD-ADAM, ORMOND, CL. P. OBERNDORF, KENNEDY, J. G. GREENFIELD 
u. a.), war es vor allem der Heidelberger Neurologe J. HOFFMANN (1912), ein 
SchUler von ERB, der auf das Vorkommen von Katarakt (wie er sich noch vor
sichtig ausdruckt) bei und neben "atrophischer Myotonie" hingewiesen hat. 
CURSCHMANN (1912) hat dieses Zusammenvorkommen bestatigt und die Katarakt 
als ein wichtiges Begleitsymptom, besonders auch der hereditaren Form der 
myotonischen Dystrophie hingestellt. Auf das fruhzeitige Auftreten des Stares 
bei dieser Krankheit ist von L6HLEIN (1914) hingewiesen worden. 

Ebenso wie die Krankheit selbst, tritt auch der Star selten vor dem 25. Lebens
jahr in ,die Erscheinung. Familienforschungen haben gezeigt, daB die myotonische 
Dystrophie eine ausgesprochen familiare, hereditare Krankheit ist (B. FLEISCHER). 
Nach KYRIELEIS (1925) scheint eine Antizipation, d. h. immer fruheres Auftreten 
in der absteigenden Generationsreihe die Regel zu sein. Als eine Art Aquivalente 
finden sich in Aszendenz und Deszendenz Cataracta senilis und endokrine Sto
rungen. H. C. FREY (1924) weist auf Grund von ausgedehnten genealogischen 
Untersuchungen aus der VOGTschen Klinik an 10 myotonisch-dystrophisch ent
arteten Geschlechtern darauf hin, daB sich diese heredo-degenerative Krankheit 
latent vererbt, dann p16tzlich auftritt und sich dominant weiter ubertragt. Die 



Die Katarakt bei myotonischer Dystrophie. 165 

Hereditat ist eine homologe, generationsweise homochrone und in bezug auf die 
Kollateralen progressive, potenzierte. 

Die Mehrzahl der Autoren nimmt fiir diese so komplizierte Krankheit eine 
Storung der innersekretorischen Organe oder des autonomen Nervensystems 
(Sympathikusstorung 1) in Anspruch. 

Was Form und Aussehen des Stares anbelangt, so werden von B. FLEI
SCHER (1916 und 1918) im Beginn die Triibungen bei myotonischer Dystrophie 
vorwiegend in die hintere Kortikalis verlegt. Es handelt sich um, von einer zen
tral gelegenen Triibungszone ausgehende sternfOrmige Speichen, die sich nach 
dem Aquator hin zuspitzen. Daneben treten schon friihzeitig feinste punkt
formige Triibungen in der Zwischensubstanz der Linse auf. Die ersten Befunde 
an der Spaltlampe stammen von HAUPTMANN und v. SZILY (1918) und zeigen 
neben dem hauptsachlich getriibten hinteren Abschnitt mit der Sternfigur, 
punktformig verstreute Opazitaten, wobei der vordere Linsenstern mit seinen 
Verzweigungen in einer ungewohnlichen Weise sichtbar wird. Es macht nach 
ihrer Beschreibung den Eindruck, daB, abgesehen von den punktformigen und 
unregelmaBig verteilten Opazitaten, die Triibung hauptsachlich an der Vereini
gungsstelle der Linsenfasern, an den sog. Linsennahten, beginnt und von dort 
sich strahlenformig ausbreitet. Am ausfiihrlichsten hat sich A. VOGT (1921 und 
1922) mit dieser Starform an der Spaltlampe beschiiftigt. Seine Arbeiten sind 
besonders wertvoll, weil sie erkennen lassen, daB es sich bei der myotonischen 
Dystrophie um eine typische Kataraktform handelt; diese besteht in massen
haften, weiBen, bald eckigen, bald staubformigen, manchmal leicht glanzenden 
Punkten, die ausschlieBlich der Rinde angehoren und die in auffii11iger Weise 
mit farbig leuchtenden, meist roten und griinen, seltener gelben und blauen 
Kristallchen untermischt sind. Das Farbenschillern beruht, wie sich durch 
Anderung der Einfalls- oder Beobachtungsrichtung feststellen laBt, auf Dis
persionserscheinungen. Manchmal riicken die Punkttriibungen bis unter die 
Kapsel vor, in anderen Fallen ist die subkapsulare Zone zwischen Kapsel- und 
Abspaltungsstreifen vollkommen triibungsfrei, sowohl in der vorderen wie in 
der hinteren Rinde. Bemerkenswert ist die vorwiegend eckige Form der Trii
bungen, deren GroBe etwa 0,05 mm betragt. In einigen Fallen war die schon 
von FLEISCHER und V. SZILY hervorgehobene Rosettenbildung nachweisbar. 
Zwei schon reif gewordene Stare von Myotonikern zeigten nach V OGT nichts 
Charakteristisches mehr, abgesehen von einigen farbig aufblinkenden Kristall. 
punkten in der Tiefe. 

Ahnlich lautet die Beschreibung von LUSSI (1922), ED. KOBY (1924) und 
A. BENCINI (1929). 

Schon von A. VOGT ist betont worden, daB gelegentlich auch andere Star
formen ein mehr oder weniger ahnliches Bild zeigen konnen. Auch von anderen 
Autoren (HEINE, KNUSEL U. a.) ist darauf hingewiesen worden, daB besonders 
beim postoperativen Tetaniestar an der Spaltlampe mitunter ganz ahnliche 
Staub-, Flocken- und Kristalltriibungen gefunden werden. HEINE (1925) sah 
bei 2 myotonischen Patienten (Mutter und Sohn) , bei ersterer subkapsulare 
Triibungszonen mit punktformigen Einlagerungen, bei letzterem aber eine reine 
hintere Kortikalkatarakt in Form eines Sterns. Ebenso solI nach HEINE beirn 
Tetaniestar ein subkapsularer Typ mit 1-3 Triibungsschichten vorkommen. 
KNUSEL (1924) meint aus der Ubereinstimmung der Starformen bei der chir
urgischen Tetanie und der myotonischen Dystrophie eine Stiitze der von 
neurologischer Seite aufgeworfenen Hypothese der parathyreogenen Genese der 
Myotonie zu finden. 

Die Abgrenzung dieser beiden Starformen voneinander kann unter Umstan
den also schwierig sein. A. VOGT scheint aber darin wohl recht zu haben, wenn er 
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meint, daB das oben genauer geschilderte Starbild wenigstens "als Wegweiser 
dienen kann" bei der Diagnose. 

Anatomische Befunde liegen vorlaufig nur in ganz geringer Zahl vor. 
A. VOGT (1921) hat bei dem extrahierten reifen Star eines Myotonikers die Rinde 
mit Schwefelsaure und Jod behandelt und einen besonders hohen Gehalt an 
Cholesterin nachweisen konnen, wahrend die Rinde eines zweiten, gleichzeitig 
extrahierten gewohnlichen Stares nichts Ahnliches zeigte. R. R. GIL und 
A. CARCIA QUEROL (1931) bilden eine in toto extrahierte Linse bei myotonischer 
Dystrophie ab, die die hauptsachlichste Trubung an der hinteren Linsenkapsel 
aufwies. 

5. Cataracta syndermatotica und andere endokrin bedingte Starformen. 
AuBer den bei chronischer Tetanie, Myotonie, Diabetes usw. vorkommenden 

Staren, die gesondert besprochen worden sind, gibt es noch weitere Erkrankungen, 
die mit Storungen der endokrinen Drusen zusammenhangen und gleichzeitig 
von Linsentrubungen begleitet sein konnen. Fur die im Verein mit Dermatosen 
auftretenden Stare wurde neuerdings von J. KUGELBERG (1934) die Bezeichnung 
"Cataracta syndermatotica" gepragt an Stelle des alteren Namens Cata
racta dermatogenes von ANDOGSKY, womit zum Ausdruck kommen solI, daB 
nicht etwa die Hauterkrankung als Ursache des Stares anzusehen ist, sondern 
daB die beiden genetisch verwandten Organe durch anscheinend gleichartige 
Storungen der inneren Sekretion neben- oder nacheinander erkrankt sind. 

Die hauptsachlichsten Hauterkrankungen, welche nach Ansicht der 
Fachleute (EHRMANN u. a.) vermutlich mit innersekretorischen Storungen ein
hergehen, und bei welchen Stare beobachtet wurden, sind: N eurodermitis 
(ROTHMUND, WERNER, TSCHIRKOWSKY, ANDOGSKY, LOWENSTEIN, VOGT, SIEG
RIST, GAULT, METZGER, FRANCESCHETTI u. a.), Sklerodermie (VOSSIUS, v. STEK
KER, WERNER, BARBOT, MONJUKOWA u. a.), Poikilodermie (ROTHMUND, SIEG
RIST), DARIERsche Krankheit (v. SZILY und GJESSING). Es ist sehr wahrschein
lich, daB es sich bei den Staren, die in Verbindung mit "chronischen Ekzemen'· 
beschrieben worden sind (VOGT, FRANCESCHETTI, LUTZ u. a.), gleichfalls urn solche 
bei Neurodermitis gehandelt hat. 

KUGELBERG hat bis 1934 aus dem Schrifttum 15 FaIle zusammengestellt, 
in denen das Syndrom Katarakt + Neurodermitis, und 19 FaIle, in denen 
Katarakt + Sklerodermie sichergesteIlt gewesen ist. 

Das klinische Bild bei N eurodermitis auBert sich nach ANDOGSKY 
(1914) und VOGT (1922) als vordere subkapsulare Randtriibungen (Cataracta 
complicata), nach SIEGRIST (1928) zu Beginn in Triibungen unmittelbar im Ab
spaltungsstreifen, im Stadium der Reife durch Vorhandensein eines Kapselstars 
mit "bogiger Begrenzung". METZGER (1932) weist auf die Ahnlichkeit mit der 
Strahlenkatarakt hin. Nach FRANCESCHETTI (1934) besitzt der Star die Form 
einer typischen schildformigen Katarakt. Bei Sklerodermie besaB der Star 
nach A. SEZARY, A. FAVORY und H. MAMOU (1930) die Form von subkapsularen 
faserigen Trubungen in den oberflachlichen Rindenschichten in geringer Tiefe: 
daneben bestand, ebenfalls axial gelegen, eine gleichmaBige gelbliche Trubungs
schichte von sternformigem Aussehen in der hinteren Rinde. Alters- und Em
bryonalkern waren unverandert. Bei Poikilodermie beschreibt SIEGRIST (1928) 
zahlreiche feinste Punkte in der Rinde und Verlagerung des in der Peripherie 
milchig getrubten Kerns nach unten. 

J. NORDMANN (1928) teilt im allgemeinen die bei endokrinen Storungen 
auftretenden Linsentriibungen folgendermaBen ein: 1. Hintere schalenformige 
Katarakt. a) SchalenfOrmige Katarakt ohne axiale Ausdehnung. 2. Cataracta 
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punctata, mit flockenformigen und kristallahnlichen Triibungen. Auch hier 
kann wieder die axiale Ausbreitung vorherrschen oder zuriicktreten. 3. Die 
bogenformig begrenzte Katarakt. Diese 
verschiedenen Formen der Linsentrii
bung sind aber weder fiir eine be
stimmte Form der innersekretorischen 
Storung charakteristisch, noch kommen 
sie immer nur in dieser reinen Form 
vor. 1m Gegenteil, es gibt flieBendc 
Ubergange, auch zur Cataracta com
plicata und zur gewohnlichen Form der 
senilen Katarakt. Charakteristisch fiir 
endokrine Katarakte ist das friihzeitige 
Auftreten, die Doppelseitigkeit und die 
flachenhafte Anordnung der Triibungen 
parallel zu den Diskontinuitatszonen 
[G. WEILL und J. NORDMANN (1930)]. 

AuBer der ungewohnlichen Starform, 
die demnach in einem sehr wechselnden 
Bild auftreten kann, und den Raut
erscheinungen sprechen in zweifelhaften 
Fallen fiir endokrine Ursachen bei 

Abb. 118. Endokrin bedingter Star bei Diabetes und 
Rosacea, verbunden mit allgemeinem Pigmentveriust 
(Poliosis). Staub-, flocken-, tropfen- und speichen
fiirmige Triibungen in allen Schichten der I,inse. 

Sklerodermie und Katarakt: Reiserkeit, Pigmentanomalien, Alopezie, so
wie Zahn- und Nagelerkrankungen. Oft handelt es sich um kleine Menschen mit 
schlaffer, faltiger Raut. Basedow, Myxodem, friihe Klimax, Infantilismus, 
Eunuchoidismus, Dystrophia 
adiposo-genitalis, Steigerung 
des Grundumsatzes sind hau
fige Begleiterscheinungen. Lo
WENSTEIN (1926) hat bei N eu
rodermitis mit Katarakt 
durch Bestimmung des Sauer
stoffverbrauches nach KROGH 
die in drei Generationen ge
schlechtsgebunden vererbte 
Ryperthyreoidose festgestellt. 

Abb. 118 zeigt den klini
schen Befund bei einer 36jahri
gen Frau mit leichtem Diabe
tes, friihzeitiger Ergrauung der 
Haare, Brauen und Wimpern 
(Poliosis) sowie Pigmentverlust 
der Irides, die an der Skleral
lampe fast vollstandig durch
leuchtbar waren. Daneben be
standen rosazeaahnliche Tele
angiektasien der Gesichtshaut. 
Beide Linsen wiesen kleinflek
kige Triibungen verschiedener 

Abb. 119. Endokrin bedingter Star (histologische Teilansicht 
von Abb. 118, Azanfarbung). Tiefe Rindenschicht. Rund
liche und ovale Herde mit dunkler gefarbtem, vorwiegend 
homogen-geronnenem Inhalt und verstreuten, wabig-kiirnigen 

Einlagerungen. 

GroBe und Dichtigkeit in allen Schichten auf, die im histologischen Praparat 
(Abb. 119) aus mit sauren Farbstoffen dunkler tingierten, rundlichen bis lang
lichovalen Herden bestehen. Die ungewohnliche Starform bei der jugendlichen 
Person, in Verbindung mit den oben erwahnten Allgemeinerscheinungen lassen 
vermuten, daB in diesem FaIle der Star gleichfalls endokrin bedingt war. 
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Uber die Rolle der einzelnen Drusen mit innerer Sekretion bei der Entstehung 
des Grundleidens sind wir zur Zeit nur auf Vermutungen angewiesen. Neben 
der Thyreoidea werden hauptsachlich die Nebenniere und die Geschlechtsdriisen 
in Betracht gezogen. Die letzteren wurden ja bekanntlich auch yon A. SIEGRIST 
(1928) als an der Stargenese beteiligt, ernstlich in Erwagung gezogen. Von 
anderen ist an den Sympathikus gedacht worden (BARBOT). Wenn wir auch 
vorlaufig noch weit davon entfernt sind, die naheren Beziehungen hier im 
einzelnen zu iibersehen, so scheint doch so viel schon heute wohl festzustehen, 
daB das "hormonopoetische System" mit seinen mannigfachen Korrelationen 
sowohl fiir die normale Ernahrung und das Wachstum als auch fiir die Erhaltung 
der Durchsichtigkeit der Linse von Bedeutung sein und bei gestorter Funktion 
auch einen schadigenden EinfluB ausiiben kann. 

IV. Linsenschadigungen im Anschlu.f3 an 
Gewalteinwirkung. 

Als Wundstar im allgemeineren Sinne haben aIle Linsentriibungen zu gelten, 
die im AnschluB an auBere Gewalteinwirkungen entstanden sind. 1m 
einzelnen sind zu unterscheiden die sich an Kontusionsverletzungen des Auges 
oder Erschiitterungen des Korpers verschiedener Art anschlieBenden Linsen
triibungen von solchen, die nach perforierenden Verletzungen des Augapfels, 
insbesondere der Linsenkapsel selbst aufgetreten sind. Ferner soli en auch die 
Lageveranderungen der Linse in diesem Abschnitt besprochen werden, wobei 
die auf angeborener Grundlage oder infolge von intraokularen Vorgangen ver
schiedenster Art aufgetretenen Linsendislokationen gleich mit angeschlossen 
werden, soweit ihnen mechanische Ursachen zugrunde liegen. SchlieBlich gehoren, 
neben den eigentlichen Fremdkorperverletzungen, auch jene Folgeerscheinungen 
von auBeren Einfliissen auf die Linse hierher, die durch ortliche Wirkung 
von chemischen Mitteln oder belebten Wesen verursacht worden sind. 

1. Die Kontusionsstare. 
Nach verschiedenen experimentellen Erfahrungen scheint es durchaus 

moglich, daB Triibungen der Linse auch ohne Berstung der Kapsel auftreten 
konnen. Auch zahlreiche klinische Erfahrungen sprechen durchaus in diesem 
Sinne, wenn auch beim Menschen ohne anatomische Untersuchung natiirlich 
nie mit Sicherheit beurteilt werden kann, ob nicht die Kapsel an versteckter 
Stelle doch geplatzt ist, es sich also nicht lediglich um die Folge einer Kontusion 
handelt, sondern um einen gewohnlichen Wundstar mit Kapselruptur. 

Klinisch Lieten Kontusionsstare meistens kein charakteristisches Bild dar, 
indem sich aus dem anfanglichen Partialstar mehr-weniger rasch ein Totalstar 
ausbildet. Manchmal entwickeln sich im AnschluB an einen Kontusionsstar 
ausgedehnte Kapselfaltungen oder rosettenformige Triibungszonen 
unter der vorderen (Abb. 120) bzw. hinteren Kapsel. Auf das Vorkommen 
dieser letzteren Form hat hauptsachlich HANDMANN (1927 und 1932) hinge
wiesen. Beim V orliegen eines Rosettenstares ist stets an die Moglichkeit eines 
oft schon langere Zeit zuruckliegenden Traumas zu denken, obwohl er zweifel
los gelegentlich auch ohne vorausgegangene Verletzung vorkommen kann 
(JESS, LOHLEIN, RAUH, SCHLAPFER u. a.). 

Als traumatische "Spatrosette" hat A. VOGT eine zarte blattformige Flachen
triibung beschrieben, die oft erst viele Jahre nach einer Kontusion des Bulbus 
und meistens in der Gegend der vorderen Alterskernflache zu finden ist. Nach 
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BUCKLERS (1934) ist von dieser Starform vorwiegend das mannliche Geschlecht 
betroffen. Zahl, Form und Ausbreitung der blattformigen Triibungen konnen 
sehr wechseln. Er unterscheidet zwei Typen von Spatrosetten: eine haufigere 
spitzblattrige Form, und eine breitblattrige, die zur Peripherie hin ausladt. 
Die Kontusionsrosette riickt mit zuneh
mendem Alter in die Tiefe; deshalb 
lassen sich aus der Lage zu einer be
stimmten Diskontinuitatszone gewisse 
Schliisse auf den Zeitpunkt des Unfalls 
ziehen. Auch rudimentare Rosetten 
[SCHLAPFER (1932)] kommen vor. 

Ein reiches Bildmaterial von Kon
tusionsstaren enthalt die Arbeit von 
D. CATTANEO (1934), aus welch em zu
gleich die groBe Variationsbreite der kli
nischen Erscheinungen bei dieser Star
form hervorgeht. 

U r sac h Ii c h wurde beim Kontusions
star von FERRARI (1931) eine Schadigung 
des Kapselepithels angenommen, die zur 
Triibung der angrenzenden Linsenfasern Abb. 120. Spatrosetten (sag. blattformiger Star) 
fiihrt (vgl. die Experimente von C. V. HESS, nach stumpfer V crletzung. 
S.172). D'OSWALDO (1925) legt bei schwe-
ren stumpfen Verletzungen des Auges der traumatischen Nekrose eine groBere 
Bedeutung bei. Er fand in einem Fall auch das Kapselepithel in dem der Iris
und Ziliarkorpernekrose benachbarten Gebiet nekrotisch, und faBt daher die 
Kontusionskatarakt in solchen Fallen als Folge einer traumatischen Epithel
nekrose, nicht einer Kapselberstung auf. 

2. Die VOSSIUSsche Ringtriibung. 
Eine besondere Form der Kontusions

stare ist die sog. "VossIUssche Ring
triibung". Siewurdevon VOSSIUS (1903) 
als eine dem Pupillarrande entsprechende 
runde oberflachliche Triibung beschrie
ben, die im AnschluB an schwere Kon
tusionen auftritt und bei durchfallendem 
Licht oft erst nach kiinstlicher Erweite
rung der Pupille deutlich sichtbar wird 
(Abb.121). VomEntdecker selbstwurde 
dem Befund die Deutung gegeben, daB 
es sich dabei um einen Stempelabdruck 
des Pupillarrandes im Augenblick der 
Kontusion handelt. Die Triibung soIl die Abb.121 VosSIUssche Ringtriibung mit Entrundung der Pnpille nach Schlag gegen das Auge. 
Folge einer Schiidigung der Kapselepi-
thelien in diesem Bezirk sein (vgl. auch KRUSIUS, V. MERZ, RABINOWITSCH, 
HOEG, CASPAR, NATANSON, STEINER, GIFFORD, IMAI, TERSON U. V. a.). Dem
gegeniiber wurde von HESSE (1918) in verschiedenen Mitteilungen darauf hin
gewiesen, daB die VossIUssche Ringtriibung nur dann auftrete, wenn eine 
Blutung in die vordere Kammer stattgefunden hat. Die Auflagerung solI nach 
seiner Ansicht aus Blutbestandteilen bestehen. PETERS (1925) hat an die Mog
lichkeit eines aus Fibrinkristallen bestehenden Niederschlages gedacht. Wahrend 
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A. VOGT (1918) mit Bestimmtheit fiir eine Auflagerung auf die Linse eintritt, 
nehmen andere Autoren voriibergehende Veranderungen des Kapselepithels und 
der vorderen Linsenfasern (Commotio lentis) an [z. B. D'AsARO BIONDO (1932), 
VILLANI (1932)]. tJber das gelegentliche Vorkommen einer VosslUsschen Ring
triibung nach perforierenden Verletzungen berichteten W. ZENTMAYER (1924), 
HESSE (1925) u. a. J. URBANEK (1923) unterscheidet zwei Arten, eine die aus 
Auflagerungen auf die Linsenoberflache besteht und eine andere, deren Ursache 
unterhalb der Linsenkapselliegt. 

In den meisten Fallen ist aber an der Spaltlampe eine Auflagerung auf die 
Linse mit Sicherheit festzustellen. Beschrankt man die Bezeichnung "VOSSlUS
sche Ringtriibung" nur auf diese Falle, so ist nur noch zu entscheiden, aus welchen 
Elementen diese Auflagerung besteht. An der Angabe der meisten Autoren, 
daB es in vielen Fallen Auflagerungen von Pigmentkornchen sind, ist wohl 
nicht zu zweifeln. Ob dabei auch abgeloste Pigmentzellen, Fibrin oder Blut
derivate eine Rolle spielen, ist demgegeniiber noch strittig und vielleicht auch 
nicht von ausschlaggebender Bedeutung. [Eine kritische mersicht dieser Fragen 
findet sich bei M. HANDMANN (1930).] 

Der Ring ist nicht immer ganz geschlossen. Die ganze Erscheinung kann sehr 
fliichtig sein. A. JESS (1930) hat sie wiederholt schon nach wenigen Tagen 
verschwinden sehen. Nicht selten besteht sie aber auch langere Zeit und kann 
noch nach Jahren in Form yon zarten subkapsularen Triibungen fortbestehen 
(A. VOGT). 

Eine Eindellung der Hornhaut von vorne ist fiir die Entstehung der V OSSlUS
schen Ringtriibung keine unbedingte Voraussetzung. STEINER (1910) sah sie 
nach einer Kontusion des Augapfels von hinten durch GeschoBwirkung auftreten. 
Eine unvollstandige Ringfigur entsteht meistens nach Kontusionen aus seitlicher 
Richtung. Bei verzogener Pupille kann die Ringtriibung auch ein entsprechendes 
Oval zeigen. URBANEK (1923) macht fiir das Zustandekommen der Ringtriibung 
die Ruckwelle verantwortlich, die nach Dehnung der auBeren Hiille und Locke
rung der einzelnen Anteile einwirkt. 

3. Experimentc fiber die Einwirkung von stumpIer GewaIt auls Augt'. 
In Anbetracht der Seltenheit von geeigneten histologischen Praparaten yom 

Menschen und der Schwierigkeiten bei der theoretischen Deutung von verschie
denen Formen der Kontusionsstare lag es nahe, weitere Aufklarung von der 
experimentellen Forschung zu erhoffen. 

a) Der Masssgestar. 
Das besondere Interesse fur den Massagestar in friiherer Zeit erklart sich aus 

dem Umstand, daB damals die vollstandige Reife des Stares noch ganz allgemein 
als eine Vorbedingung fiir die erfolgreiche Operation galt. Die sog. FORSTER
sche Maturation der Katarakt war dazumal ein sehr verbreitetes Verfahren. 
Es lag also schon aus diesem Grunde nahe, den Vorgang auch experimentell 
zu priifen. v. HESS (1887 und 1911), SCllmMER (1888), DEMARIA (1904), KOPPEL 
(1909) haben solche Versuche angestellt, indem sie, nach Eroffnung der Kammer 
mit einem stumpfen Stilett (v. HESS) oder einem Schildpattloffel (DEMARIA) 
durch die Hornhaut hindurch, mehrere Minuten lang massierende Bewegungen 
auf den vorderen Linsenpol von Kaninchen ausiibten. Der Erfolg war nach dem 
Alter der Versuchstiere, nach Dauer und Starke der Massage sehr verschieden. 
Zarte Triibungen unter der vorderen Kapsel konnten selbst bei groBer Ausdeh
nung sich wieder zuriickbilden. Meist entwickelte sich nach anfanglicher leichter 
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Totaltrubung der Linse eine hintere Rindenkatarakt. Umstritten war die Rolle 
des Linsenepithels beim Zustandekommen des sog. Massagestars. v. HESS 
Bchrieb dem Untergang von Epithelzellen und dem dadureh bedingten Fortfall 
des Sehutzes gegen das eindringende Kammerwasser eine ausschlaggebende 
Rolle zu, eine Meinung, der sich auch LEBER (1903), PETERS (1885) und DEMARIA 
(1904) angeschlossen haben. SCHffiMER und sein Schuler KOPPEL (1909) ver
traten hingegen die Ansicht, daB unmittelbar nach der Massage keine Alteration 
des Epithels nachzuweisen sei. 1m spateren Verlaufe kann sich aber das Bild 
wesentlich verandern. Bei den Venmchen von DEMARIA (1904) traten die Tru
bungen nach 6-12 Stunden unter der durchsichtigen vorderen Kapsel auf, die 
spater nach der Peripherie zu fortschreiten. Nach 4-5 Tagen ist die Trubung 
vorne vollstandig, gelegentlich auch an der hinteren Kortikalis zu sehen. 

Die Befunde an der Linsenkapsel bestanden in Fehlen des Epithels im zen
tralen Teile, wahrend es an der Pcripherie ganzlich intakt war. Die Kapsel 
selbst war stets intakt, aber verdickt und mit Eosin stark gefarbt. Das EpithPl 
war auch an Schnitten im Zentrum defekt. Unter der Kapsel ist koagulierte 
Flussigkeit angesammelt, in welcher Epithelzellen zu Boden gesenkt sind. Die 
Regeneration erfolgt durch Mitosen und Zellverschiebung, wie sic fUr das Horn
hautepithel von PETERS, RANVIER u. a. beschrieben wurden. 

Die subkapsulare Flussigkeitsschicht reicht bis zum Aquator und enthalt 
ofters Fasertrtimmer. Zwischen Kortikalis und Kern treten Spalten mit koagu
lierten Massen und MORGAGNISchen Kugeln auf. 

Die vitale Methylenblaufarbung nach LEBER ergab, daB auch die vordere 
Kortikalis eine Strecke weit gefarbt wird, und zwar dort, wo das Epithel defekt ist. 

Die erste Veranderung besteht in einer mechanischen Ablosung und Faltelung 
der Epithelschicht; die Degeneration erfolgt erst einige Stunden spater und ist 
nicht allein durch das Trauma, sondern auch durch die subkapsulare Flussig
keitsschicht bedingt, wahrend SCHffiMER die Degeneration als eine prim are 
ansieht. 

Merkwurdige Bilder wurden von WESSELY (1910) durch Massage bei sehr 
jugendlichen Kaninchen erzielt. Acht Monate nach Erzeugung der Massage
trubung fand sieh z. B. die getrubte Masse, ahnlich wie bei manchen angeborenen 
Starformen, nach der Gegend des hinteren Poles verlagert und war vorne und an 
den Seiten von normalen klaren Rindenmassen umgeben. Zugleich war das 
operierte Auge an GroBe merklich hinter dem normalen Kontrollauge zuriick
geblieben. 

Nach G. PEREYRA (1915) werden durch die Massage mechanisch Epithel
fetzen abgelost und die losgelosten Epithelzellen in die hinteren Schichten ver
lagert, sowie Fasern der vorderen Rindenschichte zerrrissen. Der Mangel des 
Epithels erlaubt das Eindringen des Kammerwassers in den Kapselsack, wodurch 
degenerative Erscheinungen auftreten: Schon 30 Minuten nach der Massage 
kann Faserzerfall beobachtet werden, nach 24 Stunden Vakuolenbildung. Die 
losgelOsten Epithelzellen verfallen bald der Nekrobiose, sind aber noch lange 
erkennbar. Der Linsenkern ist widerstandsfahiger als die ubrigen Elemente 
und erscheint selten zerstOrt; ebenso ist das Gewebe am Aquator widerstands
fahiger als in den ubrigen Teilen der Linse und zerfallt viel spater. Oft findet 
man die aquatorialen Schichten vom Kern losgelost und durch einen Spalt 
getrennt, der kornige Gewebstrummer enthalt. Das noch vorhandene vordere 
Epithel beginnt zu wuchern und wird mehrschichtig; es bildet sich ein hinteres 
Epithel, das zur Neubildung von Linsenfasern AnlaB gibt, diese degenerieren und 
zerfallen aber nach 1-3 Monaten. Die Gewebstrtimmer verlieren nach und nach 
Wasser und es macht sich eine Kalkinfiltration geltend. In der Nahe des Epithels 
bedingen die Kalkeinlagerungen Entartung und ZerstOrung des Epithels selbst, 
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wodurch abermals das Kammerwasser in die Linsensu bstanz eintreten kann und 
die neugebildeten Linsenfasern zerstort. 

Wahrend die bisherigen Untersuchungen an Kaninchen angestellt wurden , hat 

" 

h 
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.-tbb.122a - d. Experimentelle Massagekatarakt beim Meerschweinchen. 
)!assagedauer jeweils 2 lIlin. a N ach 24 Stunden : Deformierte Faser· 
konturen mit fragment;ertem Inhalt. b Nach 48 Stunden : Yordere 
Rindenschicht in der Niihe des Aquators Zerstiirung der Fasern unter 
Bildung von Tropfen verschiedener Lichtbrechung. c Nach 48 Stunden: 
GroCere Vakuole zwi schen den Fasern. TrGpfchen und veranderte 
Chondriosomen innerhalb der Zellen. d Nach 18 Tagen: Hinteres Rand· 
gebiet des Linsenkerns. Tropfchen verschiedoner GroCe und Brechkraft 

zwischen den Fasern. [Nach A. BrsAccA (1926).] 

A. BUSACCA (1926) zu sei
nen Experimenten Meer
schweinchen beniitzt . Er 
stellt die neue Hypothese 
auf, dal3 weder Epithel
lasionen noch die Imbi
bition mit Kammerwasser 
(v. HESS, SCHffiMERu.a.) 
die Massagekatarakt be
dingen, sondern dal3 es 
sich um die chemische 
Wirkung der Zerfallspro
dukte der durch die Mas
sage direkt geschadigten 
FasernhandeIt.Diesewir
ken auf die ii brige Linse 
toxisch und fiihren ihren 
Zerfallherbei, wennnicht 
- bei geringerer Schadi
gung - der Linsenstoff
wechsel zur Abfuhr dieser 
Giftstoffe geniigt, und 
dadurch eine Wiederauf-
hellung der Linse herbei
gefiihrt wird. 

Von seinen Versuchser. 
gebnissen seien die fol
genden erwahnt. Nach 
24 Stunden treten als 
Folge des Traumas Quel-
lung und Schrumpfung 
der Fasern mit zickzack
artigen Grenzlinien auf. 
Das Protoplasma ist nicht. 
gleichmal3ig durchsichtig, 
sondern zeigt wolkige und 
kornige Triibungen, sel
ten Vakuolen. 1m Kern
bogen (Aquatorgegend) 
sind fragmentierte Kerne 
und solche mit teilweiser 
Quellung zu sehen. 1m 
Linsenkern keine Veran
derungen. 1m rotfreien 
Licht zeigen die Fasern 
Dbergangevom normalen 
Azurblau iiber Griin bis 

Gelbgriin. Zwischen dem 2. und 6. Tag zeigt die Mitte der vorderen Rinde einen 
stark triiben Fleck, welcher aber nicht in den vordersten Rindenschichten, 
sondern eher knapp iiber dem Kern liegt. Die hintere Rinde ist bis auf den 
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hinteren Pol triib. Mikroskopisch zeigten die Linsen verwischte Fasergrenzen 
und segmentierten Zerfall der Linsenfasem (Abb. 122a). An Stelle der Fasem 
sieht man groBe Schollen, welche starker lichtbrechend erscheinen als das Proto
plasma der normalen Linsenfasem. Als Femwirkung (Zerfallserscheinungen in 
der hinteren Rinde) Ansammlung von Tropfen in den Linsenfasem, welche 
allmahlich zahlreicher werden und schlieBlich die Fasem ganz ersetzen und 
Tropfen am Rande der Fasem (Abb. 122 b). Diese stark lichtbrechenden Tropfen 
sind von vorn gesehen kreisrund, von der Seite gesehen elliptisch, entsprechend 
ihrer Lage zwischen den Lamellen der Linse. GroBere Tropfen flieBen zu un
regelmaBigen Lachen zusammen. Der gezahnelte Streifen, welcher normaler
weise zwei Linsenfasern voneinander trennt, ist oft von einer fortlaufenden 
Reihe kleinster Tropfchen ersetzt. Die groBeren Tropfen enthalten bisweilen in 
der Mitte ein kleineres Tropfchen von anderer Brechkraft (Abb. 122c und d). 
In wciBem Licht erscheinen sie zart violett, im rotfreien griingelb. Einige dieser 
Tropfen farben sich mit Trypanrot, andere bleiben ungefarbt, wieder andere 
farben sich zum Teil mit dieser Farbe. Farbungen auf Fett, Glykogen, Amyloid, 
Kolloid fallen negativ aus - es handelt sich um EiweiBzerfallsprodukte. Im 
3. Monat ist die Massagekatarakt als reif anzusehen. Die ganze Linse ist bis auf 
einen gelegentlich durchscheinend bleibenden Rand in der Aquatorgegend milchig 
getriibt, in der Mitte der Kemvorderflache ist eine hellweiBe Scheibe zu sehen 
(Massagestelle). Auch die hintere Rinde ist milchig getriibt. Ein groBer Teil 
der Rinde ist verfliissigt. Mikroskopisch findet man nur noch in der Aquator
gegend halbwegs erhaltene Fasem. Im Linsenkem selbst sind die Fasem im 
groBen und ganzen oft gut erhalten. Nur stellenweise zeigen sie Zerfall in groBe 
rechteckige Schollen. Zwischen dem 10. und 60. Tage - die vordere Rinde ist 
vollig triib - treten auBer den immer noch zunehmenden Zerfallserscheinungen 
Gruppen diinner Fasem mit sparlichen, oft verbildeten oder fehlenden Chondrio
somen auf, welche geschlangelt verlaufen, am Ende gequollen oder mit Tropfen 
besetzt sind, bisweilen triibkomiges Protoplasm a aufweisend. BUSACCA halt sie 
fiir neugebildete Fasem. 

In diesem Zusammenhang sei auch auf die eingehende histologische Unter
suchung des Auges einer 78jahrigen Frau 7 Tage nach der "kiinstlichen Reifung 
nach FORSTER" durch V. CAVARA (1924) hingewiesen. Der Befund kann sozusagen 
als Experiment beim Menschen am besten hier eingefiigt werden, wobei freilich 
nur zu beriicksichtigen ist, daB ein Teil der Veranderungen zweifellos auf den 
Altersstar selbst zuriickzufiihren ist. Die Veranderungen im Bereiche der Pupille 
und des Kolobomes hangen jedoch mit der vorausgegangenen Massage zusammen, 
weil diese Stellen vorher genau klinisch untersucht werden konnten. 

Im Gebiete des Koloboms, und zwar bis zur Gegend des Hornhautrandes 
sind die Veranderungen des Kapselepithels viel starker als an den Stellen der 
Linse, die von der Iris bedeckt waren; daraus ergibt sich die starkere Wirkung 
der Massage auf die nicht von der Iris bedeckten Teile der Linse. In den letzteren 
Teilen sind die Keme der Epithelzellen vielfach nicht rund oder oval, sondem 
unregelmaBig und geschrumpft oder das Chromatingeriist ist homogenisiert; 
ganz vereinzelt finden sich auch Vakuolen im Kern. Das Protoplasma dieser 
Zellen ist meist normal, doch finden sich nicht selten Komelungen des Proto
plasmas infolge von Einlagerungen lichtbrechender Komchen, die sich mit 
Protoplasmafarbstoffen farben. Entsprechend dem Gebiet der Pupille und des 
Koloboms sind alle Zellen verandert. Es finden sich hier alle Stadien der hydro
pischen Entartung, Vakuolisation bis zur volligen Auflosung der Zellen (Abb. 123). 
In den weniger veranderten Zellen findet sich eine Einlagerung von feinen und 
groberen, stark lichtbrechenden Komchen, in starker veranderten Vakuolen, 
so daB die Zellen wie durchlOchert aussehen. Es treten auch Vakuolen zwischen 
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den Zellen auf, die oft eine eekige Gestalt haben, und zwischen dem EpitheJ 
und der Linsensubstanz liegen. An anderen Stellen sind die Zellen geblaht, 
blaB, mit Einlagerungen von Kornehen in der Peripherie und Sehrumpfung des 
Kernes. Manehe Zellen sehen vollstandig wie Blasehen aus. An einzelnen Stellen 
sind die Epithelien ganz flaeh mit biskuitfOrmigem stark gefiirbtem Kern. 
Meist ist das Epithel einsehiehtig, nur stellenweise zeigt sieh eine Zellvermehrung, 
so daB sich kleine unregelmaBige Zellansammlungen bilden. Auch die neu
gebildeten Zelle~ weisen die gleichen Entartungserscheinungen auf wie die 
alteren. In der Aquatorialgegend der Linse weist das Epithel keine besonderen 
Yeranderungen auf. Die vordere Rindenschichte der Linse ist entsprechend den 

Abb. 123. Hisrologischer Befund von Massagekatarakt 
beim Menschen am 7. Tage nach dem FORSTERschen 
Eingriff. UnregelmiWige Wucherung des Linsenepithels, 

Faserzerfall und Hohlraumbildung in der Kortex. 

starksten Veranderungen des Epithels 
am meistengeschadigt. Hier besteht nur 
ein Detritus, in dem nur stellenweise 
Reste der Linsenfasern zu erkennen 
sind. Anderwarts, besonders in der 
Aquatorialgegend, sind die Fasern 
wohlerhalten: sie sind stellenweise 
varikos, wei sen Spalten zwischenein
ander auf, die von einem kornigen 
Detritus und homogenen Massen aus
gefullt sind. Solche Veranderungen 
sind in der hinteren Rinde mehr aus
gesprochen. Der Kern weist keine Ver
anderungen auf. Die Massage hat also 
eine hydropisch-vesikulare Entartung 
der Linsenelemente hervorgerufen mit 
Schrumpfung, Pyknose und ZerreiBung 
des Kernes, Auflosung und Fragmen
tation der Linsenfasern; auch die Zell
proliferation ist auf die Massage zuruck
zufuhren. Die Ahnliehkeit der geschil

derten Veranderungen mit den bei Tieren experimentell erzeugten ist nieht 
abzustreiten. 

b) Kontusionskatarakt. 

Bei den durch Prellung, Klopfen usw. experimentell hervorgerufenen Linsen
trubungen bei Kaninchen sollen naeh V. HESS (1911), ahnlieh wie beim Massage
star, Lasionen des Linsenepithels eine wichtige Rolle spielen. Es liegt nahe, 
auch fur die beim Menschen klinisch beobachteten Falle eine gleiche Entstehungs
weise anzunehmen, obgleich man hier nicht immer mit Sicherheit die Moglich
keit eines kleinen Kapselrisses wird ausschlieBen konnen, der etwa dem Aquator 
sehr nahe gelegen und durch Irisgewebe verdeckt ist. Auch Alterationen des 
Ziliarkorpers und der Iris durfen hier nicht auBer acht bleiben, die in der Ab
scheidung von Exsudaten und Blutungen in der Vorderkammer und im Glas
korperraum bestehen. 

Dieses Verhalten kam deutlich zum Ausdruck bei den Versuchen von 
BONNEFON (1912). Durch die Erschutterung wird zunachst eine Epithellasion 
erzeugt, ferner gekreuzte Furchen in der Kortikalis und Ansammlung einer 
Flussigkeitsschicht im Bereiche des geschadigten Epithels. Rein epitheliale 
Verletzungen konnen spurlos ausheilen. Sind die Nahtlinien gedehnt, so kommt 
es zur Imbibition der Linsensubstanz. Die reine Epithellasion erzeugt vordere 
und hintere Polartrubungen. Die tieferen Lasionen ohne Kapselrisse bewirken 
bleibende Trubungen, die durch Dislokationen der Fasern entstehen. Findet 
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b 
Ahh. 124a-c. Klinische Befunde an dcr Linse hei experimentellem Kontusionsstar beim Kaninchen. a 1 Tag 
uach dem Trauma: Punkttriibungen entlang der vorderen Linsennaht und Scheibentriibung am vorderen Pol. 
b 2 Tage uaeh dem Trauma: Ovale Triibung in der vorderen Kortex mit strahienf6rmigen Fortsiitzen. c 4 Tage 

nach dem Trauma: Triibung der hinteren Linsennaht mit strahienfOrmig angeordneten Vakuolen. 
[Kach D. CATTANEO (1934).) 

II d 

b o 

e 
Abb. 125 a-f. Histologische Befunde an der Linse bei experimentellem Kontusionsstar beim Kaninchen. 
a 5 Stunden nach dem Trauma: Kleine, mit granulierter Substanz gefiillte Hohiraume unter dem Epithel. 
b 2 Tage nach dem Trauma: In Reihen angeordnete Vakuolen zwischen den Fasern der vorderen Rinde. c 4 Tage 
nach dem Trauma: Vakuolen verschiedener GroBe unter der hinteren Kapsel. d 8 Tage nach dem Trauma: 
Pigmentstaub auf der vorderen Kapsel. GroBere, zum Teil konfluierende Hohlraume unter dem Epithel und 
zwischen den .;Linsenfasern. e 17 Tage nach dem Trauma: In Reihen angeordnete Vakuolen zwischen den 
Fasern in der Aquatorgegend. f 27 Tage nach dem Trauma: Wucherung des Kapselepitheis und groBere Lakune 

zwischen den Rindenfasern. [Nach D. CATTANEO (1934).) 
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eine Ruptur der Hinterkapsel statt, so konnen die im Bereiche des hinteren 
Poles sich bildenden Triibungen ebenfalls zuriickgehen. 

Die experimentell erzeugten Kontusionsstare wurden von D . CATTANEO 
(1934) sowohl an der Spaltlampe als auch histologisch untersucht, frische Pra
parate auch mit dem Ultramikroskop. Von groBem Interesse ist der Vergleich 
der klinisch beobachteten Falle mit den experimentell erzeugten Starformen 
(Abb. 124a-c). Das morphologische Bild des Kontusionsstares hangt oft von 
der architektonischen Anordnung der Linsenfasern abo 

Schon nach verhaltnismaBig geringfiigigen Kontusionsverletzungen durch 
einen massiven Gummihammer konnte er feinste voriibergehende Punkt
triibungen unter der vorderen Kapsel feststellen, die ihren Sitz im Epithel und 

n 

Ab!>. 126a u. b. Experimentelle VossIUssche Ringtriibung nach Kontusionsverietzung bei albinot. Kaninchon. 
n ScheibenHirmige Auflagerung. b Bogenfiirmige Triibung. [Nach O. SUGAlIATA (1933).] 

in den vordersten Kortexschichten haben. Es kommt schon nach 5 Stunden zur 
Bildung von kleinen Hohlraumen unter dem Epithel mit granuliertem Inhalt 
zwischen den Fasern (Abb. 125 a), die unregelmaBige, zum Teil degenerierte 
Kerne enthalten (Abb. 125 b). Vakuolen unter der hinteren Kapsel sind zuweilen 
schon nach zwei Tagen nachzuweisen (Abb. 125 c). Nach 8 Tagen sind (neben 
Pigmentauflagerungen auf der Kapsel) groBere Inseln mit Vakuolen zwischen 
den auseinandergedrangten Fasern unter dem Epithel vorhanden (Abb. 125 d). 
Nach 17 Tagen finden sich reichlich in Ketten angeordnete Vakuolen zwischen 
den Linsenfasern der Aquatorgegend (Abb. 125 e). Nach 27 Tagen sind die Epi
thelien unregelmaBig geworden und bilden spindelformige Zellwucherungen iiber 
den zerfallenden Kortexfasern (Abb. 125 f). 

e) Experimentelle VossIUssehe Ringtriibung. 
Versuche von W. C. FINNOFF und D. H. O'ROURKE (1925) an 12 Ratten, 

durch Vorderkammerblutungen die Ringtriibung kiinstlich zu erzeugen, fiihrten 
nur in einem FaIle zu einem unvollstandigen Ring. 

Mehr Erfolg hatte O. SUGAMATA (1933) an einer groBen Zahl von pigmen
tierten und unpigmentierten Kaninchen, denen er (wie HESSE) mit feinster Nadel 
und Spritze eine winzige Menge Eigenblut aus der Ohrvene in die Vorderkammer 
injizierte. Unmittelbar darauf wurden dem Auge verschieden starke Schlage 
mit dem MASuDAschen Kontusionsapparat versetzt. Je nach dem Grade der 
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Kontusion kommt es entweder zu einer gleichmaBigen scheibenformigen Auf
lagerung, zu einer Verdichtung der Rander oder zu einer bogenformigen Trubung 
entsprechend dem Pupillarrand (Abb. 126 a und b). 1m letzteren Fall sind auch 
reichlicher Pigmentkornchen vorhanden, die aus der Iris stammen. Als Kleb
stoff dienten geronnenes EiweiB und Spuren von Fibrin (Abb. 127 a und b). 

Nach der Ansicht von SUGAMATA besteht also die VosslUssche Ringtrubung 
aus einer Auflagerung von korpuskularen Elementen auf die vordere Linsen
kapsel. Die Linsenschadigung selbst gehort nicht zum Krankheitsbild im engeren 
Sinne. Die Vorderkammerblutung begiinstigt die Entstehung der Trubung, ist 
aber keine unbedingte Voraussetzung. Die Form des Ringes entspricht der 
Pupille. Die Trubung besteht nicht nur aus Erythrozyten, sondern auch aus 
Pigmentkornchen und aus sparlichen lymphozytaren Elementen. 

Durch die Kontusion wird nach SUGAMATA eine plotzliche intraokulare 
Drucksteigerung hervorgerufen. Dadurch wird die Iris an die Linsenkapsel 
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Abb. 127 a u. b . Histologischer Befund bei experimenteller VOSsIUsscher Ringtriibung bei Kaninchen . 
C KorpuskuJare Elemente auf der Linsenkapsel, bestehend aus Erythrozyten, Pigmentkiirnchen und sparlichen 
Lymphozyten, eingehiillt in geronnenes Eiweill und Spuren von Fibrin, L Linse, IIrisrand, E Linsenepithelien . 

[Naeh O. SUGAlUTA (1933).) 

(1 

angedruckt und durch die Gewebsflussigkeit Pigment aus der Iris ausgepreBt. 
Das seitliche AbflieBen aus dem Pupillarbereich wird durch einen ventilartigen 
AbschluB der Pupille verhindert. Die Ringform kommt dadurch zustande, daB 
der Klebstoff der ausgepreBten Gewebsflussigkeit am Pupillarrand am reich
lichsten vorhanden ist. 

4. Linsendislokationen (Lens dislocata). 
Lageveranderungen der Linse kommen sowohl angeboren als im spateren 

Leben erworben vor. Aus praktischen Grunden werden die ersteren, dem Vor
schlag von SIPPEL (1859) folgend, nach C. v. HESS auch heute noch am besten 
als Ectopia lentis, die erworbene hingegen als Su bluxatio oder Luxatio 
lentis bezeichnet. Bei letzteren handelt es sich also in erster Linie um die Ver
schiebung einer ursprunglich normal gelegenen Linse, wobei freilich die spatere 
Verlagerung einer fruher "ektopisch" gewesenen Linse gleichfalls in die Rubrik 
der Dislokationen im weiteren Sinne hineingehort. Man unterscheidet weiter
hin traumatische Luxationen von nichttraumatischen, welche letztere vielfach 
auch als "spontane" bezeichnet werden; zu diesen gehort ein groBer Teil der 
Luxationen fruher ektopisch gewesener Linsen. .. 

RINGELHAN und A. ELSCHNIG (1931) teilen nach der Atiologie die Linsen
dislokationen in 3 Gruppen ein: in kongenitale, konsekutive und trau
mat i s c h e Lageveranderungen. 

Durch die Bezeichnung "konsekutiv" (an Stelle von "spontan" entstandener) 
solI zum Ausdruck gelangen, daB die Linsenverschiebung bei vorher normaler 
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Anlage und Topographie, durch eine innere Erkrankung des Auges verursacht 
worden sei. Als solche kommen in Betracht z. B. Staphyloma posticum, Glau
kom, Hydrophthalmus, Erkrankungen der Linse selbst, oder solche im Bereiche 
des vorderen Bulbusabschnittes, sowie mechanische Ursachen infolge von Neu
bildungen im Auge. 

Als Lens dislocata im weitesten Sinne des Wortes bezeichnen wir jede 
Linse, die ganz oder auch nur teilweise ihr im Auge anatomisch formiertes Bett 
verlassen hat. Entsprechend der neuen pathologischen Lage der verschobenen 
Linse sind zu unterscheiden: 

A. Die intra bulbar en Linsendislokationen: 
1. Die Subluxation oder Schlotterlinse. 
2. Die Luxation. 

a) In die Vorderkammer. 
b) In den Glaskorper. 

a) natans, f3) fixata. 
c) Die Wanderlinse. 
d) Die subsklerale Luxation. 

B. Die extra bul bare n Linsendisloka tion en: 
a) Die subkonjunktivale Luxation. 

a) Die inkomplette (Lentikele), f3) die komplette. 
b) Die Luxation unter die Capsula Tenoni. 

Von der Luxation zu unterscheiden sind: die Cataracta tremulans, die reine 
traumatische Myopie, ferner die Pseudoluxation (vorgetauscht durch die Linse 
selbst oder durch entsprechend formierte Exsudatmassen). 

a) Dislocatio lentis congenita s. Ectopia lentis. 
Bei der reinen Ektopie, sowie bei der mit Korektopie und Iriskolobom einher

gehenden, ist die Linse in der Regel nur in der vertikalen Ebene verschoben. 
Mit Ausnahme der Ektopie bei einseitigen MiBbildungen ist der Befund immer 
doppelseitig. Meistens sind dann die Linsen nach oben, innen-oben oder auBen
oben verschoben, und zwar auf beiden Augen symmetrisch (seltener parallel). 
Immerhin gibt es auch Ausnahmen von dieser Regel, d. h. atypische Verschie
bungsrichtungen. 

C. A. HEGNER (1915) hat 9 Fane von Linsenverschiebung an der Spaltlampe 
untersucht und dabei gefunden, daB nicht immer mit der angeborenen Verlage
rung ein Defekt im Bereich des Faserkranzes verbunden ist, ja, daB derselbe 
haufig luckenlos vorhanden sein kann. Nicht eine luckenhafte, sondern eine 
ungleichmaBige Entwicklung des Faserkranzes liegt haufig vor. Wenn die 
tellerformige Grube des Glaskorpers gleichfalls verlagert ist, dann liegt die Linse 
ruhig und die Iris schlottert nicht. Wenn in alteren Fallen gelegentlich Lucken 
im Aufhangeband zu sehen sind, so brauchen sie nicht angeboren zu sein, sondern 
konnen durch nachtragliche ZerreiBung entstanden sein. Es gibt aber FaIle, bei 
denen eine angeborene rudimentare Entwicklung des Aufhangebandes besteht; 
schwach angelegte Zonulafasern reWen sehr bald, und zwar meistens oben, so 
daB die Linse nach unten sinkt. In solchen Fallen findet man haufig auch noch 
andere angeborene Fehler, wie Korektopie, Arteria hyaloidea persistens, Mem
brana pupillaris persistens, Mikrophthalmus und Kolobome. Man muB also 
unterscheiden zwischen Linsenverschiebungen mit gut erhaltenem Aufhange
band und solchen mit mangelhaften Zonulafasern (Abb. 128). Die erste Gruppe 
bleibt oft lange stationar, die zweite hat die Neigung fortzuschreiten, bis die 
Linse, so wie hier, nach unten sinkt. 

Ein reiner Fall von Ectopia lent is ist der von T. SHIMOYAMA (1931) mit
geteilte (Abb. 129). Die Enukleation erfolgte wegen rezidivierenden Amotio
anfallen beim 8. Wiederholungsfalle. Ein NetzhautriB war nicht nachzuweisen. 
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Es fanden sich im Glaskorper keinerlei bindegewebige Strange. Am oberen 
Teil der Linse war die Zonula gut ausgebildet, wahrend am unteren Teil nur ein 
gewisser Rest von ihr nachgewiesen werden konnte. Der Ziliarkorper bot eine 
ausgesprochen myopische Beschaffenheit dar. Von einer Umstiilpung des Iris
randes und von GefaBen oder anderen Bindegewebsresten war in diesem FaIle 
nichts vorhanden. 

Dber die Beziehungen kongenitaler MiBbildungen zur Entstehung der Ektopie 
haben sich die meisten Autoren der Theorie von STELLWAG (1856) und BECKER 
(1869) angeschlossen, die die Ectopia lentis aus einer MiBbildung im Bereiche 
der Zonula zu erklaren suchen, die ihrerseits wieder in einer verspateten 
Schlie Bung der Augenbecherspalte ihre Ursache haben soIl. 

C. V. HESS (1911) schreibt persistierenden Mesodermstrangen eine groBe 
Bedeutung fUr die Entstehung der Ektopie zu und belegt diese Ansicht durch 

Abb.128. Abb.129. 
Abb. 128. Dislocatio lentis congenita S. Ectopia lentis. mit Dehnung und Llickenbildung zwischen den 

Zonulafasern. die zu Blindeln mit regelmiU3igen Intervallen angeordnet sind. 

Abb.129. Ectopia lentis. Myopie mit rezidivierenden Amotioanfiillen. [Nach T . SHIMOYAMA (1931).} 

Abbildungen, die allerdings so hochgradig miBbildete Augen betreffen, daB 
die Meinung, wonach die Mesodermstrange spater zuriickgebildet werden 
konnten, so daB sie nicht mehr nachweisbar seien, kaum vorstellbar ist. WAAR
DENBURG (1932) verlegt die primare Ursache ins Ektoderm, d. h. in die Linsen
anlage selbst. Die Linse soIl nach seiner Annahme in einem friihen Entwicklungs
stadium stehen geblieben sein, wodurch eine diskongruente Weiterbildung der 
Zonula veranlaBt wird. 

Die sehr oft nachgewiesenen Anomalien im Gebiete der Zonula und des 
Ziliarkorpers sind eine erhebliche Stiitze fUr die Annahme einer mechanischen 
Entstehung der Linsenverschiebung. Besonders eindrucksvoll sind hierfiir die 
mit Korektopie oder Iriskolobom einhergehenden Dislokationen, mit in der 
Regel gegensatzlicher Verlagerung der Linse einerseits, der Pupille bzw. des 
Koloboms andererseits (Abb. 130a und b). 

Erst wenn die Verschiebung starkere Grade annimmt, wird der Linsenrand 
schon bei nicht erweiterter Pupille sichtbar. In anderen Fallen ist die Diagnose 
erst nach Pupillenerweiterung mit Sicherheit zu stellen. Oft besteht eine Ab
flachung des Linsenrandes in diesem Gebiet, zum Teil sogar im Bilde eines sog. 
Linsenkoloboms. Die Zonulafasern pflegen an diesem Teil des Randes der Linse 
zu fehlen (Kolobom des Aufhangebandchens) oder nur sparlich vorhanden zu 
sein; in anderen Fallen sind sie zwar nachweisbar, aber lang ausgezogen. 

12* 
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Neben Anomalien in der Entwicklung (in etwa 75%) kann auch myopischcr 
Langbau des Auges (in etwa 25%) als Ursache in Betracht kommen. 

Den echten Bildungsfehlem gegeniiber kommen intrauterine Erkran
kung en ursachlich wohl nur ausnahmsweise in Betracht. Von DE SCHWEINITZ 
und VASSAUX ist diese Moglichkeit erwogen worden. Nach der Ansicht des 
letzteren handelt es sich urn eine Perivaskulitis der Endauslaufer der Arteria 
hyaloidea. 

Bei genauer Untersuchung hat sich aber fast immer die wichtige Rolle der 
Hereditat nachweisen lassen. Neben dem gleichzeitigen Bestehen von anderen 
Mil3bildungen (Kolobom, Korektopie, vollkommener Irismangel, Aplasie der Fovea 
usw.) sprechen dafiir hauptsachlich die 
bisher schon in grol3er Zahl vorliegenden 
Stammbaume. 

I. G 
II u 

Abb. 130 au. b. Augebol'ene Kol'ektopie mit Linsenluxation. a 'Obel'sichtsbild (I umgebogene Iris. G ver
dichtetes Glasktil'pergewebe, L peripbel' getroffene Linse, N del' Fliiche nach gespaltene ).'etzhant). b Del' 

kurze, stark verdickte und nach hinten umgebogene Iristeil. [Nach E. Y. HIPPEL (1900).] 

Ganz besonders wertvoll ist die Beobachtung von A. VOGT (1905) iiber eine 
weitverzweigte Familie, bei deren einzelnen Mitgliedern seit 4 Generationen, 
also seit etwa einem Jahrhundert, die "spontane" Luxation in mittlerem bis 
hoherem Lebensalter mit einer gewissen Regelmal3igkeit auftrat (50 % der Manner, 
gegeniiber 12% der Frauen). Beziiglich des weiteren umfangreichen Schrift
turns iiber Vererbung der Ektopie der Linse vgl. CLAUSEN (1925) und FRANCES
CHETTI (1930). 

Sowohl Dominanz als auch Rezessivitat des Erbganges wurden beobachtet, 
sehr selten aber auch Paratypie, mithin Latenz in einzelnen Generationen, im 
iibrigen aber fast ausschliel3lich Weitervererbung durch selbst damit behaftete 
Familienmitglieder. Weiterhin scheint ein gewisser Grad von Geschlechts
gebundenheit vorhanden zu sein, mit schwacher Pravalenz des mannlichen, da
gegen vielleicht haufigeren Weitervererbung durch das weibliche Geschlecht. 

In etwa der HaUte der Falle triiben sich die Linsen schon in jugendlichem 
Alter. Von vielen Autoren (MANDELSTAMM, NORKIEWICZ, JACQUEAU, BECK, 
E. FUCHS, WAARDENBURG) wurde auf die auffallende Kleinheit der verlagerten 
Linse hingewiesen, wahrend LINDNER (1895) im Gegensatz hierzu in einem Falle 
sogar vergrol3erte Linsen sah. KLEIN (1877) fand neben der auffallenden Klein
heit der ektopischen Linse gleichzeitig auch eine isolierte Kapseltriibung. 

Alle Augen mit Ectopia lentis sind durch die bekannten Folgezustande: 
Glaskorperverfliissigung, NetzhautablOsung, Neigung zu Iridozyklitis und 
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Glaukom urn so mehr gefahrdet, je friiher sich aus der Ektopie vollige Luxation 
der Linse entwickelt. 

Die Zahl der anatomisch untersuchten Falle von Linsenektopie ist noch 
gering. Die ersten derartigen zwei Falle wurden von E. VON HIPPEL (1900) mit
geteilt. In beiden lag allerdings eine Komplikation durch eine Verletzung vor, 
die letzten Endes Veranlassung zur Enukleation gab. 1m ersten Falle hat sich 
die Linse infolge der Verletzung vollig losgerissen und hatte daher zur Zeit der 
Untersuchung eine ganz andere Lage und Fixation im Auge als zu der Zeit, wo 
die angeborene MiBbildung allein bestand. Eine geniigend begriindete Erklarung 
fiir die Entstehung der angeborenen Linsenverschiebung konnte also auf Grund 
der anatomischen Untersuchung nicht gegeben werden. In beiden Fallen war 
der nach unten-auBen von der verlagerten Pupille gelegene (im Querschnitt 
schmalere) Iristeil stark verdickt und nach hinten umgebogen. Aus ihm ent
sprang eine Arterie, welche in den Glaskorper iibergeht und sich hier verastelt; 
die im Glaskorper befindlichen Venen gehen zum Teil in den Pupillarrand iiber. 
Das breite, obere Iristeil ist hochgradig verdiinnt und in die Lange gezogen. 
Der Befund konnte als Stiitze der HEssschen Anschauung dienen, wenn man 
annimmt, daB das mesodermale Gewebe nachtraglich noch resorbiert wurde 
und nur die GefaBe iibrig blieben. 

Der von WINTERSTEINER (1910) beschriebene Fall betrifft ein Auge mit so 
schweren anderen MiBbildungen (Mikrophthalmus mit Kolobom), daB es nicht 
zur Erklarung der Linsenektopie verwendet werden kann. Dasselbe gilt fiir den 
Fall von ADDARIO (1911). Hingegen besitzt die Beobachtung von SEEFELDER 
(1911) Interesse, obgleich es sich urn ein infolge von sekundarem Glaukom er
blindetes Auge handelte, weil der Befund an der Iris im groBen und ganzen mit 
dem von v. HIPPEL mitgeteilten iibereinstimmt. Auch in seinem FaIle war die 
untere innere Zirkumferenz des Pupillarrandes einschlieBlich Sphinkter haken
formig nach hinten umgeschlagen und in unmittelbarer Verbindung mit einem 
breiten, an seinem Anfangsteile aus GefaBen, Bindegewebe und zahlreichen 
Pigmentzellen bestehenden Strange, welcher sich allmahlich verschmalert, in 
Glaskorperfibrillen und Zonulafasern iibergeht und vermittelst dieser direkt 
hinter den Ziliarfortsatzen an der Pars ciliaris retinae fixiert ist. Das GefaB
system des Stranges wird von den IrisgefaBen gespeist, von welchen zwei starke 
Arterien in den Strang eintreten. Das ganze Pupillargebiet war von einer eben
falls stark pigmentierten, persistierenden Pupillarmembran eingenommen, deren 
GefaBe gleichfalls mit den Iris- und StranggefaBen kommunizieren. Die Ziliar
fortsatze waren schwach entwickelt und nach hinten gerichtet. Die Linse war 
(wohl sekundar) in den Glaskorper luxiert, die Zonula Zinnii nur rudimentar 
entwickelt. Die GefaBe in dem obengenannten Bindegewebsstrang halt SEE
FELDER nicht fiir "Oberreste der mit der Art. hyaloidea in Beziehung stehenden 
Tunica vasculosa lentis, sondern fiir abnorme GefaBverbindungen un
bekannter Herkunft. 

Von R. A. GREEVES (1914) wurde ein Fall von angeborener Linsenektopie nach 
auBen, bei Korektopie nach innen beschrieben. Der auBere, etwa 2mal so breite 
Irisabschnitt - bei annahernd normal entwickeltem inneren - war stark ver
diinnt und der dislozierten Linse teilweise adharent. Die vordere Linsenkapsel 
zeigte im Pupillargebiet eine dichte Triibung, die hintere, an der Stelle wo in 
die der Linse anliegende Fibrinmasse die in diesem FaIle persistierende Hyalo
idea eintrat, einen Defekt. In diesem Abschnitt reichte die Netzhaut - da die 
Zonula fehlte - bis an die Wurzel der stark gedehnten Ziliarfortsatze. 

Die Mitteilung von E. FUCHS (1920) iiber flachenhafte Wucherung des 
ziliaren Epithels bei einem Fall von Totalluxation der Linse nach Verletzung, 
ist in diesem Zusammenhange nur mit Vorbehalt zu verwerten, obgleich die Linse 
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abnorm klein war und auf dem anderen Auge eine typische Ectopia lentis 
bestand, wegen den zweifellos vorhandenen sekundaren Veranderungen. 

AufschluBreich ist die Beobachtung von W . P. C. ZEEMANN (1925), bei 
welcher eine doppelseitig symmetrische nach oben-auBen verlagerte Linse mit 
gleichgerichteter Ektopie der Pupillen bestand. Wenn auch hier die Ursache 
fur die Enukleation ein schweres Glaukom war, so besteht die Annahme voll
kommen zu Recht, daB es sich hierbei urn eine der haufigsten Spatkomplikationen 
in solchen Augen und urn keinen davon unabhangigen KrankbeitsprozeB gehan
delt hat. Abgesehen von dem myopischen Bau des Auges ist von ZEEMANN 

, . 

Abb. 131 a n . b. Umstiilpung der Iris (a) mit ansgespannten Zonnlafasern, welche mit dem Irisrand verwachsen 
sind (b) , bei angeborener Ectopia lentis et pupillae . [Nach W. P. C. ZEE}[ANN (1925).] 

gleichfalls auf die fur die Ektopie charakteristische Umstulpung des Irisrandes 
nach hinten (im nasal-unteren Teil) hingewiesen worden (Abb. 131a). Als neue 
Beobachtung kommt hinzu, daB die hier umgestulpte Iris von ausgespannten 
Zonulafasern fixiert ist, welche in inniger Verbindung stehen zum Pigment
epithel, zum Sphinkter pupillae und dem Irisvorderblatt (Abb. 131 b). Am 
hinteren Ende inserieren diese Zonulafasem an der Pars plana des Ziliarkorpers, 
einzelne von ihnen sowohl am Pupillarrande als an der Irishinterflache. Die 
Linse lag disloziert nasal-unten hinter der Iris, frei schwebend. Sie besaB nur 
geringe GroBe (3 X 4 X 4 mm) . Die Kapsel war stark gefaltet und enthielt 
nur eine komige Masse, in welcher weder Linsenfasem noch Keme erkennbar 
waren. AuBerdem bestand eine Cataracta subcapsularis anterior. Bemerkens
wert waren femer eigenartige Gebilde vom Charakter unpigmentierter Ziliar
epithelien, die auf eine EntwicklungsstOrung des inneren Blattes des Augen
bechershinwiesen. ZEEMANN halt die am Sphinkter pupillae inserierenden 
Zonulafasem fur wesentlich zur Aufklarung der Genese der Ektopie. Einer 
eventuellen Persistenz des Mesenchyms kann nach seiner Ansicht keine primare, 
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sondem nur eine sekundare Rolle zugeschrieben werden. Als ursiichlichen Faktor 
betrachtet er die Persistenz und Dmbildung der primiiren Glaskorperfibrillen, 
die iiber den Augenbecherrand zwischen Linse und Isthmus hindurch eine proto
plasmatische Verbindung zwischen einigen Zellreihen der AuBenschicht des 
Augenbechers und dem im Fundus liegenden Netzhautepithel bewerkstelligen. 
Er sieht in der besonderen Insertion von Zonulalamellen am Sphinkter und am 
Irisepithel die Residuen von Verbindungen zwischen verschiedenen Zellen des 
Augenbechers, die unter normalen Dmstanden verschwinden, lange bevor von 
einer Bildung oder gar Resorption von GefiiBen und Mesenchym die Rede ist. 
Der in der vorderen Augenkammer befindliche Teil des Glaskorpers wurde nicht 
hier gebildet, sondem prolabierte durch die Pupille nach vome und verklebte erst 
sekundiir mit den Wanden der Augenkammer. 

b) Disloeatio lentis consecutiva (s. spontanea). 
In diese Gruppe gehoren aIle jene FaIle von Lageveriinderungen der Linse, 

die bei vorher normaler Anlage und Topographie des Linsensystems, aber ohne 
eine weitere auBere Gewalteinwirkung eingetreten sind, wie z. B. bei Staphyloma 
posticum, Glaukom, Hydrophthalmus, Erkrankungen der Linse selbst oder solche 
im Bereiche des vorderen Bulbusabschnittes usw. Alle diese FaIle besitzen als 
einziges gemeinsames und kennzeichnendes Merkmal die Verschiebung der 
Linse. Daher ist nach RlNGELHAN und A. ELSCHNIG (1931) viel richtiger und 
charakteristischer, sie an Stelle der friiheren Bezeichnung "spontane" als "konse
kutive" Linsenluxationen zu bezeichnen. 

Dem Grade nach unterscheidet man die Subluxatio von der Luxatio lentis. 
Als Subluxatio ist der Zustand zu verstehen, in dem eine Schiefstellung oder 
seitliche Verschiebung der Linse eingetreten ist, wobei der Linsenkorper teilweise 
die Fossa patellaris des Glaskorpers verlassen hat und die Zonula Zinnii partieU 
entweder stark gedehnt oder zum Teil eingerissen ist. 

"Ober die spontan entstandenen Subluxationen verdanken wir V. MICHEL 
(1906) interessante Beitrage, die durch gute Abbildungen erlautert sind. 

1m ersten Falle war nach einem fieberhaften Exanthem lridozyklitis bei einem acht· 
jiihrigen Mii.dchen mit Einklemmung der Linse im Pupillargebiet aufgetreten. Die mikro
skopische Untersuchung ergab, daB die Linse etwas deformiert und nach unten verlagert 
war. Die Einklemmung der Linse in das Pupillargebiet wurde bewirkt durch die Zerstorung 
der Zonula und die durch ein GIaskorperexsudat bedingte Druckwirkung. Die Luxation 
der Linse in die vordere Kammer wurde durch die Verklebung mit der Iris behindert. Die 
Usur der hinteren Kapsel ist durch die einschmelzende Wirkung des Exsudates zu erklaren. 

Der zweite Fall betraf einen 53jahrigen Maun mit tiefer vorderer Kammer, Irisschlottem, 
lrisblutungen, Katarakt, die nach hinten und nach auBen mit dem losgelosten oberen 
Rande geneigt war und Glaukom. Der anatomische Befund war: Verlagerung der nur 
wenig deformierten Linse nach unten; oberer Rand nach riickwarts gesunken, untere 
Halfte durch Ver.wachsung mit dem Pupillarrand der Iris fixiert; Oberflache der Linse 
vome glatt, am Aquator und hinten hockerig und unregelmaBig. Nach vom und an den 
Randteilen liegt eine Lage feiufaserigen neugebildeten Gewebes; geringe Zerfallserschei
nungen von Fasem, in der hinteren Kortikalis reichlicher. Die Linsenverschiebung nach 
unten ist hier ohne nachweisbare Ursache eingetreten. Die Linse ware wohl in den Glas
korper luxiert worden, weun sie nicht durch die Verwachsung mit der Iris festgehalten 
worden ware. Die Zonulafasem fehlten vollig. 

Der dritte Fall betraf einen 58jahrigen Maun. Durch das Pupillargebiet ragt die Linse 
in die vordere Kammer, den nasalen Pupillarrand nach hinten drangend. Glaukom. Mikro
skopischer Befund: Die Linse liegt schrag, mit dem nasalen Rand nach Yom. Die Iris ist 
temporal ganz, nasal in halber Breite mit der Homhaut verwachsen. Der ubrige Tell der 
Hornhaut ist mit der Linse in Kontakt. Kapsel erhalten, aber hinten durch Quellung und 
Vakuolenbildung abgehoben. Vom nasal Kapselstar, dessen Gewebe stellenweise mit der 
DEscEMETschen Membran verwachsen ist. Temporal ist die Kapsel gefaltet und nach vom 
nach der Hornhaut zu liegt Bindegewebe, welches die Kapsel mit der Hornhaut und dem 
lrisrande verbindet. Iris gespalten, ein Teil steht mit diesem Bindegewebe, der andere 
mit der Linsenkapsel in Kontakt. Nasal ist die Iris mit der Pupillarzone rechtwinklig 
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nach hinten abgeknickt. Entsprechend der Knickung eine fadenfOrmige Synechie mit der 
Hinterwand der Kornea. Dieser Faden ist die Fortsetzung einer Bindegewebsschicht, die 
den Spalt zwischen Hornhaut und Linse ausfiillt. Der riickwarts gelegene Pupillarrand ist 
mit der nach vorne gezogenen Membrana hyaloidea verwachsen. Zonula temporal noch 
erhalten, gequollen; nasal zerrissen; am Linsenrand keine Spuren. Ziliarfortsiitze atrophiert. 

Der Befund bei einer Subluxatio lentis infolge hamorrhagischer Iridozyklitis 
bei einem 3 Monate alten Kinde wird von C. v. HESS (1911) mitgeteilt. Die 
vordere Kammer war vollstandig aufgehoben und die Iris mit der Hornhaut
hinterflache so innig verwachsen, daB vielfach die Grenze zwischen beiden 
nicht zu erkennen war. Die Linse lag stark exzentrisch nach unten, und stand 
hier mit der Oberflache des Ziliarkorpers durch Vermittlung eines derben Binde
gewebes in Verbindung. Dieses sehr gefiiBreiche Bindegewebe erstreckt sich weit 
tiber die untere Halfte der vorderen Linsenflache und geht in der Nahe des 
Pupillarrandes in eine machtige Lage lockeren Gewebes tiber. Ob die Verlage
rung auf einen Zug des schrumpfenden Bindegewebes oder auf das in der oberen 
Halfte in Bildung begriffene Interkalarstaphylom zurtickgeftihrt werden muB, 
ist nicht mit Sicherheit zu unterscheiden. 

Auf histolytische Zellwirkung ftihrt KOPPELMANN (1918) die Spontanrup
tur der luxierten Linse an einem Auge mit Sekundarglaukom nach Leukoma 
adhaerens zurtick. Die kataraktose, nach hinten und unten luxierte Linse zeigte 
am oberen Aquator der Kapsel eine PerforationssteIle, die von lymphoiden 
und Riesenzellen dicht besetzt ist, eben so wie die darunter befindlichen, deutliche 
Resorption aufweisenden Linsenschichten. Die histolytische Wirkung der Riesen
zellen an der noch intakten tibrigen Kapsel hat zu feinkornigen Veranderungen 
der Kapselsubstanz geftihrt. Diese Fremdkorperwirkung der Linse hat eine 
ausgedehnte plastische Iridozyklitis hervorgerufen; Mikroorganismen lieBen sich 
nirgends nachweisen und die vordere Synechie, die als EinlaBpforte in Betracht 
kame, war reizlos. 

Bei total aufgehobener Vorderkammer und VerlOtung der Iris mit der Horn
hauthinterflache kann die Linse gleichfalls weit nach vorne verlagert sein. 
1m anatomischen Praparat eines sol chen Falles fand JESS (1926) eine glas
hautige Membran urn die Linse, die sich heller als die Zonulafasern und genau 
wie die Kapsel nach VAN GIESON fiirbte. Adsorptions- und Quellungserschei
nungen, wie sie COMB ERG klinisch bei Linsensubluxation beobachtete, lagen in 
diesem FaIle nicht vor. 

Zu den Spontanluxationen der Linse auf angeboren konstitutioneller Grund
lage gehoren die FaIle von Ectopia lentis bei Arachnodaktylie. Nachdem 
dieses Krankheitsbild zuerst von ORMOND (1924) umrissen wurde, sind im 
Schrifttum eine ganze Reihe von klinisch beobachteten einschlagigen Fallen zur 
Mitteilung gelangt. H. J. M. WEVE (1930) hat, auBer 7 eigenen, schon 40 FaIle 
zusammenstellen konnen. Die Erkrankung beschrankte sich in erster Linie auf 
die sog. mesodermalen Gewebe, d. h. Knochen, Knorpel, Sehnen und Bander, 
Muskeln, Fettgewebe, Bindegewebe, Herz und GefaBe. Auch die Ektopie der 
Linse glaubt WEVE auf diese Weise erklaren zu konnen. 

C. BAKKER (1933) untersuchte 2 Linsen von Patienten mit Arachnodaktylie; 
diese Linsen waren nach Luxation in die vordere Augenkammer entfernt. Die 
Dimensionen beider Linsen waren sehr klein und mit Ausnahme der Dicke den
jenigen Neugeborener gleich. Linse I zeigte eine fast ltickenlose Kapselepithel
schicht tiber die ganze Oberflache, also auch hinten. Die Kerne der Linsenfasern 
liegen unregelmaBig in den verschiedenen Schichten zerstreut. Am Hinterpol 
ist eine Art Fissur sichtbar, in deren Umgebung eine Anzahl Linsenfaserkerne 
liegen. Die oberflachlichen Linsenfasern sind sehr unregelmaI3ig geformt. Die 
Dicke und Lange weisen erhebliche Unterschiede auf, und in den Fasern findet 
man viele Vakuolen. Die Farbung ist in verschiedenen Teilen ungleich. Die 
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Anheftung der Zonulafasern reicht bis weit nach der Hinterflache. Am Aquator 
und hinter demselben liegt auf der Kapsel eine Zellschicht von wechselnder 
Dicke, welche Zellen offen bar Reste embryonalen Gewebes sind. Bei Linse II 
reicht das Kapselepithel bis an den Aquator. Auch die iibrigen Abweichungen 
waren geringer als bei Linse I. BAKKER halt es fUr nicht unmoglich, daB die 
normale Entwicklung des mesodermalen Gewebes um die Linse die Ursache der 
Veranderungen in der letzteren ist, infolge deren die V orderseite sich viel starker 
entwickelt hat als die Hinterseite. Die Fissur an der Hinterflache wiirde dann 
der ganzen Hinterflache einer normalen Linse entsprechen. 

Von einer Luxatio lent is consecutiva sprechen wir, wenn die Verbin
dung zwischen Linse und Zonula vollstandig gelost ist, wobei die Linse in der 
iiberwiegenden Mehrzahl der Falle auch ihre Lage vollig verlassen haben wird. 
Auch bei dem V ortreten der Linse in die vordere Kammer ist folgerichtig zwischen 

Abb. 132. Luxation der Linse nach der vorderen Kammer. Unter Drehung um 180' (Kapselepithel nach hinten). 
[Nach FR. ASK (1913).) 

Subluxatio und Luxatio zu unterscheiden, je nachdem nur ein Teil oder die 
ganze Linse, im letzteren Falle unter vollstandiger LoslOsung von der Zonula, 
sich in der vorderen Kammer befindet. 

Unter Beriicksichtigung der anatomischen Verhaltnisse der Zonula und der 
Art und Weise, in der sie an die Linsenkapsel fixiert ist, sind wahrscheinlich 
verschiedene Losungsmechanismen der Linse in bezug auf ihr Verhaltnis zur 
Zonula denkbar. Nach der einen Ansicht, die sich auf die zuerst durch Maze
rationsversuche nachgewiesene "Zonulalamelle der Linsenkapsel" von 
BERGER (1882) stiitzt, soIl die Linse von einer besonderen, von der eigentlichen 
Kapsel zu trennenden, auBeren Membran iiberkleidet sein, die dem Schutze 
der Linsenkapsel dient und funktionell unabhangig ist von dem peripheren, aus 
dem Faserkranz gebildeten Aufhangebandchen der Linse, der Zonula Zinnii im 
engeren Sinne. Neben anatomischen Befunden von RUMSCHEWITSCH (1897), 
BEDNARSKI (1905), ASK (1913), BURK (1912), V. MICHEL (1906) u. a. sprechen 
hauptsachlich die Spaltlampenbefunde von MEESMANN (1922), R. STEIN (1926) 
und JESS (1926) iiber die Ablosung der Zonulalamelle fUr die Richtigkeit dieser 
Anschauung. A. ELSCHNIG (1922 und 1923) und J . KUBIK (1923) vertreten auf 
Grund ihrer Beobachtungen beim Glasblaserstar die Auffassung, daB diese 
Lamelle nicht bloB einen auf die Aquatorgegend beschrankten Kreisring dar
stellt, sondern als zartes wasserklares Hautchen die Linsenkapsel in toto 
sackartig iiberkleidet (Naheres dariiber, auch was die anatomischen Belege an
belangt, vgl. Kap. "Glasblaserstar" S. 232). 

Danach sind zwei voneinander verschiedene Losungsmechanismen der Linse 
in bezug auf ihr Verhaltnis zur Zonula denkbar. Entweder kommt die Linse 
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bekleidet von der Zonulalamelle samt mehr oder minder anhangenden Fasern 
zur Luxation, oder die Lamelle samt dem Faserkranz lOst sich von der Linse ab 
und diese verlaBt (wenigstens im Aquator) vollig nackt ihr anatomisches Bett. 
Die letztere Art ist zwar bisher klinisch nur zweimal an der Spaltlampe beob
achtet (MEESMANN und R. STEIN), scheint aber trotzdem die weitaus haufigere 
zu sein. 

Eine wichtige Rolle spielt zweifellos in man chen Fallen von Linsenverlagerung 
die Beschaffenheit des Glaskorpers, was schon das Zuriicksinken der 

Abb. 133. Freiin derVorderkammerliegende 
Linse. Stark geschrnmpft, Kapselsack iiberall 

von Epithelzellen ansgekleidet. 
[Nach FR. ASK (1913).] 

Linse und Iris bei oft plOtzlich einsetzen
dem Tieferwerden der Kammer bei Amotio 
retinae beweist. 

Infolge dereingetretenen ZonulazerreiBung 
sind die luxierten Linsen oft frei beweglich 
(Lens bzw. Cataracta natans). Unter Wan
derlinsen (STEINHEIM) verstehen wir solche, 
die vollig unbehindert bei den Augenbewe
gungen bald in die Vorderkammer gelangen, 
bald wieder in den Glaskorper zuriickschliipfen . 

Den anatomischen Befund einer spontanen 
Luxation der Linse in die vordere Kammer 
zeigt Abb. 132 aus einem myopischen Auge, 
mit hochgradigen atrophischen Veranderun
gen im Augenhintergrund. Die Linse ist um 
180 0 gedreht, d. h . die Vorderflache mit dem 
Kapselepithel liegt nach hinten. Bei einem 
anderen Fall von Spontanluxation in die vor
dere Kammer (Abb. 133) handelt es sich um 
ein Auge mit iiberstandener schwerer intra
okularer Entziindung. Die stark geschrumpfte 
Linse liegt frei in der vorderen Kammer. Der 
Kapselsack ist iiberall von Epithelzellen aus
gekleidet. 

Der Fall von HARMS (1905) betrifft eine 
in die Vorderkammer luxierte senile Katarakt 
und zeigte folgende Verhaltnisse. Ein von 
schlaffem Kapselsack umgebener Linsenrest 
liegt im unteren Abschnitt der Hornhaut an. 
Die Hornhaut ist hier vorgebaucht. Nur in 
der Mitte bestand ein Raum zwischen Horn
haut und Linsenkapsel. Dementsprechend 
war hier das Epithel erhalten. Kapselsack 

geschlossen, ohne Epithelien. Zonulafasern konnten anatomisch nicht nach
gewiesen werden. Kammerwinkel offen. HARMS laBt es unentschieden, ob das 
Glaukom der Luxation folgte oder umgekehrt. 

M. HANDMANN (1914) beschrieb 2 Falle von Interkalarstaphylom infolge von 
Luxation der Linse mit Drucksteigerung. Der erste dieser 2 Falle bot klinisch 
das Bild einer Wanderlinse mit ihren Folgen. 12jahriges idiotisches Miidchen 
mit angeborener beiderseitiger Pupillenektopie nach oben und Linsenektopie 
nach unten. Nach spontaner Linsenluxation in die Vorderkammer auf dem einen 
Auge Glaukom mit schneller Bildung eines Interkalarstaphyloms am oberen 
Limbus, das trotz ZuriickschlUpfens der Linse und Druckabfalliangsam groBer 
wurde und schlieBlich die ganze obere Hornhauthalfte umgriff. Ein Monat 
danach Exitus letalis. Mikroskopisch: Am Staphylom Erhaltensein nur der 
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auBeren Sklerallamellen, Auskleidung der Innenwand mit Pigmentepithel. Am 
unteren Kammerwinkel Vorbereitung der Staphylombildung durch Auflockerung 
und Durchtrankung des Lederhautgewebes am Kammerwinkel. Corpus ciliare, 
besonders am oberen Kammer
winkel, sehr atrophisch, Zonula
fasern stark vermindert, ge
dehnt und oben in der Staphy
lomgegend zopfartig gedrehte 
Bundel bildend. Linse jetzt 
hinter der Iris, klein, von ovaler 
Gestalt, in der vorderen und 
hinteren Rinde leicht getrubt 
(Abb.134). 

An der Hand von 30 Fallen, 
die groBtenteils anatomisch un
tersucht werden konnten, gibt 
MAGGIORE (1924) eine ein
gehende Darstellung der ver
schiedenen Formen der Linsen
luxation. Bei der Spontanl~xa
tion reiBt die Zonula meistens 

Abb. 134. Spontanluxation der ektopischen Linse. 
St Interkalar·Staphylom. [Nach III. HAND~IANN (1914).] 

an dem Linsenansatz ab, jedoch konnen auch hier Fasern haften bleiben. Auf
fallend ist die Einwanderung von Pigment in die unpigmentierten Schichten 
der Ziliarkorperepithelien, deren Erkrankung eine Veranderung der Zonula
fasern erzeugen kann, die aber auch 
durch chemische Veranderungen im 
Glaskorper geschadigt werden kon
nen. Bei der traumatischen Luxa
tion reiBt die Zonula von der Linse 
ab oder zieht das unpigmentierte 
Epithel der Ziliarfortsatze mit sich. 

Ein groBer Teil der Totalverlage
rungen der Linse in den Glaskorper
raum muB als "konsekutiv" im obi
gen Sinne bezeichnet werden. In 
diesem FaIle geht ihr oft das Sta
dium der Subluxation voraus. Die 
fortschreitende Lockerung der Zo
nula bis zu ihrer volligen Dehiszenz 
durfte wohl zum Teil durch die 
Schleuderbewegungen der Linse be
wirkt und durch die dadurch ver
ursachte ZerstCirung des Glaskorpers 
erleichtert werden. Zu den konse
kutiven Formen zahlen vor allem 
jene, wo die Luxation der Linse 
in den Glaskorper durch abnorme 
Kleinheit der Linse (Ektopie, Cata

I' 

L 

Abb. 135. Spontanluxation einer hypermaturen Katarakt 
in den G1askiirper . L mit der Unterlage fest verliitete 
Linse, P exkavierte Papille, D Drusen der G1aslamelle 

der Aderhaut. [Nach TH. WERNCKE (1903).] 

racta Morgagniana) oder durch besondere GroBe des vorderen Abschnittes 
(Hydrophthalmus) bedingt wird. 

Unter den anatomisch beschriebenen Fallen befinden sich sowohl solche, 
bei welchen die Linsendislokation infolge von Myopie, Glaukom oder intra
okularen Entzundungen eingetreten ist als auch solche, bei welchen die Linse 
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schon vorher geschrumpft war. Alle diese Falle sind also strenggenommen als 
konsekutive Dislokationen zu bezeichnen und konnen demzufolge sehr verschie
denartige histologische Befunde ergeben. 

Von welch schweren Folgen: Iridozyklitis, NetzhautablOsung, Glaukom, 
die Luxation der Linse begleitet sein kann, ist bekannt, ebenso daB durch sekun
dare Bindegewebsbildung die in der Regel kataraktose Linse schlieBlich an die 
Bulbuswand fixiert wird (Abb. 135). 

DaB die "spontanen" Luxationen der Linse (z. B. bei hochgradiger Myopie) 
in der Kapsel erfolgen, ist wohl weitaus das Haufigste. Doch sind auch verschie
dene Falle bekannt [LEBER (1889), WAGENMANN (1889), HALBEN (1897)], wo 
eine Perforation der Kapsel, hauptsachlich infolge eitriger Vorgange in der Um
gebung der Linse und danach Luxation des Kapselinhaltes erfolgte. WAGEN
MANN hat in 2 Fallen die Einschmelzung der Linsenkapsel allein durch histo
lytische Wirkung von Zellen nachgewiesen. HALBEN untersuchte ein Auge, 
bei welchem, wie er meint, "durch entziindliche Prozesse hinter der Linse im 
Glaskorper sich ein Exsudat gebildet hat und die Zellen von hier aus die Kapsel 
zerstort haben"; er fand die aus ihrer Kapsel luxierte Linse im unteren Teile 
des Glaskorpers in voller Resorption begriffen, die leere, stark gefaltete Kapsel 
an normaler Stelle. 

Bei Gelegenheit der Untersuchung von 24 glaukomatosen Augen fand 
DE VRIES (1905) zweimal Luxation der Linse in den Glaskorper. Es bestand 
freie Kommunikation zwischen Glaskorperraum und vorderer Kammer und 
dennoch unvollstandige SchlieBung des Kammerwinkels, die demnach in diesen 
Fallen nicht mechanisch erklart werden kann. 

Einen weiteren Beitrag zur pathologischen Anatomie der Spontanluxation 
liefert WERNCKE (1903) mit einem FaIle aus der Freiburger Klinik, nachdem 
bereits SIEVERT (1903) aus derselben Klinik mehrere klinisch beobachtete FaIle 
mitgeteilt hatte, in denen es durch die luxierte Linse zu umfangreichen Aderhaut
und Netzhautdegenerationen gekommen war. Ahnliches fand sich auch in dem 
FaIle von WERNCKE, der feststellte, daB die am Boden des Augenhintergrundes 
liegende kataraktose Linse mit diesem durch ein spongioses Maschenwerk kem
armer Fasem verlotet war. Es bestand Kapselkatarakt, aber ohne erhaltene 
Linsenepithelien. AuBerdem traten in der Linse fibrinahnliche Knauel auf, 
femer Phagozyten als Ausdruck fiir die Kapselruptur. Die in Resorption begrif
fene Linse hatte in der Aderhaut erhebliche Entziindungserscheinungen hervor
gerufen, wohl weil sie als Fremdkorper wirkte. Bemerkenswert war auch die 
Neubildung glashautiger Substanz auf der Irisvorderflache, die gieichfalls unter 
Mitwirkung der Luxation zustande kommt, weil sie in der unteren Halfte viel 
reichlicher auftritt. 

c) Dislocatio lentis traumatica. 
Als traumatisch bedingt sind aIle jene FaIle von Linsenverschiebungen 

anzusehen, die im AnscbluB an auBere Gewalteinwirkungen beliebiger Art auf
getreten sind, wobei es gleichgiiltig ist, ob diese beabsichtigt waren, wie friiher 
bei der sog. Depressio bzw. Reclinatio lentis als "Starstich" ublich, oder Folgen 
von irgendeiner Verletzung. In beiden Fallen tritt die Verlagerung meistens in 
unmittelbarem AnschluB an das Ereignis in vollem Umfange ein. Es ist aber auch 
stets mit der Moglichkeit zu rechnen, daB Luxation der Linse als Spaterfolg 
einer Verletzung auftritt oder noch nachtraglichen Veranderungen unterliegt, 
und zwar durch Schrumpfung bindegewebiger Narbenstrange in der Umgebung 
der Linse. 

Die traumatischen Dislokationen der Linse zeigen daher ein sehr vielgestal
tiges Bild, wobei vor allem die Verschiedenheit der Entstehungsursachen (stumpfe 
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Gewalt, Rupturen, perforierende Verletzungen, eindringende Fremdkorper) zu 
beriicksichtigen ist. Das Trauma braucht iiberdies nicht ein von vornherein 
gesundes Auge zu tre£fen; die Linsenverlagerung kann vielmehr durch gewisse 
primare Veranderungen des 
Auges begiinstigt gewesen 
sein (senile Veranderungen, 
exzessive Myopie, Hydr
ophthalmus usw.). Bei sol
chen krankhaft veranderten 
Augen konnen wir bis zu 
einem gewissen Grade von 
Dbergangsformen zur Spon
tanluxation sprechen. Wei
terhin zeigen sich sehr groGe 
Verschiedenheiten in Ab
hangigkeit von der Art und 
dem Grade der auGeren Ge
walteinwirkung: ob die Bul
buswand infolge ihrer Ela
stizitat Widerstand leistet 
oder platzt, ob die Linse, 
wenn auch mit veranderter 
Lage, im Auge verbleibt 
oder es ganz verlaGt, ob die 
Kapsel unversehrt blieb oder 
nicht u. v. m. Eine umfas

Abb. 136. Traumatische Subluxation der Linse nach hinten. Blut im 
Kallllllerwinkel. Unten partielle Zyklodialyse. Flache glaukolllatose 

Exkavation. [Nach FR. ASK (1913).] 

sende monographische Bearbeitung der pathologischen Anatomie der erwor
benen Linsenluxationen verdanken wir FRITz ASK (1913). 

Die traumatische Subluxation kann durch einen - meist irgendwie 
exzentrisch - plotzlich wirksam werdenden Druck zustande kommen, der die 

'-

Abb.13i. Oberer Linsenrand bei traulllatischer Subluxation der Linse nach hinten. Teilansicht zu Abb. 136. 
Von Blutzellen eingehiillte Reste von abgerissenen Zonulafasern an der KapseloberfHiche. 

[Nach FR. ASK (1913).] 

Linse zwischen Ziliar- und Glaskorper hineinpreGt und die durch Dehnung am 
meisten beanspruchten Zonulafasern der gegeniiberliegenden Seite zum Ein
reiGen bringt (Abb. 136). Oft ist an der Spaltlampe eine hernienartige Vorstiil
pung des Glaskorpers als Ursache oder Folge der ZonulaeinreiGung nachzuweisen. 
Abb. 137 zeigt die von Blutzellen eingehiillten Reste der Zonula, die mit der 
Linsenkapsel noch im Zusammenhange geblieben sind. 
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Bei der Luxation der Linse in die Vorderkammer liegt die Linse mei
stens in normaler Lage, seItener schrag oder mit der Hinterflache nach vorne 
(Abb.138) . 

Bei langerem Aufenthalt in der vorderen Kammer ist zumeist mit einer 
Triibung der Linse zu rechnen, oft auch der hinteren Hornhautschichten, infolge 

.-\.lJb. 138. Luxation der Linse in die Vorderkammer unter Umdrehnng von 180' und Verliitung ringsnm mit 
der Umgebung. [Nach FR. ASK (1913) .] 

der Druckwirkung. Haufig wird die Iris ventilartig an die hintere Linsenflache 
angepreBt und es tritt Sekundarglaukom hinzu (Abb. 139). 

Es liegt eine Reihe von Mitteilungen im Schrifttum vor iiber die Verande
rungen, welche in die Vorderkammer luxierte Linsen selbst erleiden, die je nach 
der Dauer verschiedenartig sein werden. Eine in die vordere Kammer luxierte 

Abb.139. Lnxation der Linse in die vordere Kammer. 
[Nach FR. ASK (1913).] 

(vorher durch RekIination in 
den Glaskorper versenkte) Linse 
untersuchte FISCHER (1907). Es 
fanden sich an der Peripherie 
der Linse, im Glaskorper und im 
Linsengewebe Kernreste von Zel
len, die vielleicht bei der Re
kIination verlagert wurden oder 
abgestreiftes Hornhautepithel 
darstellten. RITTER (1898) stellte 
nach einem Verweilen von 4 Mo
naten mikroskopisch kIeine Zer
triimmerungen und Zersprengun
gen der auBeren Faserschicht, 
teilweise Zerstorung des Epithels 
und vo1Iige Vernichtung der 
Kernzonefest, trotzdemdieLinse 
klinisch frei von Triibungen zu 
sein schien. BIETTI (1898) fand 
amorphe Massen zwischen Kapsel 
und eigentlicher Linsensubstanz, 

wahrend Kapsel und Kapselepithel selbst, sowie die Kernzone keine Verande
rungen aufwiesen. Er verglich diesen Befund mit dem bei Cataracta Mor
gagniana. AXENFELD (1902) beschreibt Kalkbrockel und fibrinartige Gebilde 
in der Substanz einer von ihm extrahierten luxierten Linse. HALBEN (1897) 
stellte in dem von ihm untersuchten FaIle vor allem starke Schrumpfung mit 
Faltung der Kapsel fest. 1m FaIle von PAGANI (1926) von Aniridie mit Ektopie 
der kataraktosen Linse erfolgte eine allmahliche Spontanresorption. 

Abb. 140 zeigt eine solche schwer veranderte Linse im Bereiche der Vorder
kammer. Die Linsenkapsel ist nur noch stellenweise, stark gefaItelt, zu erkennen. 
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Um den zerkliifteten Kern sind Spuren del' Kortex vorhanden, eingehiillt von 
einem rundzellenhaltigen Granulationsgewebe. 

An einer 2 Jahre lang am Boden des Glaskorpers gelegenen und dann in die 
vordere Kammer iibergetretenen Linse (nach StoB gegen das Auge) fand v. HESS 
(1911) ausgedehnte degenerative Vorgange in den subkapsularen Linsenele
menten. Del' Epithelbelag war an del' Linsenvorderflache stellenweise normal. 
An anderen Stellen, insbesondere in del' Gegend des Aquators, fanden sich 
hingegen in groBer Menge unregelmaBige, blasige, zum Teil durch Druck gegen
einander abgeplattete Gebilde von betrachtlicher GroBe. Am Aquator ist, 
offenbar durch weiteren Zerfall diesel' Elemente, eine angenahert homogene 
Masse entstanden, die nach innen von jenen degenerierenden Epithelzellen liegt 
und dem Kerne del' Linse direkt aufliegt. Letzterer ist iiberall gegen die er
wahnten Zerfallsmassen abgegrenzt und in den auBeren Teilen von zahlreichen 
feinen Liicken durchsetzt. Aus del' Gegend des vorderen Poles erstreckt sich ein 

Abb. 140. Luxation der Linse in die vordere Kammer. Kapscl zum griil.lten Teil abgeliist und zusammen· 
gerollt (x) . Erhebliche Iridozyklitis. Linsenrest in Granulationsgewebe eingehiillt. [Nach FR. ASK (1913) .] 

von scholligen Zerfallsmassen erfiillter unregelmaBig gestalteter Spalt in die 
Kernmassen hinein. (Del' senkrecht durch die Kernmitte ziehende Spalt diirfte 
moglicherweise Kunstprodukt sein.) 

ISCHREYT (1901) erwahnt einen Fall mit Atrophie del' Iriswurzel und Inter
kalarstaphylom. Die Vorderflache del' Iris war von einer neugebildeten Glas
haut iiberzogen. Die Linse war nach oben-auBen verlagert, die Zonulafasern 
hier erhalten, gegeniiber gerissen. TEICH (1905) teilt einen Fall mit, in dem es 
nach Verletzung durch ein Holzscheit zu einer umfangreichen Iridodialyse mit 
machtigen Blutungen in das Augeninnere kam. Die fast unveranderte Linse 
war ein wenig nach del' temporalen Seite verschoben, wo sie bis nahe an die 
Ziliarfortsatze heranreichte, mit denen sie durch zarte bindegewebige Strange 
verbunden war. Die gegeniiberliegenden Zonulafasern waren machtig gedehnt, 
stellenweise zerrissen und durch diinne Gewebsstrange ersetzt. Die Linsen
kapsel war unverletzt. 

Abb. 141 zeigt eine 14 Tage alte durch Narbengewebe gcschlossene Ruptura 
bulbi nach Verwundung durch InfanteriegeschoB. Die Linse ist mit vollstandiger 
AbreiBung von Iris, Ziliarkorper und Aderhaut del' gegeniiberliegenden Seite, 
zur Rupturstelle hin verlagert. 

In einem von v . MICHEL (1906) beobachteten Fall nach Trauma handelte es sich um eine 
sekundare Verlagerung der Linse nach vorn und unten. Die Sklera war stark verdickt 
und die bogenformig vorgewolbte Iris unten mit del' Linsenvorderflache verwachsen. Eine 
zellreiche Membran schlieBt das Pupillargebiet ab und spannt sich zwischen den Irisrandern 
aus. Sie zieht unter dem oberen Pupillarrand vorbei, iiberzieht noch eine Strecke weit die 
Vorderflache del' Linse und setzt dann an die oberen Ziliarfortsatze an. Von einer unten 
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ge1egenen Einziehung der Sklera zieht ein aus Spindelzellen bestehendes Narbengewebe 
in das Innere, legt sich an die Hinterflache der Linse und zieht von dort zu den Ziliarfort· 
satzen. Die Linse ist fast normal groB, der untere Rand abgeplattet, die Oberflache der 
Linse durch den Druck des Ziliarmuskels besonders hinten gerunzelt. Vorne ein Kapselstar, 
in der Rinde Lockerung und Vakuolenbildung. v. MICHEL bezeichnet diesen Fall als den 
Typus einer durch Narbenzug entstandenen seitlichen Linsenverschiebung. Bemerkens· 
wert ist, daB die Zonulafasern in den von v. MICHEL mitgeteilten Fallen nur an ihrem 
vorderen Ende abgerissen sind und ein RiB der Linsenkapsel dabei nicht stattfindet. 

Abb. 141. Traumatisehe Luxation der Linse mit vollstandiger Abreil3ung der Iris, Ziliarkiirper (Ce) sowie del' 
Aderhaut in der oberen HaUte und Verlagerung dieser Teile zur Rupturstelle (Ru). Hamophthalmus. 14 Tag" 

naeh Verwundung durch InfanteriegeschoB. (Aus A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde, 1918.) 

Haufiger als in die vordere Kammer tritt die Luxation der Linse in den 
Glaskorper ein, wo sie dann der Schwere folgend, nach unten sinkt. Diese 
Form kommt sowohl nach Trauma, haufiger als Endausgang einer Subluxation 
(Ektopie) oder Dislocatio consecutiva zustande. 'Ober den Mechanismus der 
traumatischen Linsenluxation in den Glaskorper sind die Meinungen geteilt. 
Die plOtzliche Dehnung des Korneoskleralringes bei Kontusionen von vorne 
und dadurch bedingtes Bersten des Faserkranzes diirfte dabei keine unwichtige 
Rolle spielen. Aber auch das Vorpressen des Glaskorpers kommt als unterstiitzen
der Faktor in Betracht, sowie das groBere spezifische Gewicht der Linse, indem 
sich diese mit groBerer Kraft als die sie umgebenden Teile in der StoBrichtung 
fortbewegt, wodurch es zur ZonulazerreiBung und Verschiebung der Linse 
kommt. 
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Auf die Moglichkeit von Spatkomplikationen bei solchen in den Glaskorper
raum luxierten Linsen ist weiter oben (bei den konsekutiven Formen) hingewiesen 
worden. Bekannt waren diese schon klinisch in der Zeit des sog. Starstiches, 
besonders in jenen Fallen, bei welchen die Linsenkapsel bei dem Versuch der 
Depression geplatzt ist. So kann es auch heute geschehen, daB beim Versuch 
zur Extraktion der Katarakt eines hochgradig myopischen Auges, die Linse im 
verfliissigten Glaskorper versinkt und dann nicht mehr zu holen ist (Abb. 142). 
Der Linsenkern liegt hier 
der Augenwand unmittel
bar hinter dem Ziliar
korper an. Die Linsen
kapsel ist beim Extrak
tionsversuch abgezogen 
worden.Ahnlicheskommt 
auch bei den traumati
schen Dislokationen an
derer Art vor. Abb.143 
zeigt eine solche Linse, 
die allerdings schon vor
her getriibt war, aber 
erst vor 4 W ochen durch 
einen Schlag gegen das 

Abb. 142. Lu.xation der Linse nach unten in den vorderen Glaskorper 
nach Extraktionsversuch in hochmyopischem Auge. Linse von der Kapsei 
entb1611t, Rinde fast voJlstlindig resorbiert. Linsenrest von einer diinnen 

Lage entziindlichen Gewebes eingehiillt. [Nach FR. ASK (1913).) 

Auge luxiert worden ist. Die Kapsel ist gerissen, die stark deformierte, teil
weise schon Kalkeinlagerungen aufweisende Linse mit der Unterlage durch in
filtriertes Narbengewebe verwachsen. 

Als seltene Formen von immerhin noch intraokularer Lagerung der Linse 
haben jene zu gelten, bei welchen die Luxation zwischen die Sklera und 
den a bgelosten Ziliarkorper erfolgt ist. RINGELHAN und A. ELSCHNIG 
(1931) schlagen fUr diese Falle die Bezeichnung "subsklerale Luxation" vor. Aus 

Abb.143. Luxation der Linse in den Glaskorper. Linsenkapsei unten rupturiert. Starke entziindliche Ver
anderungen im Bereiche der Kapsellasion. Linsenmassen hochgradig regressiv verandert, stellenweise mit 

Verkaikungsherden. [Nach FR. ASK (1913).] 

einschlagigen Beobachtungen von NETTELSHIP (1881) und LAWFORD (1887) geht 
hervor, daB sie trotz der noch intrabulbaren Lagerung doch schon eher als 
Ubergang zu den extrabulbaren Formen gehoren. Luxation der Linse unter die 
offenbar zerrissene Netzhaut hat A. ELSCHNIG in seinem stereoskopischen 
Atlas der pathologischen Anatomie, Tafel 58 abgebildet. 

Als Ubergang zu den extraokularen Linsenverlagerungen sind 
die inkompletten subkonjunktivalen Luxationen (Linseneinklemmungen) und 
die partiellen Vorfalle durch Perforationsstellen in der Hornhaut zu erwahnen. 

Abb. 144 zeigt die Linse, im Begriff durch eine Ruptur der vorderen SkIera 
auszutreten. Die Verletzung erfolgte 4 W ochen vorher durch Schlag mit einem 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/3. 13 
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Abb.144. Linse im Begrifi durch ci ne Ruptur der vorderen Sklera unter die Bindehaut herauszutreten. 
[Nach FR. ASK (1913).] 

Abb. 145. Dislokation der Linse (sog. 
Phakokele) nach einer geschwiirigen 

Perforation der Hornhaut. [Nach 
A. BIRNBACHER (1884).] 

Besenstiel. Der 0 bere Linsenrand ist zwischen die 
Wundlefzen eingeklemmt und wird nur noch von 
der Bindehaut bzw. vom subkonjunktivalen Ge
webe bedeckt. 

Nach perforierenden Hornhautgeschwiiren kann 
die Linse durch die so entstehende Offnung aus· 
treten (z. B. beiNeugeborenenblennorrhoe, Kerato
malazie usw.). BmNBAcHER (1884) teilt einen Fall 
mit (Abb. 145), wo bei einem 45jahrigen Manne 
nach einem perforierten Ulcus corneae eine knopf
artige Erhabenheit im Geschwiirsgrunde erschien; 
die unverletzte Kapsel und das Irisgewebe waren 
bruchsackartig vorgesttilpt, die Linse wurde von 
den narbigen Randern der Perforationsoffnung ein
geschntirt ("Phakokele"). Weitere Mitteilungen 
liegen von WAGENMANN (1905), KRAMER (1908) , 
ISCHREYT (1909) vor. Der Zustand wurde auch 
als "Lenticele praecornealis" bezeichnet. 

FaIle von inkompletter subkonjunktivaler Lu
xation (Lenticele sUbconjunctivalis) sind von MER
CANT! (1891), FEHR (1898), PAON (1904), CELLA 
(1911) und CANTONNET (1920) beschrieben worden. 

Luxation der Linse unter die Konjunk
tiva oder in die TENoNsche Kapsel hinein 
kommt nur durch Einwirkung starker Traumen 
zustande, die gleichzeitig zu mehr oder weniger 
groBer Lasion oder Zertriimmerung des Bulbus 
fiihren. 

Auch bei kompletter Ruptur der Bulbushiillen 
muB freilich die luxierte Linse nicht vollstandig 
den Augapfel verlassen, sondern kann innerhalb 
der Rupturstelle liegen bleiben. Diesen Befund 
bildet C. v . HEss (1911) bei einem 21jahrigen 
Jungen nach KuhhornstoB abo Das Sklerokorneal
gewebe ist im Bereiche der Ruptur, langere Zeit 

nach der Verletzung, durch eine starker entwickelte Bindegewebsschicht ersetzt, 
die sich tiber die ganze Linsenhinterflache legt und an der gegeniiberliegenden 
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Seite zum Kammerwinkel zieht. Von einer Iris ist im Schnitt nichts zu er
kennen, die Ziliarfortsatze gegen die Augenachse gezogen. Die Innenflache der 
stark gefaltelten Linsenkapsel ist von einem kontinuierlichen Zellbelage tiber
kleidet, der hinten eine machtige Pseudoepithelschicht bildet. Die Linsenrinde 
zeigt maBige Degenerationserscheinungen. 

MITVALSKY (1897) hat unter 13 Fallen in einem nur den Linsenkern unter 
der Bindehaut feststellen konnen ; Kapsel und Kortikalis waren zurtickgeblieben. 
D'AMIco (1925) teilt den anatomischen Befund bei 3 derartigen Fallen mit. 
Er fand zum Teil nur noch Linsenreste bzw. eine von der Kapsel entblOBte Linse. 
Die tibrigen Veranderungen entsprachen ganz der Schwere der Verletzung. 

Abb. 146. Linse nnter die Bindehaut luxiert. Hinterflilehe stark gekriimmt. Die Ra nder der Bulbusruptur von 
der Linse stark eingedriiekt, 1m Begriff sieh narbig zu verschlieBen. Iris und Ziliarkorper oben abgerissen. 

[Naeh FR. ASK (1913).) 

Die Resorption der ausgetretenen Linse kann von sehr verschiedener Dauer 
sein. Auch Verkalkung derselben kommt vor. 

Der Entstehungsmechanismus der extrabulbaren Linsenverlagerungen ist 
ziemlich eindeutig, weil sie aIle eine Ruptur der Bulbushtillen zur Voraussetzung 
haben. Bei den subskleralen und den inkompletten subkonjunktivalen Rupturen 
muB die Linse notwendigerweise erst in die vordere Kammer eingetreten sein, 
bevor sie zwischen Sklera und Ziliarkorper-Irisansatz vordringen konnte. In den 
Fallen von FEHR, CELLA und ASK (1911) lag auch die Linse in der Tat mit der 
einen Halfte unter der Konjunktiva, mit der anderen aber noch in der Vorder
kammer. Der Eintritt in letztere vollzieht sich so blitzartig rasch und gewaltsam, 
daB die Iris keine Zeit zum Ausweichen findet, sondern entweder von der Linse 
mitgezogen in die Skleralwunde hineinprolabiert, oder sogar an entsprechender 
Stelle an der Wurzel abgerissen wird. Solche Bilder sind von ANDRE (1874), 
LEDERLE (1875) und FANO (1880) beschrieben worden. Doch kann ausnahms
weise die Linse auch ihren Weg hinter der Iris und vor dem Ziliarkorper nehmen, 
indem sie die Iris an ihrer Wurzel durchtrennt. 

13* 
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Pradilektionsstellen fiir Rupturen scheinen die Muskelansatzzonen, vor allem 
der Rectus superior-Ansatz und seine unmittelbare Umgebung zu sein. Nach 
SOUILLARD (1910) ist bei 85% der subkonjunktivalen Luxationen die Ruptur

stelle im inneren 0 beren 
Quadranten, etwas nasal 
von der Insertion des Rec
tus superior zu suchen, 
gegeniiber der Angriffs
stelle der stumpfen Gewalt 
unten auBen. Seltener be
findet sie sich mehr in 
der Richtung des Rectus 
internus oder am Korneo
skleralrand. 

Fiir die weiter yom 
Limbus gelegenen Perfora
tionsstellen sucht sich die 
Linse aber kaum den Weg 
durch die V orderkammer 
hindurch. Hier ist wohl der 
Durchtritt durch die Ziliar
karperperipherie weitaus 
gegebener. 

Abb.147. Luxation der Linse in den TENONschen Raum iniolge von 
Bulbusruptur vor dem .i\quator. [Nach FR. ASK (1913).] 

Eine ziemlich haufige 
:Form der traumatischen 
Linsenluxationen ist die 

unter die Bindehaut (Abb. 146). In der Regel erfolgt durch stumpfe Gewalt 
(KuhhornstoB u. a.) eine Ruptur der Sklera in nachster Nahe der Korneoskleral
grenze, selten weiter davon entfernt, fast immer ziemlich parallel zum Limbus, 
ohne daB die Bindehaut mit eingerissen wurde; durch die sklerale Wunde tritt 
dann die Linse meist vollstandig unter die Bindehaut; seltener wird sie in die 

Abb. 148. Durch einen Skleralrill in den TENONschen Raum luxierte Linse. [Nach W. SCHLODTXANN (1897).] 

sklerale Wunde eingeklemmt, so daB sie Sanduhrform zeigt. Oft wird gleich
zeitig mit der Linse auch die Iris mehr oder weniger vollstandig durch die Skleral
wunde herausgeschleudert. Rupturen der Sklera weiter hinten und Luxationen 
der Linse unter die TENoNsche Kapsel geharen zu den graBten Seltenheiten 
(BOWMAN, WEEKS, CHISOLM, NUEL, MONTAGNON u. a.). SCHLODTMANN fand 
solche Skleralrisse unter dem Rectus externus und die Linse zwischen ihm und 
dem Obliquus sup. im TENoNschen Raume liegend. 
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In der groBen Mehrzahl der Falle erfolgt die Luxation in der Kapsel; selten 
MITVALSKY sah dies nur einmal bei 13 von ihm untersuchten Fallen -

bleibt die Kapsel im Auge zuriick. 
In einem derartigen Falle (Verletzung durch Holz) sah C. v. HESS bei der 

.'5 Wochen spater erfolgten Enukleation an der Rupturstelle die ganze gefaltete 
Kapsel. Ihre Falten waren bereits zum Teil von dem machtig wuchernden Horn
hautepithel, zum anderen von sehr gefaBreichem Bindegewebe ausgefiillt. 

1m weiteren Verlaufe werden die Rindenmassen der unter die Bindehaut 
luxierten Linse getriibt, zerfallen und konnen mehr oder weniger vollstandig 
aufgesaugt werden. Zumeist bleibt sie aber lange bzw. dauernd, wenn erst die 
umgebenden Blutergiisse resorbiert sind als derbe, rundliche, meist gelbliche 
Prominenz bestehen. Gleichzeitig vorhandener Prolaps der Uvea kann das 
Bild triiben. Verkalkung der luxierten Linse tritt seltener ein. 

SchlieBlich bleibt noch die Luxation in den TENONschen Raum hinein 
zu erwahnen (Abb. 147). Sie ist ebenfalls rein traumatischer Atiologie und also 
auch stets primar. Der Mechanismus ist der gleiche wie bei der subkonjunktivalen 
Linsendislokation; nur muB die Linse noch weiter riickwarts, und zwar in der 
~lquatorzone, durch die Sklera hindurchgepreBt werden. Der Durchtritt erfolgt 
bemerkenswerterweise nicht nasal vom Rectus superior-Ansatz oder in einer 
Linie mit demselben, sondern mehr temporal zwischen ihm und dem Verlauf 
des Rectus externus. Solche, iibrigens auBerordentlich seltenen Luxationen sind 
von WADSWORTH (1885), MONTAGNON (1887) und ASK (1911) gesehen worden. 
In einem weiteren von SCHLODTMANN (1897) beschriebenen Falle war die Sklera 
hinter der Insertion des Rectus externus in Form einer schrag von vorn-innen 
nach hinten-auBen gerichteten Linie eingerissen. Die Linse lag zwischen Obliquus 
superior und Rectus externus (Abb. 148). 

d) Experimentelle Linsendislokationen. 
ZOLDAN (1924) hat Versuche angestellt, um auf experimentellem Wege die 

Starke und Richtung eines Traumas zu bestimmen, das imstande ist, die Linse 
in den Glaskorper zu luxieren. Er konstruierte zu diesem Zwecke einen geeig
neten Apparat, der es gestattet, glatte Metallkugeln mit genau meBbarer Kraft
anwendung in antero-posteriorer Richtung gegen den Bulbus zu schleudern. 
An vorher aufgefiillten Leichenaugen war dazu eine Gewalt von 950-1250 g, 
bei Hunden und Kaninchen eine solche von iiber 1300 g notig. Bei den letzteren 
verursachten Einwirkungen bis zu 1700 g teils komplette, teiIs inkomplette 
Luxation. Die Wucht eines stumpfen Traumas, das imstande ist, die Linse 
vollig zu luxieren, diirfte demnach in den meisten Fallen eine viel groBere sein, 
als wir fiir gewohnlich anzunehmen geneigt sind. 

FRENKEL und DEJEAN (1932) meinen, daB bei ihren Versuchen iiber experi
mentelle Erzeugung von ZonulaabreiBung bei sagittal einwirkenden Traumen 
ZerreiBungen seltener sind als bei schief einwirkenden Schadlichkeiten. Es 
kommt hierbei nicht zu AbreiBungen, sondern Rupturen. 

5. Perforierende aseptische und infizierle Linsenverletzungen. 
a) Der aseptische Wundstar. 

Jede Eroffnung der Linsenkapsel kann bekanntlich zur Quellung der Linsen
fasern und dadurch zur Triibung der Linse fiihren, sowohl nach Operation 
(Diszission) als auch nach Spontanruptur der Kapsel oder nach perforierenden 
Verletzungen der Hornhaut und der Sklera. Der Form und dem Grade nach sind 
aber diese Wundstare im engeren Sinne sehr verschieden. Neben der GroBe und 
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Lage der KapselOffnung (ob hinten oder vome, im Pupillargebiet oder unter 
der deckenden Iris) spielt auch die Beschaffenheit der Linse und das Lebensalter 
der Patienten eine groBe Rolle. Bei jugendlichen Individuen tritt , wie von 

nur ganz zarte Trubungen. 
spater auch noch aufhellen. 

K. WESSELY auch experimentell bewiesen 
worden ist, die Quellung bzw. molekulare 
Imbibition und Trubung der Fasem schneller 
und in groBerem Umfange ein als bei Er
wachsenen. Dabei kommt es haufig auch zn 
einer pilzformigen Vorquellung in die vordere 
Kammer, diese mehr oder weniger ausfullend. 
Neben einfachen physikalischen Quellungs
erscheinungen spiel en dabei offenbar auch 
fermentative und zellulare Krafte eine Rolle. 
Die klinische Erfahrung lehrt, daB bei Kin
dem oft eine Diszissionsoffnung gewisser GroBe 
schon genugt, urn totale Trubung und Ver
flussigung nicht nur der Rinde, sondem auch 
des Kernes der Linse herbeizuftihren, die in 
kurzerer oder langerer Zeit von einer so voll
standigen Aufsaugung des Kapselinhaltes ge
folgt sein kann, daB schliel3lich nur der Kapsel
sack mit wenigen anhaftenden Epithel- und 
Faserresten ubrig bleibt. 

Nach GOLDSCHMIDT (1914) erhalt die dis
zidierte Linse durch ihre Quellung ein gestei
gertes A bsorptionsvermogen gegen u ber proteo
lytischem Ferment, weshalb dieses im nor
malen Kammerwasser nur in geringer Menge 
vorhandene Ferment in starkerem MaBe wirk
sam sein kann. Die quellende Linse ubt aller
dings auch auf den Ubergang des Fermentes 
in das Kammerwasser einen steigernden Ein
fluB aus. Als zweiten Faktor der Resorption 
nennt GOLDSCHMIDT die in der Linse selbst 
befindlichen autolytischen Fermente, die beim 
Absterben der Zelle frei werden, als dritten 
das proteolytische Ferment der Leukozyten. 

1m Gegensatz zur jugendlichen Linse, die 
mit Ausnahme des Kapselsackes samt Epi
thel zur Auflosung und Resorption neigt, sind 
die Linsen alterer Leute nur wenig quellungs
fiihig. Bei diesen bleiben traumatische Tru
bungen daher haufig stationar und beschran
ken sich nur auf die Kortikalschichten der 
Nachbarschaft der Kapselwunde. In selte
nen Fallen verursachen perforierende Ver
letzungen oder eingedrungene Fremdkorper 

Der anfanglich getrubte Wundkanal kann sich 

Der Erfolg einer aseptisch ausgeftihrten Diszission der menschlichen Linse 
konnen wir nur an Starlinsen beobachten, wenn der Patient zufallig an einer 
interkurrenten Krankheit kurz nach der Operation stirbt. Eine solche Mitteilung 
verdanken wir C. V. HEss (vgl. Abb. 48, S. 72), eine andere R. SEEFELDER 
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(1922). Die Beobachtung des letzteren bezieht sich auf ein 4 Monate altes Kind, 
das am 5. Tage nach der Diszission seines angeborenen Totalstares einer Pneu
monie erlag. Die Linse (Abb. 149) war erheblich abgeflacht und an der hinteren 
Flache eingedellt. Die Linsenkapsel zeigt an ihrer Vorderflache einen aus
gedehnten klaffenden RiB mit spiralig eingerollten Randern. Zwischen den 
RiBrandern quillt zerfallende Linsenmasse vor, ohne jedoch sehr weit iiber die 
iibrige Linsenoberflache hervorzuragen. An den RiBrandern sieht man eine 
lebhafte zellige Wucherung, die im engsten Zusammenhang mit den Kapsel
epithelien steht und zweifellos von ihnen ausgeht. Sie erstreckt sich auch ziem
lich weit auf die AuBenseite der RiBrander hiniiber. Das Aussehen und die An
ordnung der gewucherten Zellen ist noch ausgesprochen epithelial, doch ist 
zwischen ihnen bereits deutlich eine faserige Zwischensubstanz nachzuweisen. 
1m Bereiche der RiBenden hat die Zellwucherung bereits zu einem vollstandigen 
Verschlusse des Risses gefiihrt. Wir haben hier also die anatomische 
Grundlage der Reilung einer frischen Kapselwunde vor uns. Das 
iibrige Linsenbild entspricht dem eines Totalstares, der allerdings infolge des 
Verlustes des groBten Teiles der schon verfliissigt gewesenen Kortex erheblich 
abgeflacht ist. 

Friihstadien von unkomplizierten perforierenden Verletzungen der Linsen
kapsel beim Menschen gelangen natiirlich nur selten zur mikroskopischen Unter
suchung. A. WAGENMANN (1905) hatte Gelegenheit, einen solchen ihm von 
auswarts zugeschickten, einige Tage nach der Verletzung entfernten Bulbus zu 
untersuchen. Es bestand eine mehrere Millimeter lange Rornhautwunde, Ein
lagerung des Pupillarrandes der Iris und Perforation der Linsenkapsel mit 
beginnender traumatischer Katarakt. Infiltration mit Leukozyten fehlte voll
standig. 

An der Linsenkapsel fand sich, entsprechend der Rornhautwunde, eine Durch
trennung. Die beiden Enden sind etwas nach auBen umgebogen und klaffen 
maBig breit. An beiden Enden zeigt sich eine umschriebene Wucherung der 
Linsenepithelien. An dem einen Ende schicken sich die Epithelzellen soeben an, 
iiber die etwas vorquellenden Linsenfasern hiniiber zu wuchern. Auch finden 
sich an der Oberflache der Linsenwunde neben den Epithelzellen einzelne Pig
mentzellen und einzelne freie Pigmentmolekiile aufgelagert. 1m Bereich der 
Linsenkapselwunde sind die Linsenfasern ganz umschrieben zertrummert. Da
neben kommen gequollene Fasern vor, ebenso sind die Fasern im Bereich der 
Kapselwunde durch Fliissigkeit auseinandergedrangt. Die geblahten Fasern 
ragen soeben aus der Linsenkapselwunde hervor und grenzen frei an das Kammer
wasser. Man sieht absolut nichts von einer Fibrinkappe auf der Linsenkapsel
wunde. 

DaB die bei Tieren (z. B. Kaninchen) sich nach aseptischen Linsenkapsel
verletzungen bildende fibrinhaltige Schutzschicht beim Menschen fehlt oder 
wenigstens nicht stark ausgebildet ist, wissen wir auch aus der Untersuchung 
von frisch diszidierten Linsen an der Spaltlampe. 

Das anatomische Substrat bei den durch aseptische Verletzungen ge
triibten Linsen stimmt im groBen und ganzen mit den beim Altersstar erhobenen 
Befunden iiberein. Es wird beherrscht von Spaltbildungen, Fliissigkeitsansamm
lungen zwischen den Fasern und unter der Kapsel, Auftreibung und Zerfall der 
Fasern, Myelintropfenbildung und Auftreten von Blaschenzellen. An der Ver
letzungsstelle ist die zerrissene Kapsel nach auBen umgeschlagen oder etwas 
aufgerollt, und das freiliegende Kapselepithel beginnt durch Wucherung, oft in 
mehreren Lagen, den Defekt wieder zu bedecken. 

Fiir den Quellungsvorgang selbst ist es von Belang, daB schon in diesem 
fruhen Stadium Fliissigkeitsansammlungen nicht nur unter dem Epithel in der 
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~ahe des Kapselrisses, sondern auch zwischen den Fasern am Linsenaquator 
und vor allem auch in der hinteren Kortikalis sieh fanden. Der Befund bestatigt 

Abb.150. Quellrnder Wundstar, 10 Tage nach Hornhautperforation durch StachcIdraht. Hornhautwunde 
epithelisiert, aber nicht fest vernarbt. Linscnvorderfliiche fast in ganzer Ausdelmung yon der Kapsel entblOl.lt. 
Vordrangen der gequoJlcnen Kataraktmasscn. (Aus A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde, 1918.) 

also die allgemeine Auffassung, wonach die Quellungstriibung beim Wundstar vom 
eindringenden Kammerwasser wesentlieh mit beeinfluBt wird . Es konnte sich 

Abb.151. Kapseifalten nach perforierender Verletzung mit Wucherung des 
Epithels und Bildung von typisehen gestreckten KapselstarzeJlen. 

[Nach E. HEDINGER und A. ,"OGT (1920).] 

dabei recht wohl urn das 
anatomische Substrat 
fUr die bekannten an
fangliehen und, falls bal
diger KapselversehluB 
erfolgt ist, oft auch noch 

riiekbildungsfahigen 
Triibungen bei mane hen 
Wundstaren handeln. 
Besonders gilt das fiir 
die Fliissigkeitssehicht 
in der hinteren Kortika
lis, wo es nach E. FUCHS 
so haufig zu den stern
formigen Triibungen 
kommt, diespater even
tuell noch von seIber 
zuruckgehen konnen. 

Abb. 150 zeigt eine 
solche stark quellende 
Linse 10 Tage nach ei
ner perforierenden Ver
letzung durch Staehel
draht. Die Hornhaut
wunde ist epithelisiert, 
aber die nur leicht in-

filtrierten Wundrander sind noch nieht fest verwachsen, sondern nur durch 
Fibrin und Gerinnsel verklebt. Die Linsenkapsel zeigt eine breit klaffende 
Ruptur, aus welcher gequollene Kataraktmassen vordrangen. 
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Durch nachtragliche Resorption von zerfallenen Linsenfasern kann es im 
spateren Verlaufe zu hochgradigen Abflachungen der Linse in sagittaler Richtung 
kommen. A. VOGT bezeichnete solche FaIle als "posttraumatische Linsen
atrophie". 1m AnschluB daran kommt es zuweilen auch zu einer schon klinisch 
sichtbaren Faltelung der Linsenkapsel (E. HEDINGER und A. VOGT). Innerhalb 
der Kapselfalten ist dann in der Regel das Kapselepithel gewuchert und zu 
typischen gestreckten Kapselstarzellen ausgewachsen (Abb. 151). 

Durch die Kapseloffnung freigewordene Faserkliimpchen konnen sich im 
Verlaufe der Resorption als prazipitatahnliche Gebilde auf der Hornhauthinter
wand niederschlagen (sog. Linsenprazipi
tate nach E. FUCHS). 

1st die Offnung in der Linsenkapsel 
klein und wird sie selbst bei groBer Aus
dehnung durch Auflagerungen von Blut 
[FEILCHENFELD (1900)] oder Verwachsun
gen mit der Regenbogenhaut verschlossen, 
so bildet das einen Schutz gegen weitere 
Quellung und die Triibung kann stationar 
bleiben. Mitunter findet man bei Wund
staren auch umschriebene Blutungen unter 
der Kapsel oder diffus zwischen den aus
einandergedrangten Fasermassen. 

Ein weites Feld fUr das Studium von 
Verletzungsfolgen an der Linse bieten die 
zur mikroskopischen Untersuchung gelan
genden Zufalligkeiten und Komplikationen 
im Verlaufe der Staroperation. Es ware 
eine wichtige und iiberaus lehrreiche Auf
gabe, aIle einschlagigen FaIle zu sammeln 
und von einheitlichen Gesichtspunkten aus 
zu bearbeiten. Hier sei nur kurz auf zwei 
Moglichkeiten von Storungen im Heilver
lauf der Wunde hingewiesen, die beide 
durch die Einklemmung von Resten 
der Linsenkapsel zwischen die Wund
lefzen des Starschnittes bedingt sind. Mei
stens handelt es sich dabei um eine einfache 
Zwischenlagerung, mit allen Gefahren, die 
eine solche fistelnde Wunde mit sich bringt 

Abb. 152. Einheilung der Linsenkapsei nach 
Kataraktextraktion. Schnitt im Limbus ohne 
Konjunktivallappen. Primarer Wundversehiull 
durch Einwucherung des Oberfiachenepitheis. 
1m Zwischenraum Schlingen der proiabierten 

Kapsel. [Nach A. FUCHS (1927).] 

(Abb. 152). In seIteneren Fallen kommt es dabei aber auch zu der bekannten 
Einwucherung von Bindehaut- bzw. Hornhautepithelien durch eine, 
dann meistens starker klaffenden Schnittwunde (Abb. 153), mit der Gefahr 
einer epithelialen Auskleidung der ganzen vorderen Kammer. 

Von MELLER (1902) wurde weiterhin auf die Moglichkeit der Entstehung von 
Spontanrupturen der Linsenkapsel bei der Glaukomiridektomie 
hingewiesen, indem das glaukomatose Auge den Linsenaquator zum Bersten 
bringt, ohne daB die Kapsel beim Eingriff direkt ladiert war. 

Ahnliche Wucherungen von Linsensubstanz, wie sie von ELSCHNlG als Linsen
plasma (Linsenkugeln) im Nachstar (s. betr. Kapitel, S.99) beschrieben worden 
sind, kommen nach J. SZEKELY (1931) nach Verletzung bzw. Berstung der 
Linsenkapsel bei erhaltener Linse vor. Diese Neubildung stellt nach seiner 
Ansicht einen Versuch des Linsenepithels dar, die Wunde zu decken, um das 
Kammerwasser fernzuhaIten. Die Wucherung kann sowohl vom Epithel der 
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Aquatorgegend als den Epithelzellen der Linsenvorderflache ihren Ausgang 
nahmen. Die Linsensubstanz entwickelt sich unter dem Einflu/3 des Kammer
wassers, gewohnt sich an dieses und zeigt keinerlei Zerfallserscheinungen, was 
auch durch das Vorhandensein eines nicht nachweisbaren Kutikularhautchens 
bedingt sein kann. Abb. 1.54a zeigt das Verhalten der Linse nach Berstung del' 
Kapsel bei der Glaukomil'idektomie. Knapp hinter dem Aquator ist eine Untel'
brechung im Verlaufe der Kapsel zu sehen. Oberhalb des Kapseldefektes sind in 
einem ungefahr dreieckigen Raume, der von Linsenkapsel und einer Zonula

Abb. 153. Beginnende Einwucherung des Hornhantcpithels (oben) 
ill cine perforierende WUlIdc. Linsenkapsel fast ganz entleert. 

[Xach C. V. HESS (1911).] 

faser gebildet wird, langsovale 
ziemlich scharf begrenzte Zel
len von verschiedener Gro/3e 
zu sehen, manche heller. 
manche dunkler rosa gefarbt , 
einige davon auch kernhal
tig. Einen ahnlichen Befund 
zeigt Abb. 154 b, nur da/3 
hier au/3erdem einc Epithel
auskleidung (Implantations
zyste) nach der Iridektomie 
entstanden ist. Die Linsen
substanz, die durch den Kap
seldefekt in die Kammer vor
ragt, besteht in den tieferen 
Schichten aus mehr lang
lichen, zum Teil schlauch
artigen Zellen. Die oberen 
Schichten zeigen mehr Zellen 
von rundlichem Bau, die, wo 
sie mit anderen in Beruhrung 
sind, abgeplattet erscheinen. 
Die gro/3ten Zellen liegen an 
der Oberflache, ihre Form ist 
fast rund. Rier und da befin
den sich vereinzelte Vakuolen 
innerhalb der ganzen Linsen
masse. Die Zellgrenzen sind 
verhaltnisma/3ig scharf ; die 
Zellen weisen eine feine Gra
nulierung auf und lassen sich 

auch eine Strecke weit unter Linsenkapsel und -epithel nach unten verfolgen, 
wobei sie das gleiche Aussehen beibehalten wie die in die Kammer ragende 
Linsensubstanz. SZEKELY schlie/3t daraus, da/3 fUr die Verhinderung von Folgen 
bei Kapselverletzungen neben den schon bekannten zwei Momenten, namlich 
1. der Anlagerung der Iris an die Wunde und 2. der Bildung einer die Wunde 
schutzenden Fibrinschicht als 3. Moment bei alteren Leuten mit sklerosierter 
oder kataraktOser Linse die Neubildung von Linsensubstanz - "mi/3bildete 
Linsenfasern" - in Betracht kommen. 

Als Linsenhernie bezeichnet man den Vorfall von mehr oder weniger 
gro/3en Teilen der Linse durch die Perforationsoffnung. J e nach der Lage und 
Gro/3e der letzteren konnen sich Teile der Linse einstellen und zwischen den 
Wundrandern prolabieren. 1m mikroskopischen Bild (Abb. 155) sieht man dann 
unter Umstanden den nach au/3en durchgepre/3ten Linsenteil pilzartig der 
Rornhaut aufsitzen. Besonders jugendliche Linsen, mit ihrer noch plastischen 
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Substanz, neigen zu dieser Art von Prolapsbildung, die dann in der Regel mit 
einer Ruptur der Linsenkapsel und Entleerung eines Teiles der Kortex ver
bunden ist. 

Bei schwereren perforie
renden Verletzungen unter 
Mitbeteiligung der Linse ge
horen entziindliche Reizzu
stande, namentlich in spate
ren Stadien, zur Regel. Solche 
Augen miissen dann oft bei 
erloschener Sehkraft wegen 
der drohenden Gefahr einer 
sympathischen Ophthalmie 
cntfernt werden. Abb. 156 
zeigt einen solchen stark ge
schrumpf ten und mit der 
Rornhautnar be verwachsenen 
Wundstar. Sowohl die Wund
rander als die Verwachsungs
stelle mit der Iris und der 
Linse weisen eine Infiltration 
mit Rundzellen auf, die wohl 
nicht rein traumatisch bedingt 
sein diirfte. Wieweit dabei die 
toxische Wirkung des zerstor
ten Gewebes oder infektiose 
V organge eine Rolle spielen, 
ist im Einzelfalle schwer zu 
entscheiden, zumal wenn der 
direkte Bakteriennachweis im 
Schnitt negativ ausfallt. Der 
Grad des Linsenschwundes ist 
in diesem FaIle aus der hoch
gradigen Faltelung der Lin
senka psel zu ersehen, trotz der 
enormen QueIlung des noch 
vorhandenen Linsenrestes. 

Kurz erwahnt sei, daB B er
stung der Linsenkapsel 
auch ohne perforierende Ver
letzung in einem ganz ahn
lichen Bilde verlaufen kann 
wie die letztere. Solche Ber
stungen der Kapsel treten 
nach Kontusionen, mitunter 
aber auch als sog. "Spontan
rupturen" auf. In einem FaIle 
vonKontusionsverletzungwill 
CHIARl (1904) ein Rinein-

" 

b 

Abb. 154a u. b. Bildung von Linsensubstanz ("mil3hildeten Linsen· 
fasern") an ahnormer Stelle nach Yerietzung hzw. Berstung der 

Kapsel. [Xach J. SZEKELY (1931).] 

quellen von Linsenmassen in den Glaskorper beobachtet haben. Weitere FaIle 
von Berstung der Kapsel durch stumpfe Verletzungen haben TRIPP (1912) und 
A. VOGT (1912) beschrieben. Eine Spontanruptur der hinteren Kapsel hat 
E. V. RIPPEL (1902) nach einer enormen Aderhautblutung und OLIVER (1902) in 
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Abb. 155. Phakokele, eingeklemmte Linsenhernie. 

[Aus der Sammlung J . V.MICHEL, nach A. JESS (19:30).] 

Abb. 156. :llit der Perforationsstelle im Limbus verwachsener 
geschrumpfter Wundstar. Ruptur und Faltclung der Kapsel. 
Hochgradige Zerkliiftung und Yerwcrfung des restlichen Faser
bestandes unter Bildnng cines grol3eren fiiissigkeitsgefiillten 

Hohlraumes in der obercn Halfte der Linse_ 

dem singularen Fall bei einem 
Erhangten beobachtet. Eine 
Spontanberstung der Linsen
kapsel durch Zug eines binde
gewebigen Exsudates bei Sy
philis beschrieb IGERSREIMER 
(1913). 

b) Der septische Wundstar. 

Die zerfallenden Linsenfa
sern geben fiir die Entwicklung 
von eitererregenden Mikroorga
nismen einen besonders giinsti
gen Nahrboden abo Das zeigen 
besonders deutlich die nach 
infizierten Verletzungen auf
tretenden W undstare_ 

Als Erreger des septischen 
Wundstares kommen in erster 
Linie die gewohnlichen Eiter
erreger in Frage. Nach MORAX 
fanden sich jedoch unter 6 von 
ihm untersuchten perforieren
den Verletzungen jedesmal 
sporentragende Stabchen, dar
unter 4 mal der Bac. su btilis. 
Daraufhin haben MORA X und 
CRIAZZARO (1927) bei Kanin
chen Versuche mit sporentra
genden Mikroorganismen ange
stellt, und zwar mit Milzbrand, 
Bac. subtilis und anderen, die 
nur zum Teil pathogen waren . 
Die durch Stich herbeigefUhr
te Linseninfektion fiihrte zu 
schweren lokalen und allgemei
nen StOrungen, wahrend die 
Keime von der vorderen Kam
mer aus unwirksam blieben. 
Weitere Versuche von CRIAZ
ZARO (1928) mit anaeroben Bak
terien ergaben verschiedene Re
sultate. Bemerkenswert ist , 
daB Tetanussporen in der Linse 
nur mit einem Fremdkorper zu
sammen zur Entwicklung ge
langen. Infektionen am zweiten 
Auge brachten 2mal die abge
klungene Entziindung des er
sten Auges zum Aufflackern. 
Der Bac. subtilis ging erst nach 
30 Tagen zugrunde. 
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Versuche von MIKLos (1932) mit Bakterienkulturen auf Linsennahrboden 
bestatigten die Erfahrung, daB Linsenemulsion ein guter Nahrboden ist. Die 
Zahl der Bakterien ist vom Wassergehalt der Rinde abhangig. 

1m allgemeinen bildet die Linsenkapsel einen guten Schutz gegen das Ein
dringen von Bakterien. 1st diese aber durch eine Verletzung eroffnet, oder in
folge von Glaskorperabszessen an der Hinterwand der Linse usuriert, so gewinnen 
die Erreger freien Zutritt zur Linse. Die Eiterung pflegt sich hierbei sehr rasch 
in der Linse auszubreiten, und man kann gelegentlich direkt verfolgen, wie sich 

Abb. 157. Doppelperforation der Linse durch Bleispritzer mit Infektion. Linsenhernie, Panophthalmie. 
P Kleine Linsenhernie beherbergende Periorationsstelle. BI Bleispritzer in der PapiIle. 

(Nach A. V. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde, 1918.) 

die Leukozyten zwischen den einzelnen Faserziigen der Linse ihren Weg bahnen. 
Beim Auflosungsvorgang iiben neben den Bakterientoxinen zweifellos auch die 
Leukozyten eine fermentative Wirkung auf die Fasern aus und fiihren so zu 
einem rascheren Zerfall und zur Aufsaugung. Auf ahnliche Weise geht offenbar 
auch die sekundare Defektbildung der Kapsel in Fallen von GlaskorperabszeB 
ohne direkte Linsenverletzung vor sich, obgleich diese Augen meistens verloren 
gehen, bevor die Destruktion der Kapsel einen erheblichen Grad erreicht. In 
bestimmten Fallen kann es aber unter Umstanden sogar zu einem vollstandigen 
Schwund der Kapsel kommen. Zuweilen findet man dann auch Leukozyten mit 
phagozytierten Teilchen der Kapsel. 

Ein groBer Teil der infizierten Wundstare fiihrt unter dem Zeichen einer 
fulminanten intraokularen Vereiterung rasch zum Vollbild der Panophthalmie. 

Auf Abb. 157 ist ein Fall von schwerer Infektion zu sehen, 8 Tage nach einer 
Verwundung durch Bleispritzer, die von einem aufschlagenden InfanteriegeschoB 
herriihrten. Kleine Linsenhernie beherbergende Perforationsstelle (P) am oberen 
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Hornhautrand, durch welchen der kleine Bleisplitter eingedrungen ist, der 
bei F im Papillengewebe steckt. Die Linse ist also an zwei Stellen durch
schlagen; vorne und hinten bestehen breite Offnungen in der Kapsel. Die 

Abb. 158. Infizierter Wundstar nach Stichverietzung des Auges. Vorquellen der Linsellfasern durch die breite 
Rupturstelle der Kapse!. Leukozytare Iufiltratiou am Irisrand und zwischen den Linsenfasern. Vakuolell und 

Spaltbildung auch in den tieferen Teilen der Linse. 

noch vorhandenen Linsenfasern zeigen hochgradige Quellung und Zerfall. Sie 
sind von Eiterzellen regellos durchsetzt , die auch sonst den Glaskorperraum 
zum groBen Teil ausfiillen. 

Abb. 159. In Schrnmpfung begriffener infizierter Wundstar 2 Monate nach Granatsplitterdurchschull der 
Linse. Perforationsstelle in der Hornhaut. KapselOffnung mit der Iris verwachsen. Geschollbahn in der Linse 

durch Eiterzellenziige angedeutet. (Aus A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheillrunde, 1918.) 

Auch perforierende Verletzungen, die sich nur auf den vorderen Bulbus
abschnitt beschranken, konnen, bei ausreichender Virulenz der Keime, rasch zu 
einer Vereiterung der Linse fiihren. Die stark gequollenen Linsenfasern ragen 
dabei pilzformig durch die breit klaffende Kapselwunde in die vordere Kammer 
hinein, durchsetzt von Eiterzellen und Bakterienrasen (Abb. 158). Die eitrige 
Infiltration ist besonders stark am Pupillarrand, der mit den gequollenen Linsen
massen und den Leukozytenhaufen eine einheitliche Masse bildet. Die zwischen 
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den zerkliifteten Linsenfasern entstandenen Lucken und Spalten dienen der 
weiteren Ausbreitung von Bakterien und Eiterzellen im hinteren Linsen
abschnitt und ebnen damit den Weg zur vollstandigen Vereiterung der Linse. 

Abb. 160. Stark geschrumpfter infizierter Wundstar 3 Monate nach Granatsplitterverwnndung. P erforations· 
stelle in der Hornhaut durch Bindehautplastik gedeckt. Verwachsung der Iris nach beiden Richtungen. 

(Ans A. v. SZII,Y: Atlas der Kriegsangenheilkunde, 1918.) 

In weniger fulminanten Fallen von infizierten Wundstaren gelangen oft auch 
solche Spatstadien zur Beobachtung, welche neben den akut eitrigen Erschei
nungen auch schon solche von ausgesprochen reparativem Charakter aufweisen. 
Bei Abb. 159 sind 2 Monate seit der Doppelperforation der Linse durch einen 
kleinen, infizierten Granatsplitter vergangen. Inzwischen ist nicht nur die 

Abb.161. Infizierter Wundstar. Subakuter Verlauf. Kortex zum griiJ3teu Teil verfliissigt. Erhebliche leuko· 
und Iymphozytare Infiltration durch eine (1m Schnitt nicht getroffene) Kapselruptur. Dichterer Zellwall 
urn den Rand des Linsenkerns, teilweise aus Riesenzellen bestehend. Beginnende Aufliisung des auJ3ersten 

Faserbestandes des Kerns. 

Perforationsstelle in der Hornhaut fest vernarbt, sondern auch die Kapselrisse 
beginnen sich schon vorne und hinten durch Narbengewebe zu schlieBen. Die 
dazwischenliegende GeschoBbahn ist jedoch noch immer reichlich von Eiterzellen 
durchsetzt. Der infizierte Wundstar ist aber gleichzeitig auch schon in Resorp
tion begriffen. Daneben bestehen fast vollstandiger PupillarverschluB und breite 
Verwachsung der Iris mit dem Wundstar, sowie alle Anzeichen einer Pan
ophthalmie mittleren Grades. 

Abb. 160 stammt von einem 3 Monate alten infizierten Wundstar, bei welchem 
kurz nach der Verwundung eine Bindehautdeckung ausgefUhrt worden ist. Das 
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Irisgewebe ist sowohl vorne mit der vernarbten Perforations stelle als auch 
hinten mit den stark geschrumpften Resten des Wundstares verwachsen. Die 
Anzeichen einer schleichenden Infektion sind aber noch deutlich zu erkennen, 
besonders in der Gegend des friiheren Wundkanals. 

1st die Perforationsoffnung in der Kapsel nicht allzu groB und wird sie bald 
iiber den in die Linse eingedrungenen Eitererregern wieder geschlossen, dann 
kann es unter Umstanden zu einer langsam fortschreitenden eitrigen Einschmel
zung der Kortex kommen, wahrend der Kern, besonders in alteren Linsen, noch 

Abb. 162. Infizierter Wundstar, Teilansicbt von Abb. 161 bei starkerer Vergrollerung. Infiltration und 
Auflosung der Fasem im Randgebiet des Linsenkerns. Abtransport durcb Riesenzellen. 

langere Zeit der Zersti:irung Widerstand bietet (Abb. 161). Die entziindliche 
Infiltration setzt sich in solchen Fallen dann meistens aus Lymphozyten zu
sammen, untermischt mit Leukozyten. Die Infiltration bildet neben einzelnen 
umschriebenen, kleinen AbszeBhaufen, unzahlige kettenformige Ziige zwischen 
den in Auflosung begriffenen Fasern der restlichen Kortex. Ein besonderer 
Infiltrationswall ist aber urn den Kern herum vorhanden, der wie ein Fremd
korper von dem Entzundungshof eingeschlossen wird. Man sieht, wie der Auf
li:isungsprozeB am Rande allmahlich einsetzt, unterstiitzt durch Riesenzellen 
(Abb.162). 

Solche Riesenzellen sind beim Wundstar schon von WAGENMANN (1895 und 
1896), HALBEN (1897) u. a. beschrieben worden; sie sollen am Abtransport von 
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zerfallenen Linsenfasern beteiligt sein. Nach BON kame dabei neben lymphoiden 
Elementen auch den Fettki:imchenzellen eine Rolle zu. 

Ein sehr vielgestaltiges Bild geben solche perforierenden Linsenverletzungen, 
bei welchen es im AnschluB an einen KapselriB nicht zu einer Panophthalmie, 
sondern zu einer mehr chronisch entzundlichen Uveitis gekommen ist. In diesen 
Fallen pflegt namlich das Granulationsgewebe nicht vor der Linse Halt zu 
machen, sondern wachst in dieses hinein, den Linsensack mehr oder weniger 
vollstandig ausfullend. Zu einer solchen Su bstitu tion d urch N ar bengewe be 
kann es auch ohne eine diffuse Uveitis kommen, wenn z. B. das Granulations
gewebe bei perforierenden Verletzungen der Hornhaut von vorne in die Linse 
eindringt [MEISEL (1918)] und sie mit lymphozytenhaltigem neugebildeten 
Bindegewebe ausfullt. In anderen selteneren Fallen ki:innen bei solchen Ver
wachsungen der Linse mit der Hornhaut auch neugebildete GefaBe Zutritt in 
die Linse finden, wie in einer Beobachtung von MORETTI (1930), wo die fiicher
fi:irmig angeordneten blutfuhrenden Schlingen bis gegen das Zentrum der Linse 
vordrangen. Es ist wahrscheinlich, daB diesem Befund eine vaskularisierte 
Exsudatmembran vorausgegangen ist und daB die GefaBe nach Resorption 
dieser letzteren zuruckgeblieben sind. 

Einige nach perforierenden Hornhautverletzungen oder nach durchbrochenen 
Hornhautgeschwiiren entstehenden Wundstare zeigen ein besonderes Geprage, 
wenn es bei diesen zu einer direkten Verschmelzung der DESZEMETschen Mem bran 
mit der Linsenkapsel kommt, wobei unter Umstanden die Innenflache des Kapsel
sackes von Endothel ausgekleidet wird [KOMOTO (1933)]. 

6. Der experimentelle Wundstar. 
Das Studium der reaktiven Vorgange nach Verletzungen der Linse ist ein 

dankbares Objekt fur die experimentelle Forschung. Es liegen daher auch schon 
eine ganze Reihe von solchen Untersuchungen vor, unter Berucksichtigung der 
verschiedenen dabei in Betracht kommenden Faktoren. 

Die anatomischen Vorgange beim VerschluB und bei der Heilung von Kapsel
wunden sind insbesondere von DIETRICH (1824), WENGLER (1874), LEBER 
(1878), SCHUCHARDT (1878), BON (1887), SCHLOSSER (1887), SCHIRMER (1889) 
und CLApp (1931) am Kaninchenauge, von P. KNAPP (1900) auBer diesen 
auch bei Ziegen, Vi:igeln, Fri:ischen und Fischen eingehender studiert worden. 

Wird die vordere Kapsel beim Kaninchenauge im Pupillargebiet eri:iffnet, 
so quellen die nachstgelegenen Linsenfasern unter dem Einflusse des Kammer
wassers auf, bald aber bildet sich eine Fibrinkappe, die Schutz gegen dessen 
weiteres Eindringen bietet. Die angrenzenden Epithelzellen gehen in mehr 
oder weniger groBer Ausdehnung zugrunde, der Defekt wird aus der Umgebung, 
zunachst wohl zu einem groBen Teile durch Verschiebung der gesunden Nachbar
zellen, gedeckt. Zum anderen Teile aber erfolgt diese Deckung auch durch 
N eu bildungen von Zellen, wie nach v. HESS zahlreiche Mitosen, nach FALcm 
aber bei umschriebener Zersti:irung des Epithels direkte Kernteilungsfiguren 
beweisen, die man bald nach der Verletzung in der Nachbarschaft der Wunde 
nachweisen kann. 

Dem Untergang von Zellen folgen also auch hier in der Nachbarschaft der 
Wunde, ganz ahnlich wie wir es z. B. beim Massagestar und beim Naphthalinstar 
sehen, lebhafte regenerative Vorgange, die sich in der Bildung machtiger Epithel
wucherungen kundgeben. Dadurch entsteht eine starke Lage langgestreckter 
Zellen, die eine solide Vernarbung der Kapselwunde herbeifiihren; die Zellen 
dieser Narbe besitzen noch die Fahigkeit, eine glashautige Substanz auszuschei
den, ahnlich der von den normalen Zellen ausgeschiedenen Kapselmasse. 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 14 
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1m weiteren Verlaufe der Heilung der Kapselwunde riickt das normale 
Epithel von den Seiten her gegen die Narbe vor und iiberzieht diese in ihrer 
ganzen Ausdehnung mit einem kontinuierlichen Zellbelage. Zwischen ihm und 

F 
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c 
Abb. 163 a-c. Reilung von experimentellen Linsenwunden beim Frosch. a 1'/, Tage nach Stichverletzung 
mit feiner Nadel (K Kapselenden, St Stichkanal, F anfgelagerte Fibrinschicht). b 3 Wochen nnch Diszissioll 
(E gewucherte EpitheJien, M MyeJinkugeln). c 4 Wochen nach der Diszission. Befund in der Aquatorgegend 

(K abgehobene Kapsel, zum Teil mit Fibrin und Leukozyten bedeckt, Eu unverandertes Epithel, 
Ev verandertes Epithel). [Nach P. KNAPP (1900).) 

der Narbe bildet sich dann wieder eine feine, allmahlich dicker werdende Glas· 
lamelle, die zuweilen weit zwischen der Epithelschicht und der ursprunglichen 
Kapsel, selbst bis zum Aquator hin, verfolgt werden kann. Sie ist wohl sicher 
als eine Abscheidung der Epithelzellen aufzufassen, nicht aber, wie BECKER 

annahm, als das Ergebnis einer Kapselspaltung. 
Abb. 163a-c zeigt diese Verhaltnisse beim Frosch nach KNAPP (1900). 

Schon 11/2 Tage nach der Diszission mit der Nadel zeigen die beiden Kapselenden 
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eine auffallende VergroBerung und Vermehrung der Epithelien. Die vorquel
lenden Linsenfasern sind von einer Fibrinschichte iiberzogen (Abb. 163a). Nach 
3 Wochen ist infolge der Wucherung der Kapselepithelien eine Art von Wund
verschluB entstanden, wobei die Epithelien auch in die zerfallene Linsensubstanz 
eindringen (Abb.163b). In Abb. 163c ist schlieBlich die Aquatorgegend einer 
solchen Linse, 14 Tage nach der Diszission abgebildet, in welcher neben dem 
Zerfall der Fasern auch eine deutliche Neubildung von solchen nachzuweisen ist. 

110 

b 

.\bb. 164110 u. b. Reilung von experimentellen Linsenverletzungen beim Kaninchen. a 12. Woche nach tiefer 
Diszission mit dem Messer (K Kapselnarbe, L gequollene, ungefarbte Linsenfasern). In der Mitte ist der Stich· 
kanal sichtbar. b Abnorme Kapselnarbe, 9 Wochen nach der Diszission (K Kapselnarbe, R Rankenwerk mit 

Detritus) . [Nach P . KNAPP (1900).) 

Die Deutung des Befundes ist aber insofern nicht ganz klar, weil die Diszission 
nicht bis an die Stelle reichte. Vielleicht ist bei der Luxation der Linse ein 
peripherischer KapselriB entstanden. 

Beim Kaninchen und der Ziege scheint nach KNAPP das Linsenepithel nicht 
mehr die Wucherungsfahigkeit zu besitzen wie bei den Kaltbliitern und nicht 
mehr imstande zu sein, einen groBeren Zerfallsherd auszufiillen. Abb. 164a zeigt 
den Stichkanal 9 W ochen nach vollkommener Durchschneidung der Linse beim 
Kaninchen. Auffallend ist der geringe Grad von Zerfallserscheinungen an den 
Linsenfasern. Einzelne Partien der Linsenfasern machen einen homogenen 
Eindruck und nehmen den Farbstoff nur ganz schwach an. Die Kapselnarbe 
selbst zeigt zwei voneinander ganz verschiedene Schichten (Abb. 164b). Ober
flachlich liegt ein typisches Kapselnarbengewebe, bestehend aus faserahnlichen, 
kernhaltigen Epithelien, dazwischen hellere Ziige, die nach LEBER, SCHLOSSER 
und SCHIRMER als von den Zellen gelieferte Interzellularsubstanz anzusehen 

14* 
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sind. Darunter liegt eine zweite Schichte, die ganz ungefarbt geblieben ist 
und aus stark lichtbrechenden Fasern und Detritus besteht. 

Nach neueren Untersuchungen von G. PEREYRA (1914) bei Kaninchen uber
zieht sich die Kapse16ffnung mit einer Leukozyten enthaltenden Fibrinschicht, 
worauf die Iris die Neigung hat, die Wunde mit ihrem hinteren Epithel und mit 
Pigment vor dem Eindringen des Kammerwassers zu schutzen. Gleichzeitig 
kommt es zu Proliferation des Linsenepithels, so daB sich daraus innerhalb von 
15-20 Tagen eine Schicht neuen Kapselgewebes bildet, aus dem allmahlich die 
Zellen verschwinden und beinahe eine Restitutio ad integrum der Kapsel ein
tritt. Bindegewebsbefunde sind dabei eine Ausnahme. 

Von V. BARLETTA (1932) wird darauf hingewiesen, daB bei experimentellen 
Linsenverletzungen bei Kaninchen und Hunden sich auch das retikulo-endo

Abb. 165. Beteiligung des Retikuloendothels beim experimentellen 
Wundstar. Bund mit Intravitalfarbnng 5 Tage nach der Verletzung. 
VerschluB der Kapseliiffnung durch einen Fibriniiberzug. Vereinzelte 

theliale System an der 
Narbenbildung beteiligt. 
Die histiozytaren Elemente 
wurden durch Farbstoff
speicherung mittels Vital
farbung nachgewiesen. Es 
handelt sich dabei urn Ele
mente, die aus dem Iris
stroma ausgewandert sind 
und die auf der Vorder
flache der Linsenwunde 
eine zarte, schutzende, 
bindegewebige Lage bilden 
(Abb . 165). Lymphozyten und Leukozyten. Zahlreiche mit Farbstoffkiirnern 

beladene polymorphe Zellen. [Nach V. BARLETTA (1932).] Dber die Heilung von 
experimentellen Verletzun

gen der hinteren Kapsel liegen Untersuchungen von SCHLOSSER (1887), BON 
(1887), OBARRIO (1899), KNAPP (1900), PEREYRA (1914) und SANNA (1931) vor. 

N ach leichteren Verletzungen bleibt nach SCHLOSSER oft nur eine strich
formige Narbe ubrig. Erst nach tiefer greifenden Verletzungen der Rinden
schichten trubt sich in der Regel nach einigen Wochen auch die Umgebung der 
Wunde. Von KNAPP ist der Nachweis erbracht worden, daB die Heilung auch 
dieser Wunden stets durch eine Wucherung des Epithels yom Aquator her 
erfolgt; es bildet sich (ahnlich wie es HESS fur den Naphthalin- und Massagestar 
zeigte), auBerordentlich rasch ein Pseudoepithel der hinteren Kapsel. Das Auf
treten dieser Zellen in der Nahe der Wunde haben schon BON und OBARRIO 
beobachtet, sie aber fur eingewanderte Leukozyten gehalten. 

Zuweilen kommen auch an der hinteren Kapsel ahnliche Wucherungen vor 
wie bei Bildung der vorderen Kapselnarbe und konnen dann eine intensive 
weiBe Trubung bedingen; es kann dabei auch - ahnlich wie beim Lenticonus 
posterior - zum V orquellen von Linsenmassen in den Glaskorper kommen. 

Nach G. PEREYRA (1914) tritt bei hinteren Linsenwunden in Nachbarschaft 
des Aquators eine Heilung durch Epithelisierung ein, bei den durch die Hornhaut 
bewirkten zentralen Wunden durch organisiertes Glaskorpergewebe, bei den 
durch die Sklera bewirkten durch Bindegewebe von der Sklera her. Eine Resti
tutio ad integrum findet in solchen Fallen nie statt. 

Bei dem Heilvorgang an der hinteren Kapsel bei einem Bussard sind nach 
KNAPP 14 Wochen nach einer durchdringenden Stichwunde durch die Linsen
mitte, auBer den gewucherten und zur Wundstelle hin gewanderten Epithelien 
auch unregelmaBige neugebildete, junge Linsenfasern vorhanden, die yom 
hinteren Ende des (bei Vogeln vorhandenen) Ringwulstes herruhren (Abb. 166). 
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Abb. 167 zeigt die Heilung einer die ganze Linse durchstoBenden Verletzung 
bei der Ziege, 8 W ochen nach einer horizontalen tiefen Diszission. Die Kapsel
wunden waren geschlossen. Der eigentliche KapselverschluB wird durch eine 
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Abb.166. Hintere Kapseinarbe nach Durchstechung der Linse in ganzer Dicke beim Bussard, 14 Wochen 
nach der Verietzung. (N hintere Kapseinarbe, Z Zerfalisherde mit eingewuchertem Epithei, St Stichkanai, 

R gekorntes Randgebiet, H homogene Massen, L neugebildete Linsenfasern.) [Nach P . KNAPP (1900).) 

obere parallelfaserige Schicht mit zahlreichen Kernen bewerkstelligt. Darunter 
liegt eine zweite Schichte, die den kleinen keilformigen Linsendefekt ausfiillt, 
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Abb. 167. Heilung von experimenteller Durchstechung der Linse mit dem Starmesser in ganzer Dicke bei der 
Ziege, 12 Tage nach dem Eingriff. V vordere, H hintere Kapseinarbe,,-Z Zerfallsherd in der Linse. 

[Nach P. KNAPP (1900).) 

die heller gefarbt ist, nur wenige wirbelformig angeordnete Zellkerne besitzt 
und als Grundsubstanz eine leichtkornige Masse zeigt. Zwischen dieser zweiten 
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Schicht und der Linse ist das normale Epithel in einschichtiger Reihe durch
gewachsen und hat auch schon deutlich eine feine Glasmembran abgeschieden. 
Tiefer im Stichkanal finden sich noch einige wenige ZeIlkerne, offen bar auch 
Kapselepithelien; ihre Propagationskraft scheint aber erlahmt zu sein, und 
sie haben nicht mehr vermocht, weiter einzuwuchern und den tiefer gelegenen 
Zerfallsherd auszufiiIlen. 

Dieser zeigt eine eigentiimliche Form und ist zum groBten Teil erflillt von 
einer schwach gefarbten homogenen Masse, enthalt aber auch noch einige starker 
gefiirbte Myelinkugeln. Die angrenzenden Linsenpartien zeigen zahlreiche feine 
Risse und stellenweise auch etwas kornigen Zerfall. 

Der weitere Verlauf des Schnittes ist nicht erkennbar, nur ein etwas mit 
Hamatoxylin starker gefarbter, fast die ganze Linse durchsctzender Streifen 
laBt seinen Verlauf vermuten; dagegen bestehen dort keine Zerfallserscheinungen. 

Die Enden der durchschnittenen Hinterkapsel haben sich stark aufgerollt, 
die Wunde ist aber durch typisches Narbengewebe vollig verschlossen. Diese 
Xarbe zeigt vollkommen den gleichen Bau wie die der vordercn Kapsel. Unter 
der Narbe befindet sich eine Reihe von kleinen Vakuolen. Interessant ist, 
daB man zwischen diesen Zellen und den Zellen am Linsenaquator aIle Uber
gange findet. Zum Teil sind es noch kleine epithelahnliche Zcllen, andere sind 
bereits vergroBert und in die Lange gestreckt, und in der Nahe des Aquators 
sind sie bereits zu richtigen jungen Fasern ausgewachsen. 

Daraus folgt, in Ubereinstimmung mit dem Befund bei Vogeln, daB Ver
letzungen der hinteren Kapsel durch Wucherung des Epithels yom Aquator 
verschlossen werden konnen, vorausgesetzt, daB der KapselriB bis in die Nahe 
des Linsenrandes reicht. 

Die Versuche von G. SANNA (1931) zeigen, daB bei einer oberflachlichen 
Inzision der Kapsel von hinten her die Linse transparent bleibt, auch wahrend 
einer langen Beobachtungsdauer. Bei einer tiefen einfachen oder kreuzformigen 
Inzision sieht man in den darauffolgenden Tagen, daB die Spalte immer breiter 
wird und sich liber die hint ere Oberflache erhebt, und daB die hintere Linsen
flache sich immer mehr vorwolbt, so daB sich in einigen Fallen ein typischer, 
meist kuppelformiger Lentikonus bildet. Lange Zeit hindurch bleibt die Linse 
transparent; nur wenn auch die Linsenfasern stark geschadigt wurden, bildet 
sich eine umschriebene Triibung, zumeist ohne fortschreitende Tendenz. 

Eine ausgedehnte ZerreiBung der hinteren Kapsel mit Wucherung des 
Kapselepithels in Form einer machtigen Zellschicht hat C. v. HESS (1911) beim 
Meerschweinchen beschrieben. Ob die KapselzerreiBung vor oder nach der 
Geburt erfolgt ist, war allerdings nicht zu ermitteln. In dem von ihm abgebil
deten Schnitt war die ganze hintere Halfte der Linse von der Kapsel entblOBt. 
Letztere biegt in der Gegend des Linsenaquators beiderseits nach den Seiten 
ziliarkorperwarts urn und erscheint an ihren Enden aufgerollt. Die Masse der 
Linsenfasern ist von einer ziemlich dicken Schicht feiner, langgestreckter, binde
gewebsahnlicher Zellen iiberzogen, die von einer Wucherung des Kapselepithels 
herriihrt und an der Linsenhinterflache stellenweise sogar etwas dicker erschien 
als vorn. 

Untersuchungen von H. DE VVAELE (1915) beschaftigten sich mit dem Verhalten der 
traumatischen Katarakt wahrend des spezifischen Status anaphylacticus, der bei 
::\ieerschweinchen, Hunden und Kaninchen durch arteigenes LinseneiweiB ausgelost wurde. 
Es ergab sich, daB die lokalen Erscheinungen der Katarakt viel heftiger waren als beim 
Kontrolltier. Anatomisch fanden sich keine qualitativen, sondern nur quantitative Unter
schiede. 

Das Verhalten der verwundeten Linse in verschiedenen Fliissigkeiten wurde eingehend 
von BOEVE (1927) untersucht. Er bestatigte die Untersuchungsresultate von SCHIR..~ER 
hinsichtlich der Heilung der Kapselwunde, die durch ein Fibrinhautchen abgeschlossen 
wird. Zugrunde gegangene Kapselepithelien wurden bald ersetzt, sie wuchern und schlieBen 
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die Wunde mit einer mehrschichtigen Zellage abo In Tyrodefliissigkeit degenerierte das 
Epithel und die Linse wurde triibe, auch wenn die Kapsel nicht verletzt war. Nach Zusa.tz 
von 0,9% NaOl blieb die Linse langere Zeit klar. Nach Kapselverletzung degenerierte 
das Epithel weitgehend. In normalem 
Kaninchenkammerwasser war nach 
9 Stunden das Epithel abgestorben. 
1m zweiten Kammerwasser trat die 
Degeneration spater auf. Auch im 
Kaninchenserum wurde die Degene. 
ration beobachtet. Bei Linse und 
Serum yom gleichen Tiere wurde Neu
bildung des Epithels vermiBt. Bei 
Runden, Katzen und Meerschwein· 
chen verhalt sich die Sache ahnlich. 

'7. Fremdkorper in der Linse 
und ihre Folgen. 

N ach perforierenden Verlet
zungen konnen Fremdkorper ver
schiedenster Art in die Linse 
hineingelangen, sowohl korper
eigene als auch korperfremde. 
Von den korpereigenen kommen 

Abb. 168. Epithelimpiantation in die Linse nach per
forierender Verictzung. [Nach W. FRtrCHTE (1906).] 

hauptsachlich Epithelien und Wimperhaare in Betracht. Abb. 168 zeigt [nach 
W. FRUCHTE (1906)] eine solche Epithelinsel in der Tiefe der Linse, die nach 

.. ' .. ... . ~ "::. 

Abb. 169. Wundstar durch intraokularen Holzsplitter. Fremdkiirpcr in entziindliches Narbengewebe eingehiillt. 
Breite Ruptur der Kapsel. Wundstar zum grollten Teil resorbiert. Befund 41/ , Wochen nach der VerwunduDg 

durch Handgranatc. (Aus A. v. SZILY: Atlas der KriegsaugcnheilkuDde, 1918.) 

einer perforierenden Hornhautverletzung in die Linse gelangt ist. 1m Zentrum 
der Epithelmasse befindet sich gefaBhaltiges Bindegewebe vom Charakter eines 
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Granulationsgewebes. Der Epithelring selbst ist etwa fiinfschichtig, die auBeren 
Zellen sind abgeplattet, die inneren mehr kugelig. Das Epithel gleicht dem der 
Hornhaut und weist keine Degenerationszeichen auf. Die Epithelinsel umgeben 
Zerfallsprodukte der Linsenfasern und kleinzellige Infiltrationen. 

Auch bei der Epithelimplantation in die vordere Kammer nach Starextrak
tionen kann das Epithel durch eine Offnung des Kapselsackes in diesen ein
dringen und sich dem Nachstar zugesellen. 

Wimperhaare konnen ebenso wie kleine Stein-, Glas-, Holz-, Zink-, Blei-, 
Kohle- und Pulverpartikelchen auf der Kapsel haften bleiben oder in die Linse 
eindringen, wo sie haufig reaktionslos einheilen. Neben Ausdehnung der Ver
letzung, Art und chemischer Beschaffenheit der Fremdkorper ist es natiirlich 
auch von Wichtigkeit, ob dieselben steril oder verunreinigt waren. 1m letzteren 
FaIle kommt es zu einer Vereiterung der Linse oder einem LinsenabszeB. 

Abb. 169 zeigt einen Holzsplitter, der am Hornhautrand eingedrungen ist 
und die Linsenkapsel breit eroffnet hat. Der Splitter ragt mit der Spitze durch 
den KapselriB in den zum graBten Teil schon resorbierten Wundstar hinein 
und ist von einem maBig infiltrierten Narbengewebe umgeben. Seit der Ver
letzung sind etwa 5 W ochen vergangen. 

Wegen den auch bei aseptischen Verletzungen auftretenden Folgezustan
den sind die Fremdkorperverletzungen durch Eisen und Kupfer etwas ausfiihr
licher zu erartern. Dabei interessieren noch mehr als die unmittelbaren Folgen 
von solchen Splittern in der Linse selbst jene Einlagerungen in die Linse, die als 
Fernwirkungen beim Vorhandensein von intraokularen Eisen- und Kupfer
splittern auftreten. 

8. Der Eisenstar (Siderosis lentis). 
Es ist zuerst von A. v. GRAEFE (1860) darauf aufmerksam gemacht worden, 

daB schon 5--6 Tage nach Eindringen eines Splitters sich gelegentlich eine gelbe 
Farbung in der Umgebung des Fremdkorpers nachweisen laBt. Es wurde 
ohne naheren Nachweis angenommen, daB es sich urn einen Eisensplitter gehan
delt hat. SATTLER (1899) hat darauf hingewiesen, daB man aus dieser Farbung 
allein noch nicht etwa auf das Vorhandensein von Eisen in der Linse schlieBen 
darf, denn die gleiche Farbung tritt auch gelegentlich auf, wenn der Splitter 
ganz auBerhalb der Linse sitzt. SAMELSOHN (1881) hat zuerst eine zutreffende 
Beschreibung vom klinischen Bilde der Siderosis lentis gegeben, die zumeist 
in Form von charakteristischen kleinen rostfarbigen Fleckchen in der Linse 
aufzutreten pflegt, die entsprechend dem Rande der erweiterten Pupille unter 
der vorderen Kapsel einen regelroaBigen Kranz brauner Piinktchen bilden. 

Mit gelbem Blutlaugensalz und Salzsaure zeigt die braune Linse blaue Farbe, 
die in der Nahe des Fremdkorperbettes am intensivsten ist. Die braune Farbe 
(Siderosis) ist schon von A. v. GRAEFE (1860) auf gelOste oder molekular diffun
dierte Eisenoxydsalze bezogen worden. LEBER laBt auf dem Wege von loslichem 
doppeltkohlensaurem Eisenoxydul durch den absorbierten Sauerstoff unlosliches 
Eisenoxydul entstehen, das sich dann in Gestalt feiner Karnchen niederschlagt 
und sich wohl auch mit den vorhandenen EiweiBkarpern verbindet. E. v. HIPPEL 
(1894) nahm, zum Teil auf Grund seiner Tierexperimente (s. weiter unten) an, 
daB in der unmittelbaren Umgebung des Fremdkorpers die Losung von kohlen
saurem Eisenoxyd einen sehr hohen Konzentrationsgrad haben muB, so daB 
hier eine sehr erhebliche Ausscheidung von Eisenoxydhydrat stattfindet, das 
sich in sehr fein verteilter Form in dem den Fremdkorper einhiillenden Gewebe 
niederschlagt und durch Diffusion, ohne wesentliche Beteiligung der sich zum 
Teil gleichfalls mit Rost beladenden Leukozyten, in die weitere Umgebung 
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gelangt. Gleichfalls von E . v. HIPPEL ist auf die spezifische Affinitat gewisser 
Zellgruppen fur das Eisen hingewiesen worden; von seiten der Linse sind es 
besonders die Kapselepithelien, die vom Fremdkorperbett durch Diffusion in 
die Linse gelangten EiweiBverbindungen speichern und in einen un16slichen 
Zustand uberfuhren konnen. 

WeitereArbeiten von WAGENMANN, 
VOSSIUS, HERTEL, VOGT u . a . haben 
unsere Kenntnisse uber die Siderosis 
bulbi weitgehend gefordert, so daB die 
klinischen und histologischen Erschei
nungen bei der inneren Verrostung des 
Auges und damit auch der Linse im 
allgemeinen geklart sind. 

Das haufigste klinische Bild der 
Siderosis lentis ist der schon von 
A. v . GRAEFE beschriebene sog. Rost
fleckenkranz [vgl. Atlas von VOGT, 
Fig. 278 und 279, PADERSTEIN (1927) 
u. a.], bestehend aus subkapsularen 
Trubungen, manchmalFlecken bildend 
oder sektorenformig entsprechend dem 
Nahtsystem angeordnet (Abb. 170). Abb.170. SiderotischeNahtkatarakt, 2 Jahrenach Ein
Nach A. VOGT (Atlas S. 115) schlagt dringendesEisensplitters. [NachR.PADERSTEIN(1927).] 
sich das Eisen mit Vorliebe in jenen 
Partien der Linse nieder, welche fur pathologische Flussigkeitsaufnahme den 
Locus minoris resistentiae darstellen. Nach MEESMANN (1926) liegen die Rost
flecken meistens zwischen Kapsel und Abspaltungszone. Es sind auch pUnkt
formige gelblicheAuflagerungen auf der Linsenkapsel beschrieben [NAROG (1927)]. 
A. VOGT (1921) faBt in beginnenden 
Fallen die subkapsulare Punktierung 
an der Spaltlampe als Ausdruck einer 
Eisenablagerung im Kapselepithel auf. 
Herdweise Verdichtungen zu groBeren 
Komplexen (Rostflecken) sind wohl 
auf Epithelwucherungen zu beziehen. 
Infolge der subkapsularen Punktierung 
zeigt das Durchleuchtungsband der 
Linse eine verwaschene Zeichnung und 
eine lebhafte Gelbfarbung des vor
deren Kapselstreifens. Nach MEES
MANN (1926) kann durch groBere Epi
thelklumpen des Rostkranzes die Ab
spaltungszone nach hinten abgedrangt 
werden. A. JESS (1930) sah in einem 
FaIle 8 W ochen nach der Verletzung 
durch einen diaskleral eingedrungenen Abb.171. Siderosis lentis. 
und unterhalb der Linse im Ziliarkorper 
eingebetteten minimalen Eisensplitter an der Spaltlampe die ganze Oberflache 
der Linse von allerfeinsten rotbraunen subkapsularen Punktchen besetzt. Sie 
zeigten keine auffallende Gruppierung, wie etwa die Kupfersalzpartikelchen 
des Kupferstares (s. weiter unten) in ihrer merkwiirdigen sonnenblumenartigen 
Anordnung, sondern waren ganz gleichmaBig uber das Pupillargebiet und die 
Randbezirke der Linse verteilt. In alteren Fallen, bei welchen es bereits zu 
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totaler Katarakt und hochgradiger Siderosis der Iris gekommen war, finden 
sich oft neben gleichmaBiger Einlagerung von Rostpunktchen groBere, unregel
maBig verstreute, braune Flecken. Solche werden nicht selten auch entsprechend 
dem Rande der Pupille in groBerer Anzahl gefunden und bilden hier den be
kannten Rostfleckenkranz (Abb. 171). Es handelt sich urn eine Ablagerung 
im zum Teil konglobierten und gewucherten Kapselepithel, welche auch fur 
die gelbe Farbung im Vorderkapselstreifen verantwortlich zu machen ist (AuSIN, 
E . v . RIPPEL). 

Abb. 172. Siderosis lentis et bulbi, bei intraokularem Granatsplitter. A Anschlagstelle des Splitters, 
F Fremdk6rperbett. (Nach A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde, 1918.) 

Bei langere Zeit im Laboratorium aufbewahrten enukleierten Menschen
augen ist oft festzustellen, daB der im Bulbus vorhandene Fremdkorper sich 
teilweise noch nachtraglich lost und gelOstes Eisen sich an verschiedenen Stellen 
des Auges wieder niederschlagen kann, wodurch dann bei der histologischen 
Untersuchung eine intra vitam entstandene Eisenablagerung vorgetauscht 
wird. Nach CARMI (1929) solI sogar in der normalen Linse eine Spur Eisen 
nachweisbar sein. 

Die Siderosis lentis ist, mit Ausnahme von jenen seltener zur mikroskopischen 
Untersuchung gelangenden Fallen, bei welchen es sich urn einen kleinen in die 
Linse eingebetteten Fremdkorper handelt, meistens Teilerscheinung einer den 
ganzen Augapfel mehr-weniger in Mitleidenschaft ziehenden Siderosis bulbi 
(Abb. 172). 

Bei den Eisenniederschlagen spielen neben Salzen des Ferro- und des Ferri
ions auch organische Fe-Verbindungen eine Rolle. Nach NENCKI und ZALESKI 
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werden entweder 2 C-Atome oder 2 N-Atome an I Fe-Atom gebunden. Zu 
unterscheiden ist ferner zwischen ionisierten und ionisierbaren, larvierten Fe 
und kolloidalen Fe-Verbindungen. 

Von den histochemischen Methoden ftir die Darstellung des Eisens 
im Schnitt ist an erster Stelle die wohl zumeist bentitzte PreuBischblaureaktion 
(PERLS) in der Modifikation von GROHE zu nennen. Daneben kommt die Schwefel
ammoniumreaktion (nach VOGEL-MEYER- QUlNCKE) in Betracht, seltener die 
UNNAsche Reaktion mit Gerbsaure verschiedener Konzentration, die Kalium
sulfocyaniirreaktion, die Kaliumferricyantir-, sowie die Natrium-Ammonium
Hyposulfitreaktion. Zur Darstellung des nichtionisierten Eisens ist eine vor
herige Demaskierung (Zerlegung) notig, nach CARAZZI mittels Osmiumsaure 
oder mit Kalilauge (nach MOLISCH) oder mit HCI (BUNGE) oder nach MACALLUM 
mit Schwefelsaure bzw. Salpetersaure [D'AMICO (1925)]. 

Nach D'AMICO (1925) haben GroBe und chemische Zusammensetzung des 
Eisensplitters keinen wesentlichen EinfluB auf die Siderosis, wohl aber die Rost
bild ung: oxydierte Splitter fiihren rascher zur Siderose als reine. Den groBten 
EinfluB hat aber die Lage des Splitters. Splitter im Hornhautparenchym 
geben AnlaB zu einem Rostring, welcher sich konzentrisch erweitert. 1m Kammer
wasser, in der Linse und in der Iris liegende Splitter werden gewohnlich langsam 
zersetzt, viel rascher solche im Ziliarkorper, wo sie eine chronische Entztindung 
hervorrufen. Der Rostring der Linse entsteht durch Siderineinlagerung in die 
wuchernden Kapselepithelien. 

Die v. HIPPELsche Definition der Siderose als Anlagerung von Fe-Oxyd an 
die organischen Substanzen bestimmter Zellgruppen wird von D'AMICO als 
unvollstandig abgelehnt. Nach seiner Ansicht besteht die primare Wirkung des 
Fe-Ions auf die lebende Zelle in teilweiser Koagulation des Protoplasmas, mit 
dessen Bestandteilen das Eisen das siderotische Pigment bildet. Die Siderin
kornchen sind nicht als chemische Individuen anzusehen, sondern sie verdanken 
ihre Existenz dem Bestreben des Gewebes, das hochgiftige Fe-Ion durch immer 
kompliziertere Bindungen in ein weniger giftiges, schlieBlich wirkungsloses 
Produkt umzuwandeln. Vorbedingungen ftir die Entstehung der Siderosis sind, 
daB der Fremdkorper von den dazu geeigneten Bestandteilen des Gewebes ab
gebaut wird, und daB die Diffusion der abgebauten Teilchen unbehindert vor 
sich gehen kann. 

Anfanglich ist die Lebenstatigkeit der Fe-Ionen speichernden Zellen nicht 
unterbrochen. Hand in Hand mit der Anreicherung dieses nehmen die Storungen 
zu und enden regelmaBig mit dem Zelltode, welchem eine Mumifikation voraus
geht; die auBere Form, die feinere Struktur des Zellkernes und seines Chromatins 
wird bewahrt, keinerlei histologische Zeichen deuten auf eine Reaktion der 
Zellen durch das Gift hin. 

Neben der Toxizitat der Siderinkornchen hangt die Schadigung auch von 
der betroffenen Zellart abo Am empfindlichsten sind die Nervenelemente, dann 
Muskelzellen, Epithelien (Linse), am wenigsten empfindlich sind Bindesubstanzen. 

Bei der anatomischen Untersuchung findet sich das Eisen, entsprechend 
den klinischen Feststellungen vorwiegend in den Kapselepithelien, auch in den 
nach hinten gewucherten und in der Kortikalis, hier die WEDLschen Zellen 
und die MORGAGNISchen Kugeln der zerfallenen Linsenfasern impragnierend. 
Sitzt der Splitter in der Linse, so kann diese in allen Schichten, vom Splitter
bett ausgehend, sich intensiv blau farben, wobei die Kittsubstanz der Fasern 
hervortritt. 

Fiir die bei intraokularen Eisensplittern vorkommenden braungelblichen 
Fleckchen an der Linsenvorderflache, die sich im Gegensatz zu den bekannten, 
meist kranzartig angeordneten Rostflecken durch ihre groBe Zahl, sowie ihre 
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Kleinheit und Zartheit unterscheiden, so daJ3 sie nur bei Spaltlampenlicht 
deutlich hervortreten, hat E. HERTEL (1922) den Nachweis erbracht, daB es sich 
dabei um Wucherungen des Kapselepithels mit zum Teil aufgeblahten Kernen 
und feinster brauner Kornelung des Protoplasmas handelt. Die Eisenreaktion 
mit Turnbullblau lieJ3 eine deutliche Blaufarbung des Protoplasmas, aber auch 
der Kerne erkennen. Die braunliche Kornelung nahm nicht durchweg eine blaue 
Farbe an, ein Teil der Kornchen blieb braun (Abb. 173). Ahnliches haben schon 
AUSIN und E. v. HIPPEL (1894) beschrieben. Letzterer fand allerdings in seinen 
Praparaten die Kerne des Kapselepithels frei von Eisen. AuJ3er in den ge
wucherten Kapselzellen lieJ3 sich aber eine starke Blaufarbung auch in zahl
reichen anderen scheinbar nicht veranderten Kapselepithelzellen nachweisen. 
Auch hier konnten die Kerne starke Blahung zeigen, andere hatten die Kontrast
farhung mit roten Kernfarbstoffen angenommen. Das Protoplasma zeigte neben 

Abb.l73. Siderosis der Kapselepithelzellen. Eisenreaktion mit Tnrnbnllblau. [Nach E. HERTEL (1922).] 

diffuser Blaufarbung auch feinste blaue Kornchen, neben denen auch braunliche 
sichtbar waren. Zwischen diesen offenbar eisenhaltigen Kapselzellen lagen aber 
auch solche, in denen weder Kern noch Protoplasma eine Blaufarbung aufwiesen. 

Als Spatfolge der Verrostung zeigt die Linse nicht selten hochgradige Schrump
fung, ja es kann zur volligen Resorption der Fasern kommen, so daJ3 nur Kapsel 
und einzelne Epithelien zuriickbleiben (v. HlPPEL, VOSSIUS u . a.). Offenbar ist 
die Ursache in dem Zugrundegehen des eisenimpragnierten Kapselepithels zu 
suchen, welches das Eindringen des Kammerwassers in die Linse ermoglicht. 

9. Der experimenteUe Eisenstar. 
In seinem bekannten Werk iiber "Die Entstehung der Entziindung usw." 

berichtet TH. LEBER (1891) iiber Versuche, wobei er Fremdkorper aus Eisen 
in verschiedene Teile des Kaninchenauges einfiihrte. Obgleich er sich in erster 
Linie mit der entziindungserregenden Wirkung beschaftigte, wurde von ihm 
doch auch schon der Verbreitung des Eisens im Auge Beachtung geschenkt. 
Der erste, der iiber die Ausbreitung des in die Linse eingefiihrten Eisens mit 
nachtraglicher anatomischer Untersuchung berichtet, diirfte wohl AUSIN (1891) 
gewesen sein. Aber erst durch die grundlegenden Untersuchungen von 
E. v. HlPPEL (1894) iiber Siderosis bulbi und die Beziehungen zwischen sidero
tischer und hamatogener Pigmentierung, sind die experimentellen Beweise fiir 
die Ablagerung einer an organische Substanz gebundenen Eisenoxydverbindung 
in bestimmten Zellen erbracht worden. Ihm verdanken wir den Nachweis, 
daJ3 die echte Siderosis bulbi auf zweierlei Weise entstehen kann: einmal direkt 
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yom Fremdkorper ("xenogene Siderosis") und zweitens yom Blute ("hamatogene 
Siderosis"). Die hamatogene Siderosis ist nach seiner Ansicht vol1ig unabhangig 
yom hamatogenen Pigment. Das "Hamosiderin" dagegen ist ein hamatogenes 
Pigment, welchem abgespaltenes Eisen angelagert ist. 

Bei diesen Versuchen bediente sich E. v. HIPPEL Fremdkorper aus Eisen, 
und zwar der lanzenformigen Spitzen von Prapariernadeln (meist 6 mm lang); 
dieselben wurden scharf geschliffen, so daB sie langsam mit Hilfe einer ana
tomischen Pinzette in den Bulbus eingestochen werden konnten. Der Fremd
korper wurde bei einer groBeren Zahl von Tieren (in drei Serien) ins Auge ein
gefiihrt: 1. in die vordere Kammer, 2. in die Linse und 3. in den Glaskorperraum. 
Zum Nachweis des Eisens diente die PERLssche und QUlNcKEsche Reaktion. 

Die Untersuchung der (albinotischen) Augen, welche einen Fremdkorper 
aus Eisen in der vorderen Kammer enthielten, der stets sofort nach der Enu
kleation entfernt wurde, damit die Annahme einer nachtraglichen Diffusion von 
Eisentellen in die weitere Umgebung von vornherein ausgeschlossen sei, geschah 
1-14 Tage nach dem Eingriff. Eine diffuse, intensive Blaufarbung war in 
den innersten Hornhautschichten nachzuweisen, wenn der Fremdkorper darin 
steckengeblieben war, sowie in den oberflachlichen Schichten der Iris und der 
Linsenkapsel, wenn die Spitze angelegen hatte. Ferner lieB sich eine zirkum
skripte Blaufarbung erkennen an Zellen, die vorher braune Kornchen enthielten, 
in dem den Fremdkorper umgebenden Fibrin, im Kammerwinkel und in der 
Iris, sehr reichlich in den Ziliarkorperfortsatzen, und zwar schon 2 Tage nach 
Einfiihrung des Fremdkorpers. Nach 10 Tagen hatte das Epithel der Ziliar
fortsatze eine matt-hellblaue diffuse Farbung angenommen. In den Zellen des 
Kapselepithels war bei dieser Versuchsanordnung innerhalb der obengenannten 
Zeitspanne keine Spur von Blaufarbung eingetreten. 

Bei den Versuchen tiber die Wirkung von Fremdkorpern aus Eisen in der 
Linse, die nach Punktion der vorderen Kammer durch die Hornhaut eingestochen 
und vorgeschoben wurden, betrug die Dauer des Versuches bis zu 36 Tage. Die 
Linsensubstanz um den Fremdkorper farbt sich dabei diffus blau, die Inten
sitat der Farbung nimmt nach der Peripherie hin abo Eine Zone in der vorderen 
Kortikalis farbt sich besonders ausgiebig. Das Kapselepithel wird zurn Tell 
diffus blau, zum Teil kommen in demselben blau gefarbte Komer und Schollen 
vor, die vor Anwendung der Reaktion braun waren; diese Komer sind besonders 
reichlich in einer Zone in der Nahe des Aquators; hier haben auch die Epithel
zellen eine besondere Neigung zu wuchern. In den Ziliarfortsatzen werden 
einzelne Zellen mit blauen Kornchen gefunden. Ragt der Fremdkorper durch 
die Linse bis in den Glaskorper, so ist eine diffuse Blaufarbung des Epithels der 
Ziliarfortsatze nachweisbar. 

Nach Einftihrung von Fremdkorpern aus Eisen in den Glaskorper (Dauer 
der Versuche bis zu 46 Tagen) fand sich auBer der diffusen Blaufarbung in der 
unmittelbaren Umgebung des Fremdkorpers eine solche auch am Epithel der 
Ziliarfortsatze und am Kapselepithel der Linse, wenn die Kapsel verletzt war. 
Tells diffus, tells an Kornchen gebunden tritt die Blaufarbung an Zellen auf, die 
ihrer Lage nach zweifellos dem veranderten Pigmentepithel der Retina angehoren, 
ferner an Zellen, die im ganzen Glaskorperraum und in verschiedenen Schichten 
der Retina gelegen sind und sich durch ihren Gehalt an feinen schwarzen Stab
chen auszeichnen. Endlich konnten wieder die mit blauen Kornchen erftillten 
Zellen innerhalb der Ziliarfortsatze nachgewiesen werden. 

Erganzt wurden diese Versuche durch Injektion von Blut in die vordere 
Kammer und in den Glaskorper, urn die Rolle des hamatogenen Eisens bei der 
Siderosis bulbi festzustellen und von der sog. "xenogenen" abzugrenzen. 
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AuBer der Verbreitung des Eisens in unmittelbarer Umgebung des Fremd
korpers konnte auch, in Ubereinstimmung mit fruheren Angaben, eine Fern
wirkung intraokularer Eisensplitter auf die Linse mit Sicherheit 
nachgewiesen werden. Dieser Vorgang spielt sich nach E. v. RIPPEL in folgender 
Weise ab: Am Ort des Fremdkorpers gelOstes Eisen diffundiert in die Umgebung: 
es wird von ganz bestimmten Zellgruppen, die eine spezifische Affinitiit fiir 
das Eisen besitzen (in der Linse sind das vor allem die gewucherten Kapsel
epithelien), fixiert, geht mit einer Substanz in dem Protoplasma der Zelle eine 
unlosliche Verbindung ein, wird von dem Sauerstoff der Gewebe oxydiert und 
durch seine Anhaufung mikrochemisch nachweisbar. Neben dieser Art der 
Verbreitung spielt die Verschleppung vom Orte des Fremdkorpers durch Leuko
zyten nur eine ganz untergeordnete Rolle. 

Die Experimente von v. RIPPEL ergaben weiterhin eine vollstandige nbcr
einstimmung in der Verbreitung des aus dem Blute stammenden Eisens mit 
dem, welches vom Fremdkorper abgeleitet werden muBte. Die histologische 
Unterscheidung der Blutpigmenteinlagerungen in Ramosiderin und Ramatoidin
pigment wird von neueren Autoren abgelehnt, weil mit entsprechenden Methoden 
sich auch in den bisher fur eisenfrei angesehenen Ablagerungen sicher Eisen 
nachweisen laBt. 

Eine Nachpriifung der v. HIPPELschen Versuchsergebnisse liegt aus neuerer 
Zeit von D'AMICO (1925) vor, wobei er sich bemuht hat, die Versuchsbcdin
gungen nach Moglichkeit noch zu verbessern. In einer ersten Versuchsreihe 
wurden Eisensplitter von gleicher chemischer Zusammensetzung (Fe 98,52, 
C 0,51, Mn 0,97) und konstanten Gewichtes (12 mg) und gleicher Lange (8 mm) 
in die vordere Kammer bzw. in den Glaskorperraum von Kaninchen und Runden 
eingepflanzt. Um die storende Beimengung von Blutpigment im hinteren 
Bulbusabschnitt zu vermeiden, fiihrte D'AMICO die Eisensplitter (nach zahl
reichen Vorversuchen) nach Iridektomie durch die Zonula ein. 

Parallelversuche wurden mit Blutinjektionen angestellt, zum Teil auch ab
sichtlich eine Blutung hervorgerufen. In einer dritten Serie wurden Splitter 
verschiedenen Gewichtes und verschiedener chemischer Zusammensetzung 
benlitzt, wobei dieselben zum Teil 2 Tage lang in sauerstoffhaltiges Wasser 
gelegt wurden, um die Bildung eines Rostiiberzuges zu beschleunigen. 

Die Ergebnisse waren in allen Versuchen die gleichen, eine Abhangigkeit 
des Siderosegrades von der GroBe oder der chemischen Zusammensetzung der 
yerwendeten Eisensplitter lieB sich nicht erweisen. Oxydierte Splitter geben 
rascher Siderose als reine. Den groBten EinfluB hat aber die Lage der Splitter. 

Das Ergebnis der Tierversuche steht nach D'AMIco in vollstandiger Uberein
stimmung mit den klinischen, histologischen und histochemischen Befunden bei 
Siderosis bulbi des Menschen (s. den vorausgegangenen Abschnitt). Die letz
teren besitzen daher geradezu die Beweiskraft eines Experimentes. Aus beiden 
geht einwandfrei hervor, daB die Folgezustande (Wundstar, NetzhautablOsung, 
Verflussigung oder Verdichtung des Glaskorpers, Verknocherung, sympathische 
Ophthalmie, Sekundarglaukom, Eiterungen usw.) teils mechanisch-trau
ma tisch, teils durch Entzund ungen bedingt werden, welche der eingedrungene 
Eisensplitter als Fremdkorper hervorruft. Unter Siderose versteht D'AMICO den 
Komplex der histologischen und funktionellen Veranderungen im AugapfeL 
betrachtet als biologische Einheit, welche durch Siderinpigmentkorper ver
ursacht werden, die von Eisensplittern stammen, welche in den Augengeweben 
lagern. Die primare Wirkung des Fe-Ions auf die lebende Zelle besteht in teil
weiser Koagulation des Protoplasmas, mit dessen Bestandteilen das Eisen daR 
siderotische Pigment bildet. Die Vorbedingung fur die Siderose ist, daB der 
Fremdkorper von den dazu geeigneten Bestandteilen des Gewebcs abgebaut 
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wird, wobei die Lage des Splitters von ausschlaggebender Bedeutung ist . 
1m Kammerwasser, in der Linse und in der Iris liegende Splitter werden gewohn
lich langsam zersetzt, viel rascher solche im Ziliarkorper, wo sie eine chronische 
Entziindung hervorrufen. Wo letztere fehlt, kann der Splitter unter Umstanden 
jahrelang im Auge verweilen, ohne Pigmentbildung hervorzurufen. Der Rost
ring der Linse entsteht durch Siderineinlagerung in die wuchernden Kapsel
epithelien. 

10. Der Kupferstar (Chalcosis lentis). 
Die durch Anwesenheit von Kupfer im Augeninnern bedingten Schadigungen 

sind schon seit langerer Zeit bekannt. W. GOLDZIEHER (1895) hat fiir diese den 
Namen "Chalcosis" in Vorschlag gebracht. Ais solche Zeichen fiir die Wirkung 
von intraokularenKupfersplittern wurden 
angegeben: eine griinliche Irisverfarbung 
(v. GONZENBACH, HIRSCHBERG, CASPAR, 
BARTEN), metallisch glanzende Punkte 
und Streifen in der Netzhaut bzw. an 
deren Oberflache (PRIESTLEY - SMITH, 
GOLDZIEHER, ERTL, O. HAAB) und eine 
eigentiimlich graugriine bis leicht blau
lichgriine Farbe samtlicher fixer Glas
korperbestandteile (A. VOGT). Uber die 
Beteiligung der Zonula bei der Verkupfe
rung des Auges berichtet A. JESS (1926) 
und erbringt dort zugleich einen iiber
zeugenden Beweis fiir das V orhandensein 
einer aquatorialen "Zonulalamelle". 

Was die Linse selbst anbelangt, so ist 
das Vorkommen einer K u pfertrii bung 
(Chalcosislentis) zuerstvon O. PUltTSCHER Abb. 174. Chalcosis lentis. "Sonnenblumenstar" bei Verkupferung des Auges 2 Jahre nach Verletzung 
(1918) erkannt worden. AuBer einer Reihe durch Sprengkapsel. 
von weiteren klinischen Beobachtungen 
(ERTL, KUMMELL, ESSER, KLAUBER, WmTHS, BLEISCH, UHTHOFF-RuMBAUR, 
PICHLER, HAAB u. a.) verdanken wir die wichtigsten Fortschritte auf diesem 
Gebiete den verschiedenen Mitteilungen von A. JESS (s. weiter unten). 

Besonders rein ist das Bild der Kupfertriibung, wenn die Linse keine direkten 
Verletzungen erlitt. Als typisch fiir diese reine, durch Fernwirkung bedingte 
Katarakt werden die folgenden klinischen Merkmale angegeben: 

1. Die Form: entsprechend mittlerer Pupillenweite Ring- bis Scheibenform; yom Ring 
aus strahlen. Triibungsspeichen, so daB eine Art Sonnenblumenfigur (PURTSCHER) 
zustande kommt (Abb.174). 

2. Die Farbe (gewiihnlich graugriin, olivenfarbig bis braunlich). 
3. Die Unsichtbarkeit im durchfallenden Licht (sog. Scheinkatarakt). Die Triibung 

tritt nach A. JESS haufig erst bei der diaskleralen Durchleuchtung mit der SAcHsschen 
Lampe hervor. 

4. Die Lage in den vorderen Linsenpartien, wahrscheinlich iill Kapselepithel selbst 
(A. VOGT) oder unmittelbar unter der Kapsel (A. JESS). 

5. Das lebhafte Farbenschillern, das bei seitlicher Belichtung gesehen werden kann und 
der vorderen Chagrinierung der Linse angehiirt (A. VOGT). 

Stellt man das Spaltlicht scharf auf die Oberflache ein, so erkennt man deut
lich, daB sich die Triibung aus zahllosen kleinsten Piinktchen zusammensetzt. 

Die eigenartige Sonnenblumenform ist jedenfalls bedingt durch die Kon
figuration der Pupille und der Iris und durch die scheuernde Bewegung der 
Irishinterflache auf der Linse. Der Durchmesser des Triibungskreises entspricht 
stets mit 3--4 mm der durchschnittlichen GroBe der Pupille. 



224 A. V. SZILY: Linse. 

Der Grund, warum diese eigenartige Linsenaffektion gegeniiber friiher haufiger 
beobachtet wird, liegt nach A. JESS darin, daB sie hauptsachlich durch kupfer
arme Splitter verursacht wird. Infolge des Kupfermangels wahrend des Krieges 
und auch in den Jahren nachher wurden die verschiedenartigen Sprengkorper 
nicht mehr aus reinem Kupfer, sondern aus minderwertigen Legierungen mit zum 
Teil sehr geringem Kupfergehalt hergestellt. Diese sind es aber, die bei langerem 
Verweilen hauptsachlich zur Chalcosis lentis fiihren . 

DaB die obengenannten klinischen Symptome einer Chalcosis bulbi bei intra
okularer Anwesenheit von Kupfer oder kupferhaltiger Legierung nicht regel
maBig und nicht gleichmaBig auftreten, hangt neben der chemischen Zusammen· 
setzung zweifellos auch mit dem Sitz oder der Oberflachenbeschaffenheit und 
GroBe des Splitters zusammen. DaB der Sitz des Splitters eine Rolle spielt , 
geht aus den Experimenten LEBERS am Kaninchen hervor, welche zeigten , 

-
Abb. 175. Kupferhaitige Schicht zwischen Linsen· 
kapsei uud Epithel. N atiirliche Farbe im ungemrbten 

Schnitt. Vergr. 1500fach. [Nach A. JESS (1930).J 

daB Linse und V orderkammerwasser 
steriles metallisches Kupfer tadellos 
vertragen, wahrend z. B . die Iris mit 
heftiger eitriger Entziindung reagiert , 
sobald sie mit dem Splitter in direkte 
Beriihrung kommt. 

Der pathologisch-anatomische Be· 
fund beim Kupferstar ist von A. JESS 
(1922 und 1926) zuerst klargestellt 
worden. Es zeigte sich in zwei ver-
schiedenen Fallen (das eine Mal 4, das 
andere Mal 6 Jahre nach der Ver
letzung), daB sich eine diinne Schicht 
von Kupferderivaten in dem schma
len Spalt zwischen vorderer Kapsel 
und Epithelzellen angesammelt hatte 
(Abb. 175). Sie entsprach in ihrer 

Flachenausdehnung vollig der klinisch festgestellten Triibungszone mit ihren 
radspeichenformigen Auslaufern. Die bei schwacher VergroBerung schwach 
gelbliche Zone lieB sich bei 2250facher VergroBerung in zahllose runde und schol
lige Partikelchen auflosen. 1m Dunkelfeld trat sie als helleuchtendes Band 
hervor . Weitere ganz diffuse und zarte Kupfereinlagerungen fanden sich im 
ungefarbten Praparat noch in der Nahe des Aquators innerhalb der Linsenfasern 
und in einiger Entfernung von der hinteren Kapsel. Es fehlte aber hinten jede 
Ansammlung unter der Kapsel, wie sie nur vorn im Bereich der Figur der 
griinen Sonnenblume vorhanden war. An den mit gewohnlichen Farbstoffen 
gefarbten Linsenpraparaten waren die Kupfereinlagerungen weniger gut zu 
erkennen; sei es, daB sie nur durch Farbstoffteilchen verdeckt oder als inter
zellulare Einlagerungen bei der Behandlung in den verschiedenen Fliissigkeiten 
herausgezogen worden sind. 

Wichtig ist der von A. JESS erbrachte Nachweis iiber das Verhalten der 
Schnitte gegeniiber der Kupferreaktion mit Ferrozyankalium und Essigsaure. 
Unter dem EinfluB dieser Chemikalien bildet sich das charakteristische braun
rote Ferrozyankupfer. Es zeigte sich dabei, daB auch das Protoplasma der 
Epithelzellen urn den ungefarbt gebliebenen Kern herum im Bereich der Kupfer
katarakt sich braunrot gefarbt hatte. AuBerdem fanden sich feine braunrote 
Kanale innerhalb des Linsenparenchyms, die zwischen den Linsenfasern eine 
kurze Strecke nach innen fiihrten. Weitere Braunfarbungen entstanden am 
Aquator und in einiger Entfernung von der hinteren Linsenkapsel. Auch bei 
dieser Methode des chemischen Nachweises besteht die Gefahr, daB ein Teil 
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der nur lose haftenden Partikelchen bei den verschiedenen Manipulationen 
herausgewaschen wird. So war z. B. im Vergleich zu den nativen, d. h. un
gefarbten Praparaten, die vordere subkapsulare Schicht erheblich reduziert. 

In einem Fall von typischem Kupferstar konnte A. VOGT (1928) anatomisch 
in den Kapselepithelien schwarzes Schwefelkupfer nachweisen, wobei die Kapsel 
und die oberflachlichen Fasern frei blieben. 

In dem noch etwas strittigen Punkt einer wirklichen intravitalen Kupfersalz
speicherung in den Epithelzellen selbst nimmt A. JESS noch einen zuriickhalten
den Standpunkt ein. A. VOGT wollte nur das Farbenschillern durch die, 
jetzt auch histologisch nachgewiesenen zusammenhangenden Kupferschicht 
erklaren, das eigentliche Substrat der griinen Sonnenblume sieht er hingegen in 
den kupferhaltigen Epithelzellen. Nach den Praparaten von A. JESS scheint 
eine Speicherung von Kupfersalzen in den Epithelien selbst noch zweifelhaft, 
und es besteht sogar die Moglichkeit, daB diese durch postmortale Ausschwem
mung des Kupfersalzdepots unter der vorderen Kapsel erst sekundar in die 
Epithelzellen hineingelangt sind. 

Nach A. JESS bestehen in dieser Hinsicht offenbar Differenzen gegeniiber 
der Siderosis lentis, bei welcher es sehr schnell zu ausgiebiger Verrostung 
der Epithelzellen kommt, welche die Eisensalze begierig in sich aufnehmen, den 
Kupferderivaten aber Widerstand leisten, so daB hier eine Anreicherung im sub
kapsularen Spalt stattfindet. Nach der griinen Farbe zu urteilen, scheint es sich 
urn basisches Kupferkarbonat zu handeln, welches durch Einwirkung von 
Kohlensaure bekanntlich als Patina oder echter Griinspan sich iiberall aus metal
lischem Kupfer bildet und in den kohlensaurehaltigen intraokularen Fliissig
keiten leicht entstehen kann. 

Die strahlenformigen Randfortsatze faBt A. JESS als mechanisch bedingte 
"Wischziige" durch das Pupillenspiel auf, die von der subkapsularen Kupfer
salzschicht ausgehen, was natiirlich nicht moglich ware, wenn die griine Kupfer
katarakt statt durch lose Einlagerungen durch eine Imbibition der Epithel
zellen selbst bedingt ware. Dabei kommt auch der Konfiguration des Reliefs der 
Irishinterflache vielleicht eine gewisse Rolle zu. 

Einige Beobachtungen scheinen dafiir zu sprechen, daB die Kupferkarbonat
teilchen keine so feste Verbindung mit dem EiweiB der Zellen eingehen, wie es 
z. B. das Eisenoxydul tut. Die Neigung zum Zerfall der Linse und zum Totalstar 
scheint, gegeniiber der Siderosis, nicht zu bestehen. "Ober Riickbildungserschei
nungen der Sonnenblumentriibung und anderer Verkupferungserscheinungen 
10-16 Jahre nach der Verletzung berichteten zUR NEDDEN (1903), A. JESS 
(1929) und MULLER (1931). 

11. Der experimentelle Kupferstar. 
Bei den experimentellen Untersuchungen iiber Verkupferung des Auges 

werden die Veranderungen von seiten der Linse meistens unberiicksichtigt 
gelassen. Es gibt vorlaufig nur wenige Mitteilungen, die zu dieser Frage Stellung 
nehmen, was zweifellos eine Liicke bedeutet, weil manche Punkte iiber Wesen 
und Entstehung der Kupferkatarakt noch umstritten sind. 

Durch das Einfiihren von Messingnadeln in die Linse von Kaninchen konnte 
WESSELY (1911) umschriebene Triibungen erzielen, die langsam fortschritten, 
aber nur innerhalb der betroffenen Linsenfasern. Die Triibungen folgten durchaus 
der Faseranordnung, iiberschritten aber die Nahte und griffen von den vorderen 
auf die hinteren Rindenschichten iiber. 

Auch nachdem durch die Mitteilung von O. PuRTSCHER u. a. (s. oben) der 
Sonnenblumenstar als Teilerscheinung einer Chalcosis bulbi bekanntgeworden 
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ist, und damit viele neue Fragen auftauchten, sind spezielle Untersuchungen im 
Zusammenhange mit der Kupfertriibung der Linse nur in geringem Umfange 
unternommen worden. 

Mit den Loslichkeitsverhidtnissen von metallischem Kupfer in EiweiB
losungen hat sich C. BAR (1923) beschaftigt. Er fand, daB chemisch reines Kupfer 
sich in Pferdeserum und in Witte-Pepton 16ste, und daB die Kupferaufnahme 
durch das Serum eine starke Steigerung erfuhr, wenn einige Tropfen Pankreas
extrakt zugefiigt wurden. BAR halt die beim EiweiBzerfall entstehenden Amino
sauren fiir stark kupferlosende Elemente. Versuche an Tieraugen mit Kupfer
splittern ergaben, daB die Kupferaufnahme der Gewebe bei Gewebsreizung und 
Linsenquellung bedeutend groBer war wie sonst, ja daB Kupferbestandteilchen 
vollstandig verschwanden. Nach Einfiihrung eines Verdiinnungsgemisches von 
Witte-Pepton mit etwas Trypsin, in welchem reichlich Kupfer aufge16st war, 
in die vordere Kammer von Kaninchen, trat (regelmaBig neben Glaukom) in 
einzelnen Fallen eine braunlichrote Auflagerung auf die Linsenkapsel ein, jedoch 
keine typische Sonnenblumenfigur. 

Auch G. LODDONI (1928 und 1929) bemiihte sich nach dieser Richtung und 
suchte durch die verschiedenartigsten Experimente den Entstehungsmechanis
mus der besonderen Starform bei Verkupferung des Auges aufzuklaren. Von 
seinen Versuchsergebnissen seien die folgenden hier angefiihrt: 2 Monate nach 
Einfiihrung von Kupferstiickchen in den Glaskorper des Versuchstieres war in 
der Linse Kupfer nachweisbar, allerdings nicht in der Form, welche beim Men
schen als Kupfertriibung ("Scheinkatarakt") bekannt ist. Kleinste Metall
kornchen waren auf der hinteren und vorderen Linsenkapsel zu sehen, dann auch 
in der Rinde, niemals im Kern. Die GroBe und Gestalt des Kupfersplitters, 
seine Lage im Glaskorper, das Vorhandensein von Exsudaten beeinflussen die 
Ablagerung von Cu in der Linse. Einfiihrung von Kupfersulfatlosungen in den 
Glaskorper lebender Tiere fiihrte niemals zu einer Ablagerung von Cu in der 
Linse, auch nicht bei wiederholter Verabreichung der Cu-Sulfat16sung. Beim 
Einlegen enukleierter Augen in Cu-Sulfat16sung dringt dagegen das Cu sehr 
rasch in die Linse, ist bald in der Rinde nachzuweisen, im Kern allerdings auch 
nicht. Verletzung oder Entfernung der Linsenkapsel ermoglicht rasches Ein
dringen des Cu in die Linse (Nachweis mit Hamatoxylin und Schwefelammonium). 
In den Augen von Patienten, welche einige Tage vor der Enukleation Cu-Injek
tionen bekommen hatten, war kein Cu nachweisbar. Es ergibt sich die Frage, ob 
die Linsenkapsel selbst oder das Kapselepithel das Eindringen des Cu verhindert. 
Die Schwierigkeit der histologischen Lokalisation der Cu-Niederschlage in der 
menschlichen Linse beruht nicht nur auf der Seltenheit solcher histologisch 
untersuchbarer FaIle, sondern auch auf der Unsicherheit des mikrochemischen 
Nachweises. 

LODDONI glaubt, daB unter dem EinfluB der Kupfersalze eine radiare Falte
lung der vorderen Linsenkapsel mit Ausnahme des Pupillargebietes auftrete 
und es sich daraus erklare, warum die Kupferkatarakt eine Sonnenblumenform 
annimmt, und daB sie nur bei fokaler Beleuchtung, nicht aber bei der Durch
leuchtung sichtbar sei. Dazu geseIlt sich dann noch die Impragnation der Kapsel
oberflache, des Epithels und der oberflachlichen Rinde mit Kupferverbindungen. 

12. Star durch Saureveratzung und andere chemische Mittel. 
Nach Untersuchungen von GUILLERY (1909) scheint das Auftreten einer 

Katarakt durch direkte chemische Wirkung durchaus moglich zu sein. Er er
zielte bei umfangreichen Versuchen iiber die Veratzung der Hornhaut durch 
Sauren ofters Linsentriibungen, jedoch nur mit anorganischen Sauren, wahrend 
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Essigsaure wirkungslos blieb. Es entstan~~n Veranderungen am Kapselepithel, 
Triibungen und Vakuolenbildungen am Aquator, sowie Zerfallserscheinungen 
der auBeren Kortikalschichten, die sich nicht mehr zuriickbildeten. Einschlagige 
klinische FaIle sind von SCHMIDT (1910), FEHR (1911) und O. THIESS (1924) 
mitgeteilt worden. Ammoniak kann nach Veratzungen schon innerhalb von 
wenigen Sekunden durch die Hornhaut in die Vorderkammer eindringen und 
hier mehrere Stunden lang nachgewiesen werden (PICHLER, SIEGRIST, HOFF
MANN). Neben Friihschaden von seiten der Iris wurden von W. KISS (1936) 
bereits 12 Stunden nach der Veratzung an der Spaltlampe zarte Triibungen der 
Kortikalis festgestellt, die schon nach 5 Tagen in eine totale Linsentriibung 
iibergingen. Anatomisch zeigte sich (10 Monate nach der Veratzung) eine Aus
kleidung der Vorderkammer durch lamellares Bindegewebe und fast vollstandiger 
Schwund der Iris. Die Linsen
kapsel war in Falten gelegt. 
Das Linsenepithel kleidete den 
ganzen Kapselsack als flache 
endothelzellenahnliche Lage 
aus, wobei die Kerne vorne 
auffallend sparlich, gegen den 
Aquator und an der Riickflache 
viel zahlreicher waren. Die 
Linsenfasern waren zu amor-
phen Massen und Schollen zer
fallen, von Vakuolen durch
setzt. In einem Fall mit ahn
lichem Verletzungsmodus fand 
HOFFMANN (1922) 24 Stunden 
nach der Veratzung starkere 
Irisreizung, am 6. Tag Hypo
pyon, am 8. Tag Quellung 
und Triibung der Linse. Die 
bisher vorliegenden Beobach

- - - -

b 
Abb. 176 a u. b. Experimentell erzeugte Verdickung der Linsen
kapsel und der DESCEMETschen Membran durch Iniektion von 
1-2 Teilstrichen frischer Kaninchengalle in dievorderc Kammer. 

a Normale Kontrolle, b Befund nach 14-18 Tagen (oben : 
Hornhaut, unten: Linse). INach K. WESSELY (1915 ).] 

tungen sprechen fiir eine primare Giftwirkung des eingedrungenen Am
moniak auf Iris und Linse. ERDMANN (1913) erwahnt einen Fall von Augen
veranderung durch Athylenchlorid, wo sich (auBer Schadigung des Hornhaut
endothels) Veranderungen in der Aquatorialgegend der Linse nachweisen 
lieBen, die an die Blasenzellen bei experimenteller Blitz- und Naphthalin
katarakt erinnerten. 

DEMARIA (1910) untersuchte die Einwirkung von Giftstoffen, speziell des 
Tetanus- und des Diphtherietoxins auf die Linse, nach Injektion in die 
vordere Kammer und in den Glaskorper. Es fand sich stets eine ausgedehnte 
Degeneration des Kapselepithels und gelegentlich eine Kapselabhebung. REDS
LOB (1927) hat nach monatelang durchgefiihrter Injektion von Adrenalin in 
den Glaskorper von Kaninchen Triibungen im Bereiche der hinteren Kapsel 
nach Art einer Cataracta complicata erzielt, die er auf Schadigungen infolge 
der wiederholten GefaBspasmen zuriickfiihrte. M. DEL DUCA (1932) erzeugte 
bei Kaninchen eine experimentelle Hyperglykamie, einmal durch inter
peritoneale Injektionen von Glykose, das andere Mal durch Adrenalininjektionen. 
Neben schweren Blutungen traten Degenerationen, ja Nekrosen in den Zellen 
des Ziliarkorpers, der Iris und in der Netzhaut auf. In den meisten Fallen betei
ligte sich auch die Linse, wenn auch nur in leichterer Form. In erster Linie 
war hier das Epithel beteiligt, am starksten am vorderen Linsenpol, nach dem 
Aquator zu abnehmend. Die peripherischsten Elemente, die in Fasern iibergehen, 

15* 
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blieben vollkommen intakt. Unter dem Epithel trat auch in den Fasem eine 
ganz feine Komelung auf, spater fanden sich sogar Vakuolen. 

Interessante Folgezustande erzielte WESSELY (1915) an den Linsen nach 
Injektion von frischer Kaninchengalle in die vordere Kammer bzw. einer 1 %igen 
sterilen Losung von gallensaurem Natron in den Kaninchenglaskorper. Bei 
samtlichen langer beobachteten Tieren entstand (neben einer Chorio-Retinal
atrophie) eine abnorme Verdickung der Glaslamellen der Linsenkapsel und der 
Hornhaut. Die Abb. 176a und b zeigt links den normalen Zustand, rechts die 
Verdickung der Glashaute, infolge der Einwirkung von harnsauren Salzen. 
In schwereren Fallen war das Epithel vakuolisiert und es kam zu einer Total
katarakt, mit Neigung zur Verkalkung und Ausbreitung des Epithels unter der 
hinteren Kapsel. 

13. Star durch Bienenstich. 
Bienen- und Wespenstichverletzungen der Augen verursachen meist nur eine 

Keratoiritis (LEPLAT, PL'"RTSCHER, HALlECKl, BAR). Wenn der Stachel die Horn
haut durchdringt und von seinem Gift sich etwas in die vordere Kammer ent
leert, so kann es auch ohne direkte Linsenverletzung, offenbar nur durch toxische 
Einwirkung, zu einer umschriebenen Trubung am vorderen Linsenpol kommen. 

Einen weiteren Fall beobachteten KOYANAGI (1920) und YOSHIDA (1920). 
1m Falle von NONAY (1924) trat nach Bienenstich eine umschriebene AbszeB
bildung in der Linse auf. 

1m AnschluB an einen klinischen Fall hat G. HUWALD (1904) ausgedehnte 
Versuche uber die Wirkung von Bienenstichen aufs Auge angestellt. In Zwei
drittel seiner Versuche konnte er eine Beteiligung der Linse am Krankheits
prozeB feststellen; in einem Viertel der Falle trat eine scharf begrenzte, weiB
liche Trubung am vorderen Pol auf, ahnlich wie bei dem von ihm beobachteten 
Patienten. Fur die Entstehung dieser Trubungen war die Perforation der Linsen
kapsel nicht notig. Als Ursache fUr die feine subkapsulare Trubung ergab sich 
bei der mikroskopischen Untersuchung eine entsprechende umschriebene Degene
ration des Kapselepithels und eine Flussigkeitsansammlung zwischen zerfallendem 
Epithel und den ebenfalls geschadigten Linsenfasern. Die manchmal auBerdem 
am hinteren Pol auftretende Trubung erklart sich ebenfalls durch eine sub
kapsulare Zerfallsmasse. 

In seltenen Fallen (nur in 4 von seinen 45 Versuchen) hat der Bienenstich 
nach Perforation der Hornhaut die Linse erreicht. Es bleibt dann ein kleinerer 
oder groBerer Rest von der Stachelspitze in der Linse zuruck und wird dort ohne 
Schaden ertragen wie ein bakterienfreier, chemisch indifferenter Fremdkorper. 
An der Stichstelle bildete sich eine feine Kapselnarbe. 

Die Versuche sind spater von KOYANAGI (1920) wiederholt worden, mit 
besonderer Berucksichtigung des spateren Verlaufs. Er konnte nachweisen, 
daB die Stare nicht immer stationar blieben, weil die leichte Loslichkeit des 
Giftes im Gewebssaft der Hornhaut langere Zeit durch Diffusion auf die Linse 
schadlich einwirken konne. 

Die erste anatomische Untersuchung eines Falles von Wespenstichverletzung 
beim Menschen konnte v. HERRENSCHWAND (1924) vornehmen. Es fehlte 
das Epithel der Kornea und die BOWMANsche Membran. Die vorderen Stroma
schichten waren nekrotisch, in der Tiefe abszeBahnliche Auseinanderdrangung 
der Schichten, starkes fibrinoses Exsudat in der vorderen Kammer, schwere 
Blasenbildungen im Pigmentepithel der Iris; Linsenkapsel intakt. Trotzdem 
fehlen stellenweise das Epithel und in der auBersten Rinde bestehen Zerfalls
erscheinungen, was als Giftwirkung auf die Linse aufgefaBt wird. Die in fruheren 
Fallen nicht beobachtete, stark fibrinose Exsudation wird darauf zuruckgefUhrt, 
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daB bei weiblichen Personen, insbesondere aber bei allgemeinen Diathesen, die 
Giftwirkung eine starkere ist. 

Ahnlich lauten die Ergebnisse von PANICO (1928), der neben Degeneration 
des Kapselepithels, Zerfall der Fasern und Vakuolen in den vorderen Schichten 
fand. 

14. Parasiten der Linse. 
Mitteilungen iiber die sog. "Wurmstare" bei Fischen liegen von HOFER 

(1904), GREEFF (1905) und von SALZER (1907) vor. Nach HOFER handelt es 
sich urn kein seltenes Vorkommnis. Beobachtet wurden sie beim Zander, Barsch, 
Kaulbarsch, bei der Giister usw. In der freien Natur seltener, kommen die in 
die Klasse der Saugwiirmer gehorenden Parasiten in den der Fischzucht dienenden 
Fischteichen oft bei Hunderten von Tieren vor. Sie fiihren zu Triibungen der 
Linse und damit hiiufig zur Erblindung. Die Zahl kann in ein und derselben 
Linse oft mehrere Hundert betragen. Die Parasiten ernahren sich yom Linsen
bestand und wechseln dauernd ihren Aufenthaltsort. Die getriibten Linsen 
werden weiB, wie nach dem Kochen. 1m weiteren Verlauf triibt sich das Kammer
wasser und die Hornhaut wolbt sich vor. Haufig kommt es im Endstadium 
zur Perforation der Hornhaut. An der Wunde konnen sich Pilze ansammeln 
und sekundiire Infektionen hervorrufen. 

Die Ursachen sind Larven verschiedener Saugwiirmer, so z. B. das Hemi
stomum spathaceum, eines bei Wasservogeln haufigen und hier geschlechtsreif 
werdenden Saugwurms. Die Larve wurde friiher, bevor man den Entwicklungs
gang des Parasiten kannte, als selbstandige Art unter dem Namen Diplostomum 
volvens beschrieben. Sie ist in friihester Jugend noch drehrund, mit stark 
vorstehenden Saugnapfen, spater beim allmiihlichen Heranwachsen im Auge 
wird sie blattartig abgeplattet und am hinteren Korperende sackartig verlangert, 
am vorderen mit ohrformigen Zipfeln ausgestattet und laBt auBer den Saug
napfen noch den Gabeldarm und hinter dem Bauchsaugnapf einen rosettenartig 
gestalteten Haftapparat erkennen. Andere Holostomidenlarven des Auges 
haben einen zylindrischen Korper, ohne ohrformige und sackartige Fortsatze 
vorn und hinten. Die Larven von Hemistomum spathaceum erreichen ihre 
Geschlechtsreife im Darm von Wasservogeln, wie verschiedene Movenarten. 
Die Eier gelangen mit dem Kot dieser Vogel in das Wasser. Aus diesen Eiern 
entwickeln sich Larven, welche auf einem noch nicht naher bekannten Wege 
schlieBlich in den Fischkorper geraten und sich mit Vorliebe zwischen der Linse 
und der Linsenkapsel, aber auch in anderen Teilen des Auges, in Gestalt des 
Diplostomum volvens des Auges, ansiedeln. 

GREEFF (1907) hat bei einseitiger Katarakt bei in den Havelseen lebenden 
Fischen sehr haufig Linsen- und Glaskorpertriibungen nachweisen konnen, die 
fast immer auf dem Vorhandensein von lebenden Trematodenlarven beruhen. 
Die Parasiten befinden sich in punktformigen oder groBeren Linsentriibungen. 
Ihre Zahl betragt mitunter 10 und mehr. Da sie 1/3 mm groB sind, sind sie schon 
mit bloBem Auge sichtbar und zeigen in warmem Wasser eine lebhafte Bewegung. 

SALZER (1907) untersuchte die durch Diplostomum volvens bei Forellen 
erzeugte Katarakt an einem groBeren Material anatomisch. Die Katarakt war 
der menschlichen ahnlich. Es bestand ofters Keratoglobus. Die Linse war hin 
und wieder nach unten oder in die vordere Kammer luxiert, oder durch eine 
Perforation nach auBen getreten und erwies sich dabei ofters als geschrumpft. 
Die Linsen waren haufig disloziert, bald deutlich vergroBert, bald von normalem 
Umfange, nicht selten aber stark geschrumpft, so daB sie nur noch als kleine 
weiBe Kiigelchen am Pupillenrande pendelten oder in der vorderen Kammer 
lagen. In einem Falle konnten lebensfrische Parasiten, in den anderen nur die 
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Endstadien des Krankheitsprozesses nachgewiesen werden. Sie bohren sich durch 
die Kapsel einen Weg in die Linse, wobei die Kapsel eingestiilpt werden kann. 
Ob sie direkt durch die Hornhaut des Fisches in die Linse gelangen (LEUCKART) 
oder auf dem Blutwege, ist noch fraglich. SALZER fand ein einziges Mal eine 
Larve auBerhalb der Linse im Pigmentepithel nachst der Chorioidealdruse. 
Die Parasiten liegen meistens dicht unter der Kapsel; nach Perforation der 
Kapsel kann es zu Entzundungserscheinungen im Auge (Uveitis) kommen. 
Die Gange, welche die Parasiten in die Linse graben, entsprechen im ganzen 
dem Aufbau aus Radiarlamellen, indem sie radiar zum Kerne stehen. 

Abb. 177. Wurmstar beim Fisch. Wurmgang mit abge
storbenem Parasit in der hinteren Rinde. Radiar gestellte 

Spalten im Linsenkern, mit undefinierbarem Inhalt. 
[Nach F. SALZER (1907).] 

Die Abb. 177 gibt einen Wurm
gang wieder, in dem ein vermut
lich schon abgestorbener Parasit 
neben einigen Zerfallsprodukten 
steckt. Der Gang fiihrt durch die 
Kapsel direkt in den Kern; das 
Kapselepithel zeigt an der Stelle 
eine deutliche Unterbrechung, doch 
ist die Lucke durch Wucherung der 
Epithelien verschlossen. W 0 der 
Gang in den Kern eindringt, zeigt 
dieser eine groBe Anzahl radiar ge
richteter Spalten mit undefinier
barem Inhalt. 

Abb. 178 zeigt eine groBe An
zahllebender Trematodenlarven in 
der Linse. Die Tiere liegen ent
weder im Epithel, oft von Wuche
rungen desselben eingekapselt, oder 
dicht unter der Kapsel oder in der 
Rindensu bstanz. Ihre Organisation 
ist in allen Details zu erkennen. 
Die Exemplare sind etwa 1/3 mm 
lang (mit freiem Auge auf den 
Schnitten eben zu erkennen), von 
zungenformiger, bisweilen langge

streckter Gestalt. Sie zeigen eine derbe Kutikula, einen Saugnapf am vorderen 
Korperende, sowie einen Bauchsaugnapf, einen gabeligen, blind endenden Darm 
und vereinzelte Vakuolen in dem aus Kornern bestehenden Korperparenchym. 
Auch der Hautmuskelschlauch ist stellenweise gut zu erkennen. 

Nicht aIle Exemplare befinden sich in diesem wohlerhaltenen Zustand. Bei 
vielen zeigen sich die Konturen wie aufgelost, die Kutikula ist nicht zu erkennen. 

An mehreren Stellen sind die Zellen des Kapselepithels um solche Massen 
herumgewuchert, oft in Form einer richtigen Kapsel, wie sie dies auch um frische, 
nahe der Linsenkapselliegende Parasiten tun. Solche vom Epithel eingekapselte 
Stellen konnen neben den Wurmresten naturlich auch Stucke der erweichten 
Linsensubstanz enthalten, die dann nicht immer leicht von den Wurmresten 
zu unterscheiden sind. 

Was die Veranderungen der Linsensubstanz selbst betrifft, so fallt eine hoch
gradige Erweichung der ganzen Linse im Vergleich zu einer normalen Forellen
linse auf. 

In der Umgebung der Parasiten ist die Linsensubstanz geradezu in einen 
weichen Brei verwandelt, der in den Schnitten meist ausfallt, so daB die 
Parasiten wie in einer Lucke liegen. An einzelnen Stellen zeigen sich solche 
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Lucken in Form von Gangen und spitz auslaufenden Spalten, welche bis in den 
Kern hinein reichen konnen. 

Die Linsenkapsel ist stellenweise intakt, an anderen Stellen aber durch
brochen; die Kapsellucken sind dann durch gewucherte Epithelzellen ver
schlossen. Solche Epithelwucherungen dringen auch tiefer in die Rindensubstanz 
hinein, umgeben haufig abgestorbene Parasiten in Form einer aus einer Zell
schicht bestehenden Kapsel und fiillen die entstandenen Lucken durch Bildung 

Abb. 178. Wurmstar belm Fisch. Zahlreiche lebende Trematodenlarven in den umgewandelten Rindenmassen. 
[Nach F. SALZER (1907).] 

eines nachstarahnlichen Gewebes aus. Sie konnen auch stellenweise neue Kapsel
substanz ausscheiden. Dazwischen finden sich vereinzelt auch tropfenformige, 
homogene Gebilde. Offenbar handelt es sich hier um Zerfallsprodukte der 
Linsenfasern. 

Der Kern liegt nicht in der Mitte, sondern nach vorne bis nahe unter die 
Kapsel verschoben; er erscheint ziemlich gut gegen die Rindensubstanz ab
gegrenzt, vor aHem durch seine intensivere Farbung mit Chromotrop und Eosin. 
Auch zeigt der Kern deutlich konzentrische Streifung, wahrend die angrenzende 
Rindensubstanz homogen erscheint. 

Hier seien auch die Mitteilungen von PARK LEWIS (1931) erwahnt, der auf 
die groBe Haufigkeit der Kataraktbildung bei sudamerikanischen SuBwasser
fischen hinweist, die durch massenhaftes Eindringen von Distomum hepaticum 
entstehen. Der Wurm verweilt mit Vorliebe in den Augen, wo sich meistens 
40-50 Exemplare befinden. 

PARK LEWIS hat die Augen von mehr als 300 Arten SuBwasserfischen unter
sucht und bei allen Arten die Larven von Diplostomulum gigas gefunden. Die 
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Entwicklung dieser Trematode geht so vor sich, daB die Eier aus dem Darm
kanal fleischfressender Wasservogel (Move und Ente) mit den Exkrementen 
in das Wasser entleert werden und sich in diesem ein Mirazidium, d. i. die mit 
Zilien versehene Larve entwickelt. Letztere dringt in die wenig widerstands
fahigen Gewebe gewisser Schneckenarten ein, wo von neuem Eier abgelegt 
werden, aus denen Cercarien hervorgehen. Diese wieder dringen in die Korper 
der Fische ein. In den vom Verfasser untersuchten Fallen wurden haufig Trii
bungen in der hinteren Rindenschicht gefunden oder es war die ganze Linse 
getriibt. In den Triibungen konnte man ondulierende Bewegungen feststellen, 
welche von den Larven der Trematoden herriihren. Sie haben eine mittlere 
GroBe von 1/10 mm. Die Triibung der Linse kann durch die mechanische Reizung 
oder durch ein von den Larven ausgeschiedenes Gift verursacht sein. 

Parasiten der menschlichen Linse sind nur in ganz seltenen Fallen 
gefunden worden. 

Aus der alteren Literatur liegen Beobachtungen von v. NORDMANN (1832) 
vor, deren Zuverlassigkeit nach v. HESS spater zu Unrecht angezweifelt worden 
ist. Er fand in zwei von v. GRAEFE extrahierten Linsen mit Altersstar Filarien, 
in einer anderen, gleichfalls senil-kataraktosen Linse 8 Exemplare von Mono
stomum. GESCHEIDT (1833) hat bei einem 5 Monate alten Kinde mit angeborenem 
Star vier zum Teil sich bewegende Exemplare von Distomum zwischen Linse 
und Kapsel, ferner in der extrahierten Linse eines 61jahrigen 3 Exemplare von 
Filaria festgestellt. 

GREEFF (1907) fand in einer menschlichen Starlinse (einseitige Katarakt 
bei einem 55jahrigen Fischer von der Ostspree) in der zerfallenen Kortikalis zwei 
Piinktchen, die er bei Lupenuntersuchung fiir geschrumpfte Trematodenlarven 
hielt. Man muB nach seiner Ansicht in Zukunft bei frisch extrahierten Linsen 
gleich im hangenden Tropfen untersuchen. Verdachtig sind dann in erster Linie 
kleine Brockel und Kalkkonkremente. 

Es handelt sich zweifellos um ein sehr seltenes V orkommen. Von den spateren 
Autoren wurden daher Zweifel an der Richtigkeit dieser Beobachtungen geauBert, 
so von KRAEMER in seiner Abhandlung iiber die tierischen Schmarotzer des 
Auges, der sogar an die Moglichkeit einer zufalligen Verunreinigung der Praparate 
dachte. Auch nach JESS (1930) wird es als auffallend bezeichnet, daB auch jetzt, 
nachdem mehr als 20 Jahre iiberall Linsenstudien mit der Spaltlampe betrieben 
und zahllos beginnende Stare genau durchforscht wurden, fast keine neuen 
Beobachtungen iiber Entozoen der Linse bekanntgeworden sind. 

Aus neuerer Zeit seien immerhin die folgenden Angaben wenigstens kurz erwahnt: 
MARQUEZ und PrrTALUGA (1915) beschreiben bei einer jugendlichen Kranken auf der 

vorderen Flache der Linse ein ungefiihr reiskorngroBes Gebilde, das bei starkerer Ver
groBerung eine Auftreibung an einem Ende erkennen lieB. Das Gebilde zeigte leichte seit
liche Bewegungen und wurde als Zystizerkus angesprochen. Nach Lanzenschnitt wurde 
das Gebilde mit einer Pinzette entfernt. lridektomie. Nach einigen Tagen Entfernung 
der getriibten Linse. Die mikroskopische Untersuchung zeigte einen Cysticercus cellulosae 
der Taenia solium. 

Als indirekte Wirkung sollen nach PHINIZI-CALHOUN (1912) auBer den schon bekannten 
Netzhaut- und Konjunktivalblutungen bei Anchylostomiasis auch Stare entstehen konnen. 
Es handelte sich um hochgradig anamische Personen. Die Katarakt wird durch toxische 
Einwirkung seitens der Darmparasiten erklart. 

V. Linsenschadignngen dnrch strahlende Energie. 
1. Der sog. GlasbIaserstar. 

Nach KRAUPA (1928) solI der Chirurg HEISTER (1739) als erster Feuer
schadigungen der menschlichen Linse in Form von Starbildung festgestellt 
haben. Obgleich auch spater einzelne Beobachtungen, wie die von PLENK (1778), 
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WENZEL d. J. (1786 bzw. 1788) und BEER (1817) auf die ursachliche Beziehung 
zwischen der dauernden Einwirkung von strahlender Hitze und Starbildung, 
besonders bei Glasblasern hinwiesen, liegen zahlenmaBige Belege fUr einen 
solchen Zusammenhang erst seit der Mitte des 19. Jahrhunderts vor. Die ersten 
ausfiihrlichen Mitteilungen iiber "grauen Star bei Glasmachern" stammen von 
MEYHOFER (1886) . Mit zunehmender Industrialisierung mehren sich die ein
schlagigen Beobachtungen [vgl. die ausfiihrliche Bearbeitung von E. KRArPA 

" b 
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Abb.179a-d. Verschiedene Grade und Formen der hinteren Poltriibungen beim Giasblaserstar. 
[Nach E . KRAUPA (1928).] 

(1928)], zum Teil hervorgerufen durch das groBe gewerbehygienische Interesse, 
das dieser Starform zukommt. Dnter die Bezeichnung "Glasblaserstar" fallen 
auch die klinisch oft sehr ahnlichen Linsentriibungen bei Angehorigen anderer 
Berufe, die ebenfalls groBer, strahlender Hitze dauernd ausgesetzt sind, so bei 
Eisenarbeitern, besonders Kettenschmieden, Puddlern, Schmelzern, Zinkblech
walzern usw. 

Vom klinischen Gesichtspunkte kennzeichnend sind hauptsachlich Trii
bungen am hinteren Pol der Linse, die sich durch Form, Sitz und Ausbrei
tung von den Triibungen unterscheiden, die als Folge von Entwicklungsschaden 
oder physiologischen Alterns zu erklaren sind (Abb. 179a-d). Das Anfangs
stadium bilden oft sog. "initiale Poltriibungen" oder das "Polpiinktchen", die 
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man nur bei starken Lichtquellen wahrnimmt und die sich an der Spaltlampe 
als aus kriimeligen Elementen zusammengesetzt erweisen. Inmitten der Trii
bung findet sich haufig ein dichtgefiigtes, gelblichweiBes Flockchen, von lockerem 
Hofe umgeben. Schon in diesem Stadium kann die Triibung den hinteren Ab
spaltungsstreifen iiberschreiten und stellenweise in die tiefere Rinde eindringen. 
Aus der initialen Poltriibung entwickelt sich die "Poischeibe". Diese besteht 
aus einem rundlichen Mittelfeld, das in manchen Fallen kompakt getriibt ist, 
in anderen aus tief gelegener dichter und davor gelagerter lockerer Triibung 
besteht. Um dieses Mittelfeld findet man auch breite Triibungshofe, manchmal 
bis zu drei, die durch dunkle Spalten gegeneinander abgegrenzt sind. Die vordere 
Grenzflache der Triibung £allt mitunter terrassenformig gegen das Zentrum abo 
Die Stelle der tiefsten Einsenkung wird von einem aus flockigen Triibungen 

Abb. 180. Teilweise abge15ste und mit ihrem frei en 
Rande in der Vorderkammer flottierende Kapsel
lamelle beim sag. F euerstar, nebst einzelnen Spei
ehen (Cat. senilis incip.) uud feineu subkapsularen 

Punkt- und Streifentriibungen. 

gebildeten Schleier iiberbriickt. 
In den meisten Fallen folgt der Pol

triibung eine Kern trii bung. Eine der 
hinteren Triibung gleichende ist aber in 
der vorderen Rinde nie beobachtet wor
den. Das Endstadium scheint ein typi
scher brauner Kernstar zu bilden. In 
jiingeren Jahren kann die Starbildung 
mit stiirmischer Quellung der Rinden
schichten einhergehen. 

Nicht minder wichtig als diese Ver
anderung am hinteren Linsenpol ist die 
erst neuerdings bekanntgewordene I a
mellare Ab blatterung der vorderen 
Linsenkapsel , wie sie zuerst bei Glas
mach ern von A. ELSCHNIG (1922) be
schrieben worden ist, die aber in durch
aus der gleichen Form auch bei anderen 
Feuerarbeitern vorkommt. Die Tatsache 
selbst, namlich das Vorhandensein von 

"Linsenkapselrissen ohne Wundstar" ist unabhangig davon und ziemlich gleich
zeitig von E. KRAUPA (1922) festgestellt worden. Aber erst aus den Beob
achtungen von A. ELSCHNIG, die seither von einer ganzen Reihe von Autoren 
bestatigt worden sind (KUBIK, SCHNYDER, CORDS, KRAUPA U. a.) geht hervor, daB 
es sich vielfach um eine zur Profession in Beziehung stehende Veranderung bei 
Glasblasern, Schmieden usw. handelt. Da die vorderste Lamelle der Linsen
kapsel dabei abgespalten ist, sprach E. KRAUPA von einer Linsenkapsellamel
lierung. Die gleiche Auffassung auBerten SCHNYDER (1926) und FLEISCHER 
(1927), wahrend ELSCHNIG daran festhalt, daB die Linsenkapsel auch an ihrer 
Vorderflache von der Zonulamembran (FR. ARNOLD, BERGER, RETZIUS) iiber
zogen sei. Daher sprach er von "Zonulaeinrissen". Es scheint aber, daB die 
Abschilferung der Linsenkapsel von manchen Autoren nach ihrem Entdecker 
auch "ELscHNIG-Plattchen" genannt, mit der eigentlichen Zonulalamelle, d. h. 
dem bandartig den Linsenaquator umfassenden Ansatzgiirtel der Zonulafasern 
nicht identisch ist (BUSACCA U. a.). Naheres iiber die Frage einer Zonulalamelle 
S. Allg. Teil S. 10 und Spez . Teil S. 46. 

Die Morphologie der Kapsellamellierung ist sehr vielgestaltig. Mit
unter findet man geradlinige Abhebungen und beim Durchleuchten, dem RiB 
entsprechend, eine doppelt konturierte Linie. In anderen Fallen findet man viel
eckige Risse, vor denen das ausgerissene Hautchen flattert (Abb. 180). Daneben 
kommen auch schrage oder quere spitzwinklige Rupturen, ausgerissene Lamellen 



Der sog. Glasblaserstar. 235 

und spieBartig, an den Randern kantig in die V orderkammer vorspringende 
Rupturen vor. Seltener konnen aber auch die zusammengerollten Membranen 
frei in der Vorderkammer flattern oder als fetzige Triimmer am Pupillarrand 
liegen. Charakteristisch ist ferner das goldige Glitzern der Rander des Platt
chens, die dichtere graue Farbung der Kapsel, wo die Lamelle anliegt, sowie 
der Ausfall des Linsenchagrins infolge der Brechungsverhaltnisse der Lamelle 
(SCHNYDER). 

Nach KRAUPA (1928) besteht ein wichtiger Unterschied zwischen der sog. 
Feuerdestruktion der Linsenkapsel und der "senilen Linsenkapseldestruktion" 
darin, daB die letztere nach seiner Ansicht auf einer drusigen Degeneration 
der Linsenvorderkapsel beruht. 

Nach MEESMANN (1932) findet sich die Kapsellamellenlosung als indirekte 
Warmewirkung, d . h . von der Iris fortgeleitete Erwarmung besonders dort, 
wo die Iris die Linse beriihrt. Es kommt hicr zu Ab16sungen und Einrollungen 
der Lamelle, wahrend sich im Pupillargebiet ein "intrapupillares Poischeibchen" 
als noch anhaftender R est der Kapsellamelle finden laBt (Abb. 181). Als seltenere 
und bisher nicht beriicksichtigte Veranderungen 
erwahnt er beim Feuerstar radiare punktfOrmige 
Triibungen der vorderen und hinteren Rinde. In 
einer spateren Mitteilung wurde von A. MEESMANN 
(1934) als Vorstufe der Kapselabblatterung 
bei Glasmachern auf eine erst nach Erweiterung 
der Pupille sichtbare feine, bogen£ormige Falte 
in den peripherischen Teilen der Linse hinge
wiesen. Bemerkenswert ist ferner die im schmalen 
Biischel der Spaltlampe sichtbare unregelmaBige 
Beschaffenheit der von der Linsenkapsel ent
bloBten Rindenvorderflache. MEESMANN meint, 
daB senile oder sonstige Veranderungen der Linse 
die Bereitschaft fUr das Entstehen echter Feuer
schadigungen abgeben konnten, nicht aber um

Abb. lSI. Abgeliiste Kapsellamelleund 
radiare Rindentriibung beim Feuerstar. 
Spaltlampenbild im schmalen Biische!. 

[Nach A. MEESMANN (1932).] 

gekehrt durch echte Feuerschadigungen der Linse die Entstehung anderer Star
arten begiinstigt werde. 

Beziiglich der Haufigkeit des Vorkommens von Staren bei Feuerarbeitern 
unter Beriicksichtigung des Lebensalters, sowie der verschiedenen klinischen 
Veranderungen an der Linse vgl. MEYHOFER (1886), STEIN (1913) , SCHNYDER 
(1926), KUBIK (1923), STOEWER (1927) , KRAUPA (1927) u. a . 

Die Genese der Linsenkapsellamellierung bei Feuerarbeitern ist noch un
bekannt. Es ist aber wohl anzunehmen, daB sie Folge der gleichen Noxe ist, 
die auch die hinteren Poltriibungen beim sog. Feuerstar verursacht. Wahrend 
man friiher auf den Ansichten von WIDMARK, SCHULEK, SCHANZ und STOCK
HAUSEN u. a. fuBend, geneigt war, den ultravioletten Strahlen eine bedeutende 
Rolle bei der Starentwicklung iiberhaupt zuzuschreiben und CRAMER fUr den 
sog. Feuerstar auch heute noch daran festhalt, neigen mit A. VOGT und seiner 
Schule viele dazu, dem Ultrarot dabei die Hauptrolle zuzuschreiben, mit dem 
auch experimentelle Linsentriibungen leichter zu erzielen sind. Nach SCHNYDER 
(1926) sollen Strahlenstare in erster Linie als Folge einer Warmeeinwirkung 
durch Absorption der dunklen Warmestrahlung von }. 950-1400 f-lf-l in der 
Linse zustande kommen. Demgegeniiber meint GOLDMANN (1932 und 1933), 
daB die direkte Strahlenabsorption in der Linse, selbst bei jahrzehntelanger 
Arbeit am Feuer zu gering sei, um allein irgendwelche Linsenveranderungen zu 
bewirken. Trotzdem lehnt auch er die Moglichkeit nicht ganz ab, daB es sich 
beim sog. "Feuerstar" um einen chronischen Warmestar handelt. Er konnte 
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zeigen, daB durch chronische Einwirkungen von Warmestrahlen beim Kaninchen, 
wenn sie nur auf die Iris appliziert werden, hintere Poltriibungen erzeugt 
werden, wahrend dies nicht gelingt, wenn man gleich lange die Linse allein 
bestrahlt. (Naheres tiber die experimentellen Grundlagen des "Feuerstars" 
s. nachstes Kap., S. 240.) 

Die friiheren Ansichten, wonach die Verdunstung an der Hornhautoberflache 
und die durch Wasserverlust hervorgerufene Zunahme der Konzentration des 
Kammerwassers [LEBER (1903)] eventuell in Verbindung mit einer Blutstauung 
[PETERS (1904)] mit der Starbildung etwas zu tun hatten, treten demgegeniiber 
in den Hintergrund, ebenso die Annahme von KNIES (1888), der die pro
fessionelle Starbildung auf primare Veranderungen des inneren Augenpigmentes 
zUrUckfiihren wollte. 

Das "Commitee on Glasworkers Cataract" in England kam auf Grund der 
bis zum Jahre 1921 vorliegenden Erfahrungen zu den folgenden Schliissen: Der 
Glasblaserstar wird weder durch Licht- noch durch Ultraviolettstrahlen ver
ursacht, wenigstens nicht durch direkte Einwirkung der letzteren. Immerhin 
ist es moglich, daB die ultravioletten Strahlen indirekt durch Schadigung der 
Linsenernahrung zur Starbildung AniaB geben. Die experimentellen Unter
suchungen sprechen dafiir, daB den Warmestrahlen die Hauptwirkung zukomme; 
ob durch eine direkte oder indirekte Schadigung, ist noch unsicher. 

Der erste histologische Befund bei AblOsung der Vorderkapsellamelle, 
der sog. "Feuerlamelle", stammt von A. VOGT (1931). Es handelt sich urn 2 FaIle 
von flachenhafter AblOsung der Vorderkapsellamelle bei alten Arbeitern am 
Feuer, mit Kernstar und hinterer Schalenkatarakt. Die Linsen wurden extra
kapsular entbunden, aber vorher mittels weit geoffneter Scherenpinzette ein 
moglichst groBes Stiick der Vorderkapsel entfernt und nach Formalinfixierung 
und Paraffineinbettung in der tiblichen Weise verarbeitet. 

Wie Abb. 182a-c zeigt, ist das Epithel iiberall in situ erhalten und gut 
gefarbt. Die Dicke der abgehobenen Kapsellamelle ist auffallend. Sie betragt 
namlich nahezu die Haifte der gesamten Kapseldicke. Die Kapsel zeigt an allen 
Schnitten eine ausgesprochene Parallelstreifung. Die Abgrenzung der Lamelle 
gegen die Kapsel ist auch noch da sichtbar, wo beide kompakt aufeinanderliegen 
(z. B. rechts in Abb. 182a). 

Die Lamellendicke variiert. Das Ansatzstiick (Abb. 182b) ist mehr denn 
doppelt so dick als das freie Ende. Wellig abgehoben (bzw. wieder angelegt) 
ist die Lamelle in Abb. 182a und zeigt seIber da und dort eine lamellare Struktur. 

Unter dem Epithel findet sich vakuolarer Faserzerfall. Bei dem einen Fall 
(Abb.182a) zeigt das Epithel unregelmaBige Formen. Die Kerne sind zum 
Teil deformiert und spindelzellig umgewandelt. 

Die intensive Lamellenstreifung weist in erster Linie auf eine Schadigung 
einzelner Lamellen und der sie zusammenhaltenden Kittsubstanz hin. Nach 
A. VOGT ist eine anatomische Beziehung der Feuerlamelle zur BERGER-MEES
MANNschen Zonulalamelle nicht sehr wahrscheinlich. Ein Vergleich der Feuer
ablosung mit der senilen Kapselabschilferung (Exfoliatio capsulae senilis) nach 
A. VOGT (1930) ergibt, daB die Lamellendicke bei Feuerablosung diejenige bei 
seniler Abschilferung ganz auBerordentlich iibertrifft. Bemerkenswert ist auch 
die Kontinuitat der Lamelle des Feuerarbeiters. Sie wogt in voller Intakt
heit im Kammerwasser hin und her, ein zahes elastisches Aussehen bietend, 
spezifisch schwerer als das Kammerwasser und daher bei Bulbusschwankungen 
sich bewegend. Hingegen neigt das enorm viel diinnere Abschilferungshautchen 
des Seniums zur Zerbrockelung und zum Zerfall; zufolge der im Vergleich zum 
Volumen groBen Oberflache schwe bt es frei im Kammerwasser [VOGT (1931)]. 
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Die hier in zwei Fallen durchgeftihrte histologische Untersuchung bedarf noch der 
Kontrolle und Bestatigung, weil es sich immerhin urn Material handelt, das mit der Kapsel. 
pinzette extrahiert war. Dasselbe gilt fiir den von H. GOLDSOHMIDT (1932) mitgeteilten 
Befund. Die Kapsel erwies sich hier als mannigfach gefaltete und gerollte Membran. Ihre 
Oberflache zeigte an manchen Stellen eine Verdickung, keine eigentliche Kutikularbildung. 
Ihre Dicke schwankt auBerordentlich von vergleichsweise normaler Starke bis zu im Schnitt 
fast linear erscheinender Diinne. Sie ist v6llig strukturlos und schlecht farbbar. Nur in 
den verdiinnten Partien erscheint das Gewebe wie geschrumpft und dadurch dichter. Die 

b 
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Abb. 182a-c ... FeuerablOsung" der Vorderkapsellamelle. a Faltige Abhebung (Fall 1); b und c der abgerissene 
und aufgerollte Rand der Vorderkapsellamelle (Fall 2). [Nach A. VOGT (1931).) 

Epithelschicht ist iiberall erhalten, zeigt aber an den verschiedenen Stellen der Schnitte 
starke Veranderungen. Die Epithelveranderungen nehmen im selben MaBe zu, wie die 
Dicke der Kapsel abnimmt. Unter der normal dicken Kapsel sind die Zellen nahezu unver· 
andert. An manchen Stellen erscheinen die Zellgrenzen etwas verwaschen; es treten feine 
perinukleare Vakuolen auf. Mit fortschreitender Verdiiunung der Kapsel werden die zuge· 
h6rigen Epithelzellen £lacher, we Kerne werden undeutlich, es treten synzytiale Gebilde 
auf, bis schlieBlich die am meisten verdiinnten Kapselstellen nur noch von einer diinnen 
protoplasmatischen Schicht iiberzogen zu sein scheinen. Es finden sich keine Kapselstellen, 
die nicht wenigstens einen Rest von Epithelschicht tragen. 

Auf Grund dieses Befundes meint H. GOLDSOHMIDT, daB von der Feuerabl6sung an
scheinend die ganze Kapsel einschlieBlich des Linsenepithels betroffen ist. Merk
wiirdig und durch das histologische Bild ungeklart bleibt, wodurch bei einer derartigen 
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Kapselabhebung die Bildung eines Wundstars verhindert worden ist. Yielleicht erklart 
sich das aus dem Vorhandensein eines feinsten Gerinnungshautchens auf der Linsenober
flache im Bereich des Kapseldefektes, wie es der Spaltlampenbefund vorher erkennen liell. 

Die Relaxation der Kapsel dtirfte nach GOLDSCHMIDT im Sinne einer Ent
quellung mit dadurch bedingter Verdtinnung und ebenso bedingter langsamer 
Abhebung eingetreten sein. Innerhalb dieses langsamen Abhebens und Ein
dringens von Kammerwasser durch filtrative oder osmotische V organge unter 
die abgeloste Membran, ist es zur Ausbildung einer Art Oberflachengerinnung 
gekommen, wodurch der weiteren Einwirkung des Kammerwassers eine Grenze 
gesetzt wurde. 

Von den 3 von FR. RIEDL (1933) mitgeteilten Fallen interessieren besonders 
die beiden letzteren, weil hier zum ersten Male der ganze Bulbus untersucht 
werden konnte, dagegen fehlte die vorausgegangene klinische Feststellung an der 
Spaltlampe. Die Enukleation erfolgte wegen Glaukoma fere absolutum. Auf dem 
anderen Auge war eine Feuerlamelle vorhanden. 
Die Linsenkapsel besaB eine auffallend geringe 
Dicke, auch an solchen Stellen, wo von einer 
a bgelosten Lamelle nichts zu sehen ist. (Minimum 

a b 

Abb. 183a u. b. Ab16sung der Feuerlamelle beim Feuerstar. a Vollstiindig abgehobener Teil dcr Lamelle, mit 
aufgcrollten Riindern. b Zartes, gcfaitetes und aufgerolltes Gebilde, das mit der Kapsel in Zusammenhang steht. 

3-6 Mikren im abgelosten Gebiet, gegentiber 10-14 Mikren in der Aquator
gegend.) Die abge16ste Lamelle bricht an ihrem Ende scharf ab, wobei die 
aufgerollten Rander wie zerschlissen aussehen (Abb. 183a). Hinter der Iris 
sieht man zu beiden Seiten in der hinteren Kammer ein zartes, gewelltes 
und zu einem Knauel aufgerolltes Gebilde, das mit der Kapsel in Zusammen
hang steht (Abb. 183b). Zwischen Kapsel und Ab16sung zeigen sich noch 
des ofteren einzelne kleine , oberflachliche Abschilferungen an der Kapsel. 
AnschlieBend an das nasale Ende der Ablosung ist ein grubenartiger Defekt 
zu sehen, des sen Grund nur noch von einer au Berst dunnen Kapselschicht 
gebildet wird. Das Linsenepithel ist bis zur Sphinktergegend normal, dann 
werden die Zellen niedrig und die Kerne rticken weit auseinander. Dazwischen 
befinden sich auch Inseln normaler aussehenden Epithels. Vnter der nekroti
schen Iris scheint das Epithel streckenweise ganz zu fehlen. Die Linsensub
stanz selbst ist in der vorderen Rinde im Pupillarbereich ganz zerfallen und 
brockelig, untermischt mit MORGAGNISchen Kugeln. Ahnlich lagen die Ver
haltnisse bei Fall 3. Auch hier Enukleation wegen absolutem Glaukom, ohne 
vorherige klinische Feststellung der Kapselab16sung (Abb. 184a-d). An der 
Linsenkapsel fallt auch hier die allgemein geringe Dicke auf. An mit Silber 
impragnierten Schnitten sind an der dem Epithel zugekehrten Seite der Kapsel 
muschelige Ausbrtiche von kleinsten Kapselstticken nachzuweisen. Die ab
geloste Lamelle (Abb. 184a) zeigte stellenweise Verbindungen mit der Linsen
kapsel. An der Stelle der groBten Dicke (von 12,5 Mikren) laBt die abgespaltene 
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Lamelle drei Schichten erkennen: eine breitere und dunkler gefarbte vordere 
und zwei blasser gefarbte, ungefahr gleich dicke hintere Schichten. AuBer 
dieser Lamelle fand sich noch eine Aufblatterung der Kapsel im Pupillar
bereich (Abb. 184d). Das Ende dieser Ablosung zeigt eine Aufspaltung in 
mindestens 6 EinzeHameHen, so daB also an dieser Stelle an der Gesamtkapsel 
mindestens sieben LameHen nachweisbar sind. 

Das Linsenepithel ist niedrig, die Zellen unregelmaBig. Streckenweise fehlt 
das Epithel ganz. DafUr besteht im Bereiche der temporalen Zonulaansatze eine 
ausgedehnte Verdickung des Epithels, das hier stellenweise zweischichtig ist. 
Die Linsensubstanz selbst ist in der Rinde zum GroBteil durch eine homogene 
Flussigkeit ersetzt, in der fadig-flockiger Detritus und Myelintropfen liegen. 

-,---~--
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Abb. 184a-d. AblOsung der VorderkapseIlameJle beim Feuerstar. a AbgelOste Lamelle. b AufspJitterung der 
oberfiacWichen Kapselschichten. c GrubeniOrmiger Defekt in der Linsenkapsel. d Aufspaltung der abgelosten 

LameUe in etwa 6 EinzellameJlen bei starkerer Vergro13erung. [Nach F. RIEDL (1932).] 

Aus diesen beiden Fallen scheint hervorzugehen, daB unter Berucksichtigung 
der von SALZMANN (1912) an normalen Linsen gefundenen Zahlen, trotz der 
groBen individuellen Variation, diese geringe Dicke doch als pathologisch an
gesehen werden muB. Uberhaupt zeigt sich ein gewisses MiBverhaltnis in der 
Dicke der abgelosten Lamelle und der Dicke der Kapsel, wenn man zum Ver
gleich Stellen der Kapsel heranzieht, an denen sicher nicht die abgeloste LameHe 
die Ursache fUr deren Verdunnung sein kann. Wie schon A. VOGT in den von ihm 
beschriebenen Fallen hervorgehoben hat, iiberrascht auch hier wieder die groBe 
Dicke der abgelosten Lamelle, die an einzelnen Stellen fast die ganze Aus
dehnung der Kapsel einnimmt. Bemerkenswert ist auch das Verhalten der 
Rander der LameHe. Stellenweise ein schroffer Abbruch, so daB man den Ein
druck ernalt, als handele es sich um direkte Risse in der Kapsel und dann wieder 
(wie in Abb. IS4a) allmahliches Diinnerwerden der LameHe. 

Manche Veranderungen an der Kapseloberflache diirften auch hier auf 
Kunstprodukte zuriickzufuhren sein. Immerhin weisen aber auch diese Erschei
nungen auf eine stark vermehrte Bruchigkeit und Zerstorbarkeit der Kapsel hin. 

Schwierig ist die Deutung der knauelartig aufgerollten Gebilde in Abb. 183b. 
Sie durften weniger losgerissene und aufgerollte Zonulafasern sein, sondern eher 
der Membrana pericapsularis im Sinne BCSACCAS bzw. der oberflachlichsten 
Schicht der Linsenkapsel entsprechen. 
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An Hand dieser Falle konnte man annehmen, daB die Feuerlamelle nichts 
mit der oberflachlichsten Schicht der Kapsel - ob diese nun Zonulalamelle oder 
Kutikularbildung sei - zu tun hat, was schon allein aus ihrer groBen Dicke 
hervorgeht, sondern ihre Entstehung die Folge einer Schadigung der Gesamt
kapsel ist. Sicher kann dabei auf eine groBere Selbstandigkeit dieser oberflach
lichsten Schicht geschlossen werden. Ihr kommt eine gesonderte Stellung im 
Aufbau der Kapsel zu. Uber ihre Entstehung und Zugehorigkeit kann aus den 
bisher vorliegenden anatomischen Praparaten aber noch kein sicherer SchluB 
gezogen werden. 

2. Experimente iiber die Wirkung von ultravioletten Strahlen, 
Warmestrahlen und Ultrarotstrahlen auf die Linse. 

In friiherer Zeit wurde bekanntlich in erster Linie den ultravioletten Strahlen 
eine schadigende Wirkung aufs Auge, insbesondere auf die Linse zugeschrieben 
(WIDMARK, SCHULEK, SCHANZ und STOCKHAUSEN u. a.). Experimentelle Unter
suchungen iiber den EinfluB ultravioletten Lichtes auf die Linse liegen aus friiherer 
Zeit von WIDMARK (1889, 1892 und 1901), HERZOG (1903), BmcH-HmscHFELD 
(1900, 1904, 1909), HERTEL (1903), C. v. HESS (1907) vor. 

WIDMARK benutzte eine Bogenlampe von 4000 Normalkerzen, deren Kohle 
mit einem Zinkstab durchsetzt und deren Licht durch zwei starke Bergkrystall
linsen konzentriert war. Das Zwischenschalten eines Chininsulfatfilters schiitzte 
die Linsen vor der Warmewirkung. An Schnitten der untersuchten Linsen 
fand sich in leichteren Fallen Karyokinese und Zellproliferation des Linsen
epithels, in schweren Fallen Zerfall der Kerne und Zerstorung der Zellen, An
schwellung und partieller Zerfall der vordersten Linsenfasern, Transsudat zwi
schen Linsenkapsel und Kortikalis. Die Veranderungen traten bei seinen Ver
suchen nur in dem von der Iris ungeschiitzt bleibenden Pupillargebiete auf. 

HERTEL, BmCH-HmsCHFELD, OGNEFF berichteten iiber negative Resultate. 
Als besonders geeignet fiir die Entscheidung der Frage wurde von C. v. HESS 
(1907) die SCHoTTsche "Uviollampe" bezeichnet, die allerdings auch Strahlungen 
von geringerer Wellenlange als 400 ftft umfaBt, aber etwa 4/5 des bei langeren 
Wegen in der Luft iiberhaupt noch zuganglichen Teils des ultravioletten Lichtes 
enthalt. Die Stromstarke betrug 3-31/ 2 Ampere, der Abstand 10--20 cm, 
die Bestrahlungsdauer 1-16 Stunden. Die Temperatur iiberstieg nicht 20 bis 
25° C. 

Makroskopisch war an den Linsen kaum eine Triibung nachzuweisen. Hin
gegen fanden sich mikroskopisch bei Froschen, schon nach Bestrahlungen 
von einigen Stunden Dauer, deutliche Degenerationserscheinungen am Kapsel
epithel. Eine genaue Dosierung war wegen den offenbar vorhandenen indivi
duellen Differenzen nicht moglich. Aber auch schon nach 2-3stiindiger Bestrah
lung fanden sich 48 Stunden spater in manchen Fallen deutliche Degenerations
vorgange. 

Besonders stark traten die Degenerationen hervor, wenn die Augen an meh
reren aufeinanderfolgenden Tagen wahrend einiger Stunden bestrahlt wurden. 

Beim Warmbliiter folgte den Degenerationsvorgangen am 2. bis 4. Tage 
eine ungemein lebhafte, mit Kernteilungsfiguren einhergehende Regeneration. 
Die neugebildeten Zellen iibertreffen dabei an Zahl betrachtlich die verloren
gegangenen Elemente, wobei es zu machtigen Zellwucherungen und zur Bildung 
mehrschichtiger Epithelzellagen kommt. Veranderungen an den Linsenfasern 
konnte HESS auch bei lange fortgesetzter Bestrahlung (6-8 Stunden taglich 
wahrend einer Woche) nicht erzielen. 
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Aus neuerer Zeit stammen Versuche von Sir STUART und Lady P. M. DUKE
ELDER (1929) an Kaninchen mit einer Quecksilberdampflampe (K. B. B., 
240 Volt, 2/3 Amp.), die insoferne von Interesse sind, weil in der Zwischenzeit 
die Beobachtungen von C. v. HESS von seiten einiger Autoren, die den ultra
violetten Strahlen eine jede Wirkung auf die Linse absprechen wollten, in Zweifel 
gezogen worden sind. DUKE-ELDERS fanden an den Kapselepithelien der Linse 
eine ahnliche Degeneration, wie sie auch am Hornhautepithel nach Bestrahlung 
vorkommt. Als Besonderheit wird das Auftreten eines Epithelwalles in der 
Nahe des Pupillarrandes hervorgehoben, der nach 16-30 Stunden durch Ver
mehrung des Kapselepithels auf 4-6 Zellagen an umschriebener Stelle zustande 
kommt und der am schonsten an Flachenpraparaten der vorderen Linsenkapsel 
dargestellt werden kann. Die Linsensubstanz selbst zeigte sich nur in ihren der 
Kapsel zunachst gelegenen Teilen verandert. 

Von P. SCOTTI (1931) wurden nach der einmaligen Bestrahlung von verschie
dener Zeitdauer (1/2-12 Stunden) und nach wiederholter Bestrahlung von je 
3-10 Stunden bis zur Gesamtdauer von 50 Stunden bei Kaninchen, neben ver
schiedenen Schadigungen von seiten der Hornhaut, Iris, Corpus ciliare, Aderhaut 
und Netzhaut, auch Veranderungen an der Linse gefunden. Diese bestanden 
bei langerer Bestrahlung aus Vakuolen, auch Wucherung des Linsenepithels, 
Quellung der Zellen, Schrumpfung der Kerne, Nekrose des Linsenepithels. Unter 
dem geschadigten Epithel unscharf begrenzte, subkapsulare Rindentrubungen 
mit gequollenen Linsenfasern. VOriibergehende Triibung des Linsenkerns, Vaku
olen in der hinteren Rinde und Hervortreten der Nahtlinien. Die Linsentriibungen 
traten meist nur bei fraktionierter Bestrahlung von mindestens 18 Stunden 
Gesamtdauer auf, da bei langer einmaliger Bestrahlung die Hornhauttriibung 
die weitere Einwirkung von ultravioletten Strahlen auf die Linse verhindert. 
Da die Veranderungen im Linsenepithel friiher als im Ziliarepithel auftraten, 
wird von SCOTTI eine Abhangigkeit der Linsenveranderungen von der Schadigung 
des Corpus ciliare nicht angenommen. 

Weitere Klarung brachten die neuesten Versuche von W. ROBRSCHNEIDER 
(1936) durch Intensivbestrahlung mit der im ultravioletten Strahlenbereich 
hochwirksamen Quecksilberdampf-Punktlichtlampe von W. HOFFMANN. Er 
erklart die vielfach negativen Versuchsergebnisse friiherer Autoren damit, daB 
von diesen meistens ungeeignete Versuchstiere (Kaninchen statt Meerschwein
chen) und von manchen auch eine ungeeignete Strahlenquelle (Bogenlampe 
statt Quecksilberdampflampe) verwandt wurden. Von grundsatzlicher Bedeu
tung ist die Feststellung von ROBRSCHNEIDER, daB niemals Linsenveranderungen 
ohne gleichzeitige Hornhautschadigungen auftraten. Die Linsentriibung lag 
stets im Pupillarbereich, war meistens erst nach Aufhellung der Hornhaut
triibungen (fruhestens am 3. Tage) nachzuweisen und betraf nur die Kapsel 
und die vordersten Rindenschichten. Eine Totalkatarakt trat bei keinem der 
Versuche auf. Durch geeignete Versuche mittels gefilterten Strahlen glaubt 
ROBRSCHNEIDER wahrscheinlich gemacht zu haben, daB ein Spektralabschnitt, 
der im Ultraviolett nur bis 313 f-tf-t herabreicht, bei genugender Intensitat 
Linsenschadigungen hervorzurufen vermag. 

Trotz dieser positiven Befunde wird von keinem der genannten Autoren 
etwa auf Grund ihrer Experimente der Altersstar auf die Wirkung von ultra
violetten Strahlen, im Sinne von WIDMARK, SCHULEK u. a. zuruckgefUhrt. 

Kurz erwahnt seien hier auch noch einige biochemische Versuche mit ultra
violetten Strahlen an den aus dem Auge entfernten Linsen. SCHANZ (1914) bestrahlte 
isolierte Linsen in vitro mit ultravioletten Strahlen (mit und ohne absorbierendem Filter) 
und meinte "einen leichten grauen Schein" bei den letzteren wahrgenommen zu baben, 
sowie einen Unterschied im Ausfall der Zysteinreaktion. Nach W. E. BURGE und A. J. 
NEILL (1915) bleiben Linsen, die in einem mit EiweiB-Blutserum gefUllten Quarzzylinder 
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selbst 100 Stunden lang mit der Quecksilberdampflampe bestrahlt wurden, vollkommen klar. 
Dagegen triibten sie sich, wenn andere Medien benutzt wurden, und zwar am deutlichsten 
in Kalziumchlorid, weniger in Magnesiumchlorid, Natriumsilikat und Dextrose. Auch 
HYDE (1920) fand, daB eine Triibung der isolierten Linse durch ultraviolette Strahlen sich 
nur bei Verwendung von bestimmten Salzlosungen erzielen lasse. 1m Gegensatz zur Horn
haut, die sich in frischem Wasser wieder aufhellt, blieben die bestrahlten Linsen triibe. 
D. R. ADAMS (1925) fand einen sehr deutlichen AbfaH des Glutathiongehaltes der isolierten 
Linsen bei der Einwirkuug von ultravioletten Strahlen. Nach seinen Versuchen scheint 
das f1-Kristallin (das nach Untersuchuugen von A. JESS in Starlinsen erheblich vermindert 
ist) mit dem thermostabilen System der Linse identisch zu sein. 

CHALUPECKY (1915) priifte, ob es moglich sei, die loslichen EiweiBstoffe durch die direkte 
Einwirkung ultravioletter Strahlen in schwer losliche oder unIosliche zu verwandeln. Durch 
4stiindige Bestrahluug von EiereiweiB uud Schweinelinsen mit einer starken Quarzlampe 
wurde der Gehalt an schwer loslichen oder unIoslichen EiweiBstoffen um 10,3 % im EiweiJ3, 
urn 13,3% in den Linsen vermehrt. Entsprechend zeigte sich, daB die Nitroprussidnatrium
reaktion, wenn sie bei bestrahlten Linsen angewandt wurde, nur in einer schmalen Randzone 
positiv ausfiel, daB der Kern ungefarbt blieb. Wurden Meerschweinchen 7 Stunden lang 
ganz dem Lichte der Quarzlampe ausgesetzt, so traten Linsentriibuugen auf und die dem 
Auge entnommene Linse zeigte einen ganz unregelmaJ3igen Ausfall der Zysteinreaktion, 
indem der Kern leicht gelblich sich farbte, die Schichten urn den Kern weiB blieben, uud nur 
die Randzone eine rote Farbe annahm. Die gleichen Versuche mit Rontgenstrahlen und 
den drei Hauptarten der Radiumstrahlen ergaben, daB selbst nach intensiver Bestrahlung 
keine chemischen Veranderuugen nach der obigen Methode festzustellen waren. 

Eine Nachpriifuug durch A. JESS und S. KOSCHELLA (1923) ergab aber im Gegensatz 
dazu, daB die Nitroprussidreaktion der Linse mit ultraviolettem Licht (am Schwein) keine 
Anderung zeigt. 

P. SCOTTI (1931) konnte nach 3-12stundiger Bestrahlung von isolierten 
Rinder- und Kaninchenlinsen mit ultravioletten Strahlen, kleine Triibungen der 
Linsenvorderflache, diffuse Kerntriibung, Deutlicherwerden der hinteren Naht
linien und Vakuolen am hinteren Linsenpol feststellen. 

Das sind die Ergebnisse, die bisher auf experimentellem Gebiete mit ultra
violettem Licht erzielt wurden und unter Bedingungen, wie sie beim normalen 
Geschehen wohl kaum in Betracht kommen. 

Schon die Untersuchungen von BIRCH-HIRSCHFELD (1909) haben gezeigt, 
daB auch die leuchtenden Strahlen allein, nach Ausschalten der ultravioletten 
Strahlen durch Zwischenschalten eines Euphosglases, bei genugender Konzen
tration imstande sind, die Linse zu schadigen, und daB andererseits Strahlen von 
weniger als 300 f-lf-l schon in der Hornhaut der von ihm untersuchten Tiere ab
sorbiert wurden. Eine Mitwirkung der leuchtenden Strahlen ist daher schon 
von HESS nicht fur ausgeschlossen erklart worden. 

Mit ultrarotem Licht sind zuerst von A. VOGT (1919) Linsentrubungen auf 
experimentellem Wege hervorgerufen worden, wodurch die Frage der Strahlen
schadigung der Linse einen neuen AnstoB erfahren hat, insbesondere auch durch 
die naheren Beziehungen zum sog. Glasblaserstar. 

VonA. VOGT stammt auch der Grundsatz, daB Strahlen nur dort schadigen 
k6nnen, wo sie absorbiert werden. Abweichungen im Auge, welche man dem 
Lichte zuschreiben kann, werden ganz allgemein bedingt durch die Art (Wellen
lange), die Energiemenge und die Vertellung der Strahlen pro Flacheneinheit, 
ferner durch das Absorptionsverm6gen der Augenmedien und schlieBlich auch 
durch die besondere Art dieser Medien (Pigmentierung usw.). 

Nach H. WEVE (1933) ist es wichtig zu wissen, ein wie groBer Tell der durch 
bestimmte Lichtquellen gelieferten Strahlen von den Augenmedien absorbiert 
wird, da nur die absorbierten Strahlen thermisch oder abiotisch wirksam sein 
k6nnen. 1m allgemeinen kann man sagen, daB bei Abnahme der Wellenlange 
bereits im Blau, namentlich aber im Ultraviolett die Lichtmengen, welche die 
brechenden Medien passieren und bis zur Netzhaut hindurchdringen, progressiv 
abnehmen. Hornhaut, Kammerwasser und Linse sind nicht nur bis zur Wellen
lange 1500 f-lf-l' sondern weit dariiber hinaus bis 2500 und 3000 durchlassig. 
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Ein groBer Teil des infraroten Lichtes wird in der Linse absorbiert. Fast die 
Halfte aller die Netzhaut erreichenden Wellenlangen gehort zum unsichtbaren 
Spektrum. Die Menge durchgelassener Strahlen nimmt mit der Intensitat der 
Lichtquelle zu; wahrscheinlich ist jene Zunahme sogar exponential. Bei kleiner 

.-\bb. 185a u. b . Experimeutelie "Ultrarot'··Katarakt beim Kauiucheu. 5 Amp.·Bogenlampe, 
52 Bestrahluugsstundeu, Yersuchsdauer 51/. Mouatc. [="ach A. MEESMANN (1932).] 

Strahlenquelle lauft die Netzhaut am meisten Gefahr, bei groBer Lichtquelle 
ist die Linse am meisten gefahrdet, da in diesem FaIle die Energiekonzentration 
in der Linse am groBten ist. Des weiteren wird man die Dauer der Strahlungs
einwirkung sowie den Umstand, ob diese Einwirkung intermittierend ist, zu 

" b 

Abb. 186a u. b. Experimcutelic "Ultrarot"·Katarakt beim Kaninchen. 5 Amp.-Bogenlampe, 
160 Bestrahlungsstunden, Versuchsdauer 1 Jahr. [Nach A. MEESMANN (1932).] 

berucksichtigen haben; hier sind die Abfuhr der Leitungswarme und physio
logische Reparation neben Fragen der Schwellenwerte von EinfluB. SchlieBlich 
ist auch die in den pigmentierten Geweben in Warme umgewandelte Energie 
zu berucksichtigen. Ob die Energieumwandlung, die bei Fluoreszenz der Linse 
durch ultraviolettes Licht beobachtet wird, dauernden Schaden verursachen 
kann, ist nicht bekannt. 

16* 



244 A. V. SZILY: Linse. 

Fiir die schadigende Wirkung wird von A. VOGT der ganze groBe Bezirk 
zwischen etwa 750 und 1500-2000 f-lf-l verantwortlich gemacht. Er konnte 
bei ausgewachsenen Kaninchen durch 3 stiindige Bestrahlungsdauer mit ent
sprechend gefiltertem Licht einer Bogenlampe Totalstar erzeugen, wahrend es 
bei jiingeren Tieren zu partiellen Linsentriibungen kam. 

Sowohl die Versuche von A. VOGT als auch ihre Deutung sind in der Folge 

wiederholt nachgepriift und Gegenstand von MeinungsauBerungen gewesen. 
Wahrend seine Schiiler GIN ELLA (1924) , H . MULLER (1924), SCHLAPFER (1928), 
BUCKLERS (1926), STAUB (1932), SEMADENI (1934) die VOGTschen Experimente 
bestatigen und sich auch durchaus im Sinne seiner Deutung auBern, meinen 
KRANZ (1925) und GOLDMANN (1930), daB es sich bei dieser Starform (wie 
auch beim Feuerstar) nicht urn Strahlenwirkung, sondern urn einen Warme
star handele. KRANZ hat zwar die Linsentriibungen und die Irisdepigmentierung 
gleichfalls feststellen konnen, glaubt aber auf Grund seiner Messungen, daB 
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durch die Bestrahlung innerhalb der Linse Temperaturen erreicht werden, die 
den durch MORNER angegebenen Koagulationstemperaturen der LinseneiweiBe 
in vitro nahe kornrnen. Von H. GOLDMANN (1931-1933), GOLDMANN und 

ROLETT (1930) wurde in verschiedenen Mitteilungen die Ansicht vertreten, daB 
es sich bei den nach Ultrarotbestrahlung auftretenden Staren urn eine indirekte 
Katarakt durch Irisuberhitzung handle. GOLDMANN bestatigt den zuerst von 
MEESMANN (1928) erbrachten Nachweis, daB als chronischer Bestrahlungseffekt 
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bei Kaninchen eine hintere Nahttriibung der Linse eintrete und fiigt hinzu, dan 
zur Erzeugung solcher Triibungen Bestrahlung der pigmentierten Iris allein 
geniigt, und daB bei vorsichtigem Vorgehen nur recht maBige Irisveranderungen 

auftreten. Gegeniiber der Ansicht von SEMADENI (1934), wonach es sich bei 
GOLDMANNS Versuchen urn eine Cataracta complicata (Kontaktstar) infolge 
von Iritis handelt, halt der letztere daran fest, daB die "Linsenverbrennungen" 
von A. VOGT und seinen Schillern kein Beweis sind fUr die spezifische Empfind
lichkeit der Linse penetrierendem Ultrarot gegeniiber. 

In der Auseinandersetzung iiber diese Fragen spielen auch gewisse individuelle 
Unterschiede in der Empfindlichkeit von albinotischen und pigmentierten 
Kaninchenaugen eine Rolle, indem bei ersteren ein Ultrarotstar schwerer zu 
erzeugen ist. Es scheint, daB das Pigment Ultrarot speichert und als Konvek-
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tionswarme wieder abgibt. Bezuglich der Apparatur, Bestimmung der zur 
Verwendung gelangenden Strahlengattung, Filterung und Kuhlvorrichtung zur 
Vermeidung von Hitzeeinwirkung, Temperaturmessung in den tieferen Teilen 

des Auges mit Hilfe von Thermoelementen usw. sei auf die Originalmitteilungen 
von A. VOGT und seinen Schiilern, sowie KRANz, GOLDMANN u. a . hingewiesen. 

Morphologisch stellt sich der sog. Ultrarotstar im Anfangsstadium als eine 
fein gefiederte Trubung in der Umgebung der hinteren Naht dar (Abb. 185a 
und b), gefolgt von einer weiteren Ausbreitung entlang der hinteren Horizontal
naht, Trubungen und Wasserspalten im Bereich der ersten Diskontinuitatszone 
sowie (bei intensiverer Einwirkung) auch von hinteren schalen- bzw. ringformigen 
Poltrubungen (Abb. 186a und b). 
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Sorgfiiltige histologische Untersuchungen iiber Schadigungen des Auges, 
insbesondere der Linse durch kurzwellige ultrarote Strahlen liegen von M. BUCK
LERS (1926) aus der VOGTschen Klinik vor. Es handelt sich um 6 braune 1/2jahrige 
Kaninchen, von welchen fiinf 30 Minuten und eines 1 Stunde mittels Ultrarot 
bestrahlt worden sind. Dem Ultrarot war etwas auBeres Rot beigemischt. Als 
Lichtquelle diente eine Gleichstrombogenlampe von durchschnittlich 40 Ampere. 
Die Filterung geschah durch eine Jod-Jodkalilosung (1: 1 : 2 Aqu. dest.). Es 
trat Triibung des Kammerwassers, Hyperamie und Exsudation der Iris, Zerfall 
der Pigmentepithelien, sowie besonders starke Quellung und Epithelzerstorung 
am Ziliarkorper auf. Daneben bestanden schon nach einer halbstiindigen Be
strahlung schwerste Netzhautschadigungen. Die Bulbi wurden in Abstanden 
von 40 Minuten bis zu 6 Tagen nach Beendigung der Bestrahlung enukleiert 
und fixiert. 

An den Linsen selbst sind die folgenden pathologischen Veranderungen fest
gestellt worden: An der Kapsel, die iiberall erhalten ist, haften zarte, homogene 
Fetzen, Pigmentkornchen, Exsudatstreifen und breite Pigmentmassen (Abb.187a 
und b). Schon kurz nach der Bestrahlung findet man, daB das Kapselepithel 
am vorderen Pol beschadigt oder zugrunde gegangen ist. An seiner Stelle treten 
streng subkapsular gelegene Vakuolen auf, die an Umfang zunehmen und zu 
groBen Hohlen konfluieren, die von Faserresten in Kammern geteilt oder von 
koaguliertem Protoplasma erfiillt sind. Die Zwischenraume enthalten Detritus. 
Die Fasern der Rindenschichten lassen eine starkere Kornelung des Proto
plasmas erkennen; ihre Grenzen werden unscharf, bleiben aber lange sichtbar. 
In der oberflachlichen Rinde kommt es zu keulenformigen Auftreibungen der 
Fasern und tropfiger Entmischung des Protoplasmas. 

Schreitet der Zerfall weiter, so findet man regellos gelagerte, langs und quer 
getroffene Fasertriimmer vorwiegend in den mittleren Partien der vorderen 
und hinteren Rinde, die in eine zum Aquator breiter werdende Detritusmasse 
umgewandelt sind (Abb. 187 c und d). In diesem Detritus tauchen nun wieder 
tropfenformige Gebilde auf, die von korniger Masse erfiillt und mitunter von 
Faserwandresten umrandet sind. 

Ganz anders gestaltet sich die Nekrose der aquatorialen Partien. Hier treten 
innerhalb der einzelnen Fasern getrennt oder aneinandergelagert, von klarer 
Fliissigkeit erfiillte Vakuolen auf (vgl. Abb. 188 b). Diese intrafaszikular gelegenen 
Hohlraume nehmen an Umfang zu, pressen die Wandungen auseinander und 
die Linsensubstanz immer mehr zusammen, so daB ein zierliches, netzWrmiges 
Geriist stehen bleibt, das an leeres Fettgewebe erinnert (Abb. 188c). 

Die pathologischen Veranderungen in der hinteren Rinde bleiben zwar zeitlich 
und an Ausdehnung hinter denen der vorderen zuriick, ahneln ihnen aber in 
hohem MaBe. Subkapsulare Vakuolen, frakturierte und verworfene Faser
formationen liegen inmitten schollig, tropfig oder homogen destruierter Teile. 
Mehr aquatorial findet man pflastersteinahnliche Bildungen, die dadurch zu
stande kommen, daB sich Linsenfasern zwischen kugeligen, homogenen Teilen 
aufsplittern und sie zum Teil einrahmen (Abb. 188d). 

Der Kern ist entsprechend seinem konsistenten und strukturlosen Aufbau 
nicht nachweislich verandert. 

Bei ihren Versuchen iiber die Wirkung der Strahlen des Martinofens auf das 
Kaninchenauge hatten V. RAVIN und L. BALABONINA (1928) auch Gelegenheit, 
3 Augen mit Katarakt zu untersuchen (Entfernung vom Of en 2 m). Einzel
bestrahlung 2-45 Minuten mit Sammellinse. Gesamtbestrahlung 51-212 Mi
nuten im Laufe von 6-91 Tagen. Depigmentierung der Iris mit nachfolgender 
teilweiser oder volliger Atrophie. Eine Katarakt lieB sich bei 3 Tieren nach 12, 
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15 bzw.26 Tagen nach der letzten Bestrahlung nachweisen. Die histologische 
Untersuchung der Linsen zeigte Schrumpfung der Vorderkapsel, Wucherung der 
Kerne und Zerstorung der Linsenfasern. 

3. Star durch Rontgen- und Radiumschadigung. 
Wahrend es heute wohl feststeht, daB auch nach der wiederholten Appli

kation von Rontgenstrahlen geringer Dosen (1/10 RED.) in groBeren Ab
standen, wie sie vielfach bei Iristuberkulose und anderen intraokularen Erkran
kungen angewendet wird (STOCK, SCHEERER u. a.), eine Schadigung der Linse 
nicht zu erwarten ist, sind solche nach der Anwendung von hoheren Intensitaten 
ofter beobachtet worden. Durch genauere Dosierung und sorgfaltigere Filterung 

• b 
Abb. 189a u. b. ROntgeustraillenkatarakt beim Menschen. a Ubersicht. b optischer Schnitt (je 4 Bestrahlungen 

mit 75% HED. bei harter Filterung. Befund etwa 2 Jahre nach der Bestrahlung). 
[Nach W. ROHRSCHNEIDER (1932).) 

lassen sich solche Komplikationen auch eher ausschalten als fruher, wo man uber 
diese Zusammenhange noch nicht genugend unterrichtet war. Galt doch das 
Auge, ahnlich wie das Zentralnervensystem, fur sehr wenig rontgenempfindlich 
(RADOS und SCHINZ), trotz der schon seit langerer Zeit bekannten Versuche von 
BmcH-RmscHFELD uber die Einwirkung von Rontgenstrahlen auf die Nerven
zellen der Netzhaut, sowie die Wirkung von Rontgenstrahlen auf die fetale 
Linse von v. RIPPEL, PAGENSTECHER, v. SZILY u. a. und auf erwachsene Versuchs
tiere (TRIBONDEAU und BELLAY, AULAMO, PETER, GOLDMANN, KLEIBER u. a .) 
(s. nachstes Kap., S. 254). Neben der allgemeinen Empfindlichkeit ist dabei auch 
mit gewissen individuellen Unterschieden beim Menschen zu rechnen. So meint 
STOCK (1928), daB Kranke mit Schadigungen der Raut, z. B . Lupus, Ekzem, 
chronischem Erysipel usw. besonders zu schutzen seien. Nach Intensivbestrah
lungen, wie sie bei intraokularen Tumoren, z. B. bei Glioma retinae am letzten 
-luge unvermeidlich sind, wird eine Trubung der Linse kaum zu vermeiden 
sein und schlieBlich auch in den Kauf genommen werden konnen (AXENFELD). 

DaB Linsentrubungen nach Rontgenbestrahlung des Auges auftreten konnen, 
ist seit langerer Zeit bekannt. Schon im Jahre 1905 sind solche FaIle von GUTT
MANN und TREUTLER mitgeteilt worden bei Personen, die beruflich mit Rontgen-



250 A. Y. SZILY: Linse. 

strahlen zu tun hatten. Die erste Linsenschadigung nach therapeutischer Bc
strahlung des Auges ist von BIRCH-HIRSCHFELD (1904, 1907 und 1908) veroffent
licht worden. Es folgten die Falle von PATON (1909), AXENFELD (1914, 191;"> 
und 1916), WILKINSON (1920), SALZER (1921), V. HORAY (1922), DOR (1923) , 
PFAHLER, ZIEGLER (1924), ASCHER, SCHEERER (1925), ERGGELET, STOCK, 
W. ROHRSCHNEIDER (1928). Seither sind noch eine ganze Reihe von weiteren 
Beobachtungen dazugekommen, deren Zahl heute mit 50 oder mehr zu ver
anschlagen ist. 

;1 I} 
Abb. 190a u. b. Rontgenstrahleukatarakt beilll 2IIenschen. a Ubersicht, b optischer Schnitt im verschmii.lerten 
::ipaltlampeubiischel (dreimalige Bestrahlung mit 60-75% der HED., 2'/, Jahre nach der Bestrahlung). 

[Kach W. ROHRSCHNEIDER (1932).] 

Die zur Kataraktbildung fiihrende Strahlenmenge (HOFFMANN, STOCK u. a.) 
ist beim Menschen im Einzelfalle sehr verschieden, was gleichfalls fiir eine groBe 
individuelle Verschiedenheit in der Empfindlichkeit gegeniiber den Rontgen
strahlen zu sprechen scheint. So berichtet ASCHER (1925) iiber eine zentrale 
Triibung der hinteren Rinde 8 Jahre nach der Bestrahlung eines Auges mit 1 HED. 
(Filter 3 mm Al.). Aber auch bei wiederholter Bestrahlung mit kleinen Dosen 
konnen, unter Umstanden erst nach Jahren, Linsentriibungen auftreten. 

Unter Umstanden kommt es auch zu Schalentriibungen der Linsen, ohne daB 
die Augen direkt der Bestrahlung ausgesetzt gewesen waren, z. B. nach Bestrah
lung von der Schlafe und vom Nacken aus. In solchen Fallen kann an die Mog
lichkeit einer Einwirkung von Streustrahlen oder von sog. Sekundar
strahlen gedacht werden (W. ROHRSCHNEIDER, JESS). 

Eine Radiumschadigung kann genau in gleicher Weise zur Strahlen
katarakt fiihren wie die Rontgenbestrahlung. MEESMANN (1928) hat tiber eine 
solche Beobachtung berichtet, wobei sich schwere Triibungen in den Linsen ein
gestellt haben, 9 Jahre nach Anwendung von Radium zur Behandlung von 
Bindehautgranulationen. Das morphologische Bild stimmt mit dem Rontgenstar 
iiberein und ist dem Glasblaserstar sehr ahnlich. 
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Nach PH. MARTIN (1933) kann Schadigung der Linse, die sog. "Radium
katarakt", als Friih- und als Spatreaktion auftreten. In einem Falle war die 
Katarakt "vom senilen Typ" kombiniert mit einer gleichmaBig iiber die ganze 
Linse verteilten Triibung. Sie trat 3 Tage nach Entfernung des Praparates auf 
und wurde in 7 Wochen reif. Die hintere Rindentriibung ist die Spatreaktion, 
sie tritt wahrend des 2. oder 3. Jahres nach der Bestrahlung auf. Der Arbeit 
liegen die Erfahrungen an 34 Fallen mit bosartigen Gewachsen in der Nachbar
schaft der Orbita zugrunde, welche meistens intratumoral mit Nadeln von 
0,6-3,0 mg Element bestrahlt wurden. Die Filterung betrug dabei 0,5-0,8 mm 
Platin. 

Nach den Beobachtungen von ROHRSCHNEIDER, MEESMANN, GUALDI und 
VOGT u. a. zeigt die Rontgenkatarakt morphologisch die folgenden charakte-

:I b 

Abb. 191a u . b. Rontgensehactigung der Linse . a Ausgedehnte subkapsularc Vakuolen und diehtere Triibungs· 
zone im Pupillarbereieh. b Kalott.enformige Netztriibung an der LinsenhinterfliLche, umgeben von einem 
weillgranen Ring mit verwischten Grenzen (5 Jahre naeh 5 Serienbestrahlungen der Wangen zu je 4 Sitzungen . 

Dosis jedesmal etwa 60 % der HED. bei 0,5 mm Zn.-Filter und 2 em Focus-Haut-Abstand). 
[Naeh W . ROHRSCHNEIDER (1928).] 

ristischen Merkmale. Unter der vorderen Linsenkapsel Vakuolenbildung und 
feinste streifige Triibungen. Vordere Rinde und zentrale Linsenteile triibungs
frei. Am hinteren Linsenpol rundliche, scheibenformige oder auch etwas unregel
maBig gestaltete Triibungen, deren Rander meist etwas dichter sind. Der mit 
dem Okularmikrometer gemessene Durchmesser dieser hinteren Poltriibung 
betragt 2-3 mm (Abb. 190a und b). Die hintere Poltriibung hebt sich deutlich 
ab und tritt auch dann hervor, wenn auBer ihr noch feinere, netzformige, mit 
Vakuolen durchsetzte Triibungen in den hinters ten Linsenschichten vorhanden 
sind (Abb. 189a und b) . Sowohl die Poltrii bung als auch die netzformig e 
Triibung, falls eine solch e vorhande n ist, liegen unmittelbar vor 
der hinteren Linsenkapsel und sind nach vorn scharf gegen die 
durchsichtigen Rindenschichten abgegrenzt (Abb. 191a und b). 

In dieser charakteristischen Gestalt erscheint die Rontgenstrahlenkatarakt 
nicht gleich, wenn wir auch iiber die Anfangsstadien bisher noch wenig 
wissen. Nach ROHRSCHNEIDER bestehen die erst en Erscheinungen oft nur aus 
einem Farbenschillern am hinteren Pol, seltener am vorderen (MEESM.ANN). 
Sodann tritt eine zarte Triibungsschicht im Bereich der hinteren Abspaltungs
zone auf, welche in der Aufsicht von vorne sich darstellt als netzformig ver
flochtene Triibungsstreifen mit dazwischen gelagerten Vakuolen. 



252 A. V. SZlLY: Linse. 

Die hintere Poltriibung bei der Rontgenstrahlenkatarakt unterscheidet 
sich dadurch von dem Friihstadium der Cataracta complicata, daB bei der 
letzteren die hintere Poltriibung gewohnlich schon friihzeitig die hintere Ab· 
spaltungszone nach vorn durchbricht und in die hinteren Rindenschichten 
eindringt. 

Abb. 192 zeigt eine Radiumschadigung der Linse nach A. MEEsMANK, 
hervorgerufen durch zweimaliges Einlegen von Radiumkapseln in den Bindehaut
sack, von je 3 Stunden Dauer. Es bestand eine ausgedehnte, flachenhafte Trii
bung am hinteren Linsenpol, wenig nach vorne prominent und bis in die inter
mediare Zone reichend. Von hier aus gingen weniger dichte, subkapsulare 
Triibungen fast bis zum Aquator. An der vorderen Linsenflache diffus ver

AiJb.192. Radiumschadigung der Linse. Ansgedehnte 
Flachentriibung am hinteren Linsenpol, nach dem 
Xquator ausstrahlend. Vnten sektorenfiirmige Verdich
tung ('I. Jahr, nach zweimaligem Einlegen einer Radium
kapsel ie 3 Stunden in die untere itbergangsfalte). 

[Nach A. MEESMANN (1928)] . 

teilte, feine subkapsulare Vakuolen 
und eine breite sektorenformige, fast 
bis zum vorderen Pol reichende 
dichtere, subkapsulare Triibung. 

Den ersten anatomischen Be
fund bei der Rontgenkatarakt beim 
Menschen konnte J. GRZEDZIELSKI 
(1935) bei einem 31jahrigen Manne 
erheben. Die Bestrahlung der Augen
gegend erfolgte wegen Trychophytie 
der behaarten Gesichtshaut. An
gaben iiber Zahl und Starke der Be
strahlung, Art der Strahlen. Filtrie
rung, Abstand, Apparatur usw. waren 
leider nicht erhaltlich. Klinisch be
stand beiderseits neben zahlreichen 
subkapsularen Triibungen und Va
kuolen unter der vorderen Kapsel 
eine ringformige, horizontal- ovale 
Triibung am hinteren Pol von strei
figem Aussehen. Entfernung beider 
Linsen in der Kapsel. 

Die auffallendsten Veranderungen 
an der rechten Linse (Abb. 193a und b) betrafen die ganze subkapsulare 
Schicht. Sie bestehen in Wucherungen und Degenerationserscheinungen der 
Epithelzellen und Fasern. In der Aquatorialgegend befinden sich stark ge
quollene kernhaltige Linsenfasern, unter der hinter en Kapsel (Abb. 193b) 
auch kugelige und blasenformige Gebilde , die als Pseudoepithelien gedeutet 
werden konnen. An einer Stelle unter der hinteren Kapsel war noch ein Nest 
von geformtem, mehrschichtigem Epithel zu sehen. In der Richtung nach dem 
hinteren Pol zu wird der Pseudoepithelbelag, in welchem auch amitotische 
Kernteilungsfiguren vorkommen, niedriger. Unter der zentralen Partie der hin
teren Kapsel sind die Blasenzellen und Fasern sehr sparlich; es finden sich 
hier fast nur kornige Massen in diinner Schicht. Die Linsenkapsel ist hier 
diinn und gefaltelt. Man gewinnt den Eindruck, als bestande hier in vivo ein 
seroser ErguB. Die Veranderungen am hinteren Linsenpol besitzen Scheiben
form (Durchmesser etwa 3 mm) und bestehen aus einer starken Zersplitterung 
der Fasern mit zahlreichen Vakuolen. 

In der vorderen subkapsularen Schicht (Abb. 193a) sind die Blasen
zellen sehr sparlich. An manchen Stellen finden sich hier amorphe, kornige 
Massen, stark lichtbrechende Kugeln und homogene EiweiBkoagula; an anderen 
Stellen befinden sich dicht unter dem Epithel gut geformte, offen bar neugebildete 
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Abb. 193a u. b. Histologischer Befund bei Riintgenstar. Rechte Linse : a Zerfall der vorderen subkapsuiaren 
R.indensc.hicht. b Ergu/3 unter der gefiiltelten Kapsel an der Linsenhinterfiache. Seitlich blasenfiirmig gequol1ene 
LlnseneplthelzeUen (Pseudoeplthel). In der Mitte Vakuolenbildung mit homogenem und kiirnigem luiIalt.. 

[Nach J. GRZEDZIELSKI (1935).] 

" 

Fasern. Die Schicht der Zerfallsveranderungen 
ist nur 4-5mal so breit als die vordere Kapsel. 

1m Linsenkern ist kein Zerfall zu beobachten, 
doch farben sich die Fasern in gewissen Partien 
unregelmaBig, erscheinen teils wie abgebrochen, 
teils farben sich in ihnen nur die Fasermem. 
branen, die als zackige Linien erscheinen. 

Die Kapsel der linken Linse (Abb. 194a u. b) 
ist bedeutend dunner als rechts (vielleicht infolge 

IJ 

Abb. 194a u . b . Histologischer Befund bei ROntgenstar. Linke Linse. a Vordere Kortex. Proliferation des 
Linsenepithels mit sog. WEDLschen Blasenzellen. Mit kiirniger Masse gefiillte Raume in der Rinde. Starke 
Zersplitterung und gewundener Verlauf der angrenzenden Linseufasern. b Hintere Kortex. Dicke Lage von 
proliferierenden Blasenzellen. Darunter eine teils homogene. teils vakuolisierte Platte. (BI BlasenzeUen; 
V Vakuolen; F zersplitterte Linseufasern; H homogenisierte Schichte; Sp axiale Spalt.e in der hinteren Rinde.) 

[Nach J. GRZEDZIELSKI (1935).] 

der verschiedenen Fixierung). Die starksten Veranderungen betreffen aber auch 
hier die subkapsulare Schicht. Sie beruhen hauptsachlich auf betrachtlicher, 

p 
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mehrschichtiger Proliferation von Linsenepithel in Form von Blasenzellen 
(Abb. 194a). Die proliferierenden Zellen sind in der Tiefe unregelmaBig poly
gonal oder geplatzt und zusammenflieBend. In der Aquatorgegend sind die Zellen 
mehr langlich und keulenformig. Der Inhalt besteht aus feinkorniger Masse. 

An der hinteren subkapsularen Schicht (Abb. 194b) ist vor allem eine 
teils homogene, teils vakuolisierte Platte zu erwahnen (H), die, ahnlich wie an 
der rechten Linse, bis zum auBersten Drittel der hinteren Kapsel reicht. Dar
unter liegt eine dicke Lage von proliferierenden Blasenzellen. Axial ist die 
hintere Rinde durch eine Kluft (Sp) geteilt, die von der Linsenkapsel bis zum 
Kern reicht. An den Randern dieser Kluft scheinen die Linsenfasern wie ab
gebrochen und ihre Enden etwas kolbig verdickt. 

Die Fasern der Linsenrinde sind im ganzen gut erhalten. Die Fasern in den 
axialen Gebieten der vorderen Rinde zeigen aber starke Zersplitterung und 
gewundenen Verlauf, und zwar in einem Dreieck mit der Spitze nach hinten; 
ganz in der Rinde sind hier groBe Lucken mit kornigem Inhalt zu finden (V in 
Abb. 194a). Am Kern sind keine Zerfallserscheinungen wahrzunehmen; aIle 
Fasern farben sich stark und weisen nur wenige Vakuolen auf. 

1m Einklang mit dem klinischen Befund war histologisch eine starkere 
Proliferation von Blasenzellen unter der hinteren Kapsel nachzuweisen, die 
zentralwarts immer dunner wird und am hinteren Pol ganz aufhort. Daher die 
bessere Durchsichtigkeit an dieser Stelle. Die subkapsularen Trubungen an der 
Spaltlampe entsprachen Wucherungen des Epithels und der Fasern. Wo histo
logisch keine morphologischen Elemente und nur kornige oder homogene Massen 
nachzuweisen waren, bestand im dunnen Spaltlampenbuschel der Eindruck einer 
feinen Trubung, die nach vorne mit einer scharfen Linie abgegrenzt war und im 
ganzen Meniskenform besaB. 

In Analogie mit der allgemeinen Strahlenwirkung auf die germinativen Zell
verbande glaubt GRZEDZIELSKI die ersten Veranderungen in der Linse im 
Linsenepithel der Aquatorgegend annehmen zu mussen. An Stelle des zugrunde 
gegangenen Epithels wachsen neue Zellen, welche - da die Strahlen in erster 
Linie auf die Reproduktionsfahigkeit der Zellen umstimmend wirken - im 
"OberschuB wuchern und sogar auf die fur Epithel ungewohnte Flache der hin
teren Kapsel ubergreifen. Ihre latente Lasion auBert sich in der Blasenform der 
wuchernden Epithelzellen und spater in der Entstehung korniger Massen. Die 
Schadigung der Faserbildungszone gibt AnlaB zum Auswachsen von kurzen, 
plumpen Linsenfasern. 

Was den Mechanismus des Rontgenstares anbelangt, so glaubt GRZED
ZIELSKI, daB er auf einer diffusen Einwirkung beruht und nicht wie beim Glas
blaserstar, auf einer Konvergenz der Ultrarotstrahlen in den axialen Gebieten 
der hinteren Rinde (SCHNYDER). Wahrend der letztere also eine lokale Schadi
gung darstellen wiirde, konne es beim Rontgenstar zur Triibung am hinteren 
Linsenpol erst auf dem Umwege einer Wucherung und eines Zerfalls von Linsen
epithel kommen. Die Annahme einer primaren Schadigung der Ziliarepithelien 
und damit einer Cataracta complicata scheint demnach entbehrlich zu sein. 
Urn diese letztere Moglichkeit aber einwandfrei auszuschlieBen, muB freilich das 
Resultat der noch ausstehenden Untersuchung von ganzen Augen mit Rontgen
strahlenkatarakt abgewartet werden. 

4. Experimentelle Stare durch Rontgen- und Radiumstrahlen. 
Nach Rontgenbestrahlung neugeborener Kaninchen haben TRmONDEAU 

und BELLEY (1907 und 1908) Triibungen der Linse mit Epithel- und Faser
degeneration, ALPHONSE (1909) auch nach Bestrahlung erwachsener Tiere 
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(Hunde und Kaninchen) Veranderungen an der Linse festgestellt. Die letzteren 
bestanden aus mehr oder weniger schweren Degenerationen des Kapselepithels 
und der Rindensubstanz, welche jeweils am Aquator und in der hinteren Korti
kalis am starksten ausgesprochen waren. Ferner traten sehr bald auch lebhafte 
regenerative Vorgange auf, mit Bildung von Pseudoepithel usw. 

Die ersten grundlegenden Bestrahlungsversuche sind von E. V. HIPPEL 
(1907) durchgefiihrt worden, der Rontgenstrahlen auf den Bauch trachtiger 
Kaninchen einwirken lieB in der Absicht, dadurch MiBbildungen des Auges 
kiinstlich hervorzurufen. Er konnte in 6 Wurfen (von 12) an 52 Augen 34mal 
Katarakt erzielen. Form und Grad der Triibungen waren sehr verschieden, 
meistens fand sich Zentral- oder Schichtstar. Bei den Zentralstaren bestand die 
Veranderung histologisch aus kugelformigen Zerfallsmassen; die benachbarten 
Fasern waren gequollen und gingen ohne scharfe Grenzen in die normalen Fasern 
iiber. Bei den Schichtstaren fand sich gelegentlich als anatomisches Substrat 
eine "Tropfchenzone". Fiir eine Kernschrumpfung bestanden keine Anhalts
Jlunkte. 

Spiiter hat v. RIPPEL (1907) ganz ahnliche Wirkungen auch mit Cholininjek
tionen, dem nach Rontgenbestrahlung im Korper entstehenden Abbauprodukt, 
hervorrufen konnen. Durch beide Schadigungen entstehen dieselben Formen 
partieller angeborener Linsentriibungen, wobei es sich nicht, wie v. RIPPEL 
anfangs annahm, um eine direkte Wirkung der Strahlen auf bestimmte Zell
gruppen, sondern um eine indirekte, toxische im weitesten Sinne handelt. 

Die Versuche von v. RIPPEL sind von mehreren Seiten wiederholt und be
statigt worden (PAGENSTECHER u. a.). Uber Veranderungen der Linse nach 
Radiumbestrahlung von Embryonen liegen Versuche von A. v. SZILY vor. 

Abb. 195a--e zeigen 5 Schnitte aus der Serie durch eine 6 Tage alte embryo
nale Riihnerlinse, die am 2. Tage der Bebriitung mit 1 mg Radium 1 Stunde 
lang bestrahlt worden ist. Neben einem hochgradigen Zerfall der Linsenmitte 
finden sich hier auch reparative Vorgange, sowohl von seiten des Linsenepithels 
als auch der Linsenfasern selbst. Die Anlage des Ringwulstes ist infolge der 
Entwicklungsstorung durch die Bestrahlung erheblich verandert, ebenso die Form 
und GroBe der ganzen Linse, die stark abgeplattet und an vielen Stellen von 
Vakuolen durchsetzt ist. 

Der von E. v. RIPPEL erbrachte Nachweis der Strahlenempfindlichkeit der 
Linse wahrend der Entwicklungszeit ist auch von groBter praktischer Bedeu
tung, wegen einer eventuellen Schadigung menschlicher Friichte durch Rontgen
bestrahlung behufs Einleitung der kiinstlichen Friihge burt usw. STOCK (1911 ) hatte 
Gelegenheit, 3 solche Augen zu untersuchen. Er fand um den Linsenkern herum 
gequollene und zum Teil zerfallene Linsenfasern, ahnlich wie bei Cataracta zonu
laris. Neuerdings ist von E. ENGELKING (1935) wieder auf diese Quelle einer 
eventuellen Fruchtschadigung hingewiesen worden, im AnschluB an das Krank
heitsbild der sog. "rontgenogenen fetalen Mikrozephalie". Neben einer direkten, 
muB auch stets an die Moglichkeit einer indirekten Strahlenschadigung 
gedacht werden, auf dem Umwege der Entstehung von schadlichen intermediaren 
Abbauprodukten in dem bestrahlten Organismus, und zwar nicht nur der Linse, 
sondern auch von anderen Teilen des Auges. 

Weitere Untersuchungen iiber die Wirkung von Rontgenstrahlen im Tier
experiment liegen von TRmoNDEAu und LAFARGUE (1907), TRmoNDEAu und 
BELLAY (1908), ALPHONSE (1909) bei trachtigen Meerschweinchen und Kaninchen 
sowie neugeborenen Katzen vor. 

POLITZER (1929) bestrahlte Larven von Salamandra maculata. 1m 3. Monat 
schwillt die Linse, die Oberflache wird hockerig. Die Fasern quellen und werden 
resorbiert, wobei es gelegentlich zur Ruptur der Kapsel kommt. Die Strahlen 
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Abb. 195 a-e. (Erkl!>rung siebe nebenstehende Seite.) 
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bewirken auch eine Anderung der Karyokinese. Es treten abnorme Zellteilungen 
auf, die zum Untergang der Zelle fuhren. Die Resultate sind natiirlich nicht ohne 
weiteres auf die Saugetierlinse zu ubertragen, zeigen aber immerhin die groBe 
Empfindlichkeit gerade der Linse wirksamen Strahlengattungen gegenuber. 

Ob auch die Linse erwachsener Tiere in demselben MaBe strahlenempfindlich 
ist, war anfangs strittig. Durch den Nachweis des Vorkommens von sog. Rontgen
und Radiumkatarakt beim Menschen hat das Problem erhohtes klinisches 
Interesse erhalten, was zugleich auch als AnstoB diente fur weitere experimentelle 
Untersuchungen, unter Berucksichtigung der Starformen, der Bestrahlungs
dosis und des Zeitpunktes des Auftretens usw. 

n lJ 
Abb. 196a u. b . Experimentelle Rontgenschadigungen der Linse. a Degeneration der Kapselepithelien. Pseudo
epithelien. Zerfall der Fasern [160 Tage nach BestraWung mit 1770 R (200% Ep.D. ; 360% BED.) 05 Cu + AI
Filter]. b Erster Beginn der ROntgenstraWenkatarakt. Aufquellung der Linsenfasern und Pseudoepithel
bildung am Xquator [40 Tage nnch Bestrahlung mit 980R (100 % Ep.D. ; 170% BED.) 3mmAI-Filter]. 

[Naeh W. ROHRSCHNEIDER (1929).] 

A. BUSACCA und SIGHINOLFI (1925) fanden zunachst bei einer Reihe von 
Meerschweinchen, daB die gewohnlichen diagnostischen Untersuchungsarten mit 
Rontgenstrahlen fUr die Linse unschadlich seien. Veranderungen der Durch
sichtigkeit bei Dosen bis zu 19 H. sind nach etwa 4 Tagen noch reversibel. Bei 
hoheren Dosen leidet die Durchsichtigkeit, ohne erhebliche morphologische Ver
anderungen zu verursachen. Spater findet man, daB die Chondriosomen in 
Granula zerfallen. Die Kerne erleiden eine granulare Umwandlung des Karyo
plasmas und ihre Membran wird unsichtbar. Bei starkster Wirkung ist der Kern 
zu einem undeutlichen Haufen von Detritus geworden. 

AULAMO (1928) kam zu dem Ergebnis, daB (bei Kaninchen) weiche Strahlen 
starker wirken als harte. Betroffen werden vor allem die hinteren Linsenschichten, 
jedoch nicht unter 2 HED. F. SCARDAPANE (1929) fand nach Anwendung der
selben Strahlenmenge an drei aufeinanderfolgenden Tagen eine Trubung der 
Linse in den subkapsularen Schichten. tTber die Latenzzeit ist nichts angegeben. 

Abb.195a-e. Fiin! Einzelschnitte aus der Serie einer mit Radium bestraWten 6 Tage alten embryonalen 
Biihnerlinse (am 2. Bebriitungstage 1 Std. mit 1 mg Radium bestrahlt). Zerswrung des zentralen Linsen
bestandes, mit erheblicher Ansammlung von Detritus im LinsenhoWraum. Ausgedehnte Vakuolenbildung. 
Millbildung des sog. Ringwulstes. Daneben aber an mehreren Stellen auch schon deutliche Anzeichen von 

reparativen Vorgiingen. 

Bandbuch der patho\ogischen Anatomie. XI/3. 17 
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Wesentliche Fortschritte brachten die Untersuchungen von W. ROHR
SCHNEIDER, L. PETER u. a. 

Vor allem verdanken wir ROHRSCHNEIDER (1929) den Nachweis, daB man 
in Analogie mit den klinischen Beobachtungen beim Menschen - auch im Tier
versuch sehr mit den Spatfolgen zu rechnen habe. Ein endgiiltiges Urteil ist 
daher erst nach langerer Beobachtungszeit moglich. So hat er bei Anwendung 
von geniigend hohen Dosen oft erst nach 4 Monaten Veranderungen in Form 
vorderer und hinterer Linsentriibungen oder einer Totalkatarakt auftreten 
sehen. Er halt die Linse gegeniiber allen Geweben des Auges fiiram 
meisten em pfindlich, und zwar etwa doppelt so empfindlich wie die Rornhaut 
und die Konjunktiva. Eine mehrmalige Bestrahlung mit einer Dosis, die unter 
der Kataraktdosis liegt, kann ebenfalls Katarakt erzeugen. In der Wirksamkeit 
harter und weicher Strahlen besteht kaum ein 
Untersehied hinsichtlieh der "Wirkungsdosis". 
Eine Vermehrung der Strahlenmenge dariiber 
hinaus fiihrt aber bei weicher Strahlung eher 

Abb. 197. Abb. 198. 

Abb. 197 . Experimentelle Rontgenschadigung der Linse. Pseudoepithelbildung in den hinteren Linsenschichten 
dicht hinter dem AQUator [163 Tage nach der Bestrahlung mit 1470 R (145% Ep.D. ; 255% RED.) 2 mill 

AI-Filter] . [Nach W. ROHRSCHNEIDER (1929).] 

Abb.198. Experimenteller Rontgenstar beim Kaninchen im Bereich der hinteren horizontal en Naht bis zur 
Kernoberflache reichend (557. Tag nach Bestrahlung mit 100% RED.). [Xach L. PETER (1930).] 

zu Schadigungen als bei harten, so daB diese also fiir therapeutische Bestrah
lungen sehonender sind. Techniseh ist zu den Versuchen von ROHRSCHNEIDER 
zu bemerken, daB es sich um 12 erwachsene Kaninchen handelt, die mit 3 mm 
Al und 0,5 eu gefilterten Rontgenstrahlen bestrahlt wurden. Die Dosis betrug 
100-200% der Epilationsdosis = 170-360% RED. des Menschen. Die Latenz
zeit betrug nicht unter 93 Tagen. Die ersten Anzeichen lieBen sich nur histo
logisch nachweisen und bestanden aus einer Aufquellung der Linsenfasern und 
Pseudoepithelbildung (Abb. 196a). Der erste Beginn der Rontgenstrahlenkata
rakt war histologisch begriindet durch eine Aufquellung der Linsenfasern und 
Pseudoepithelienbildung am Aquator (Abb. 196b). Die Rauptveranderungen 
lagen in der hinteren Rinde und scheinen dicht hinter dem Aquator zu beginnen , 
bestehend aus netzformig angeordneten porosen Triibungen, ohne scharfe Be
grenzung nach vorne (Abb. 197). Eine Ahnlichkeit mit dem Glasblaserstar 
besteht also in dieser Rinsicht nicht. 

Ahnliche Versuche von L. PETER (1930) zeigen, daB schon bei 1 RED. 
und einer Latenzzeit von 165 Tagen feine Triibungen in der hinteren Rinde 
vorkommen. Bei Anwendung von 4-6 RED. und dariiber kam es bei Kanin
chen zu Totalkatarakt. Radiumstrahlen (4 Kaninchen) verursachen von 



Experimentelle Stare durch Rontgen- und Radiumstrahlen. 259 

einer Dosis von 144 mgh an und bei einer Latenzzeit von 51/ 3 Monaten Linsen
schadigungen. In einer gemeinsam mit A. VOGT verfaBten Epikrise weist Ver
fasserin darauf hin, daB man mit der Deutung von histologischen Befunden an 
den bestrahlten Linsen vorsichtig sein musse, weil bekanntlich Fixierung und 
Hartung an ihr leicht krankhafte Veranderungen der Fasern vortauschen konnen. 
Jedenfalls ist eine genauere Verfolgung und Lokalisation der Rontgenschadi
gungen der Linse ohne das Spaltlampenmikroskop so gut wie ausgeschlossen. 
Immerhin lieB sich feststellen, daB einwandfrei pathologische Stellen vom 
poros-tuffsteinartigen Typus der Cataracta complicata nach A. VOGT bei allen 

Abb. 199. Experimenteller Riintgenstar beim Kaninchen. Faserzerfall und Vakuolen in der hinteren Linsenrinde 
(16'/. Monate nach Bestrahiung mit 2,5 BED., 0,5 mm eu). [Nach L. PETER (1930).) 

Tieren in der Hauptsache im axialen Gebiete lagen, aber ohne Steigerung der 
Kernopazitat (Abb. 198). Man findet histologisch in die Tiefe abgeruckte 
Vakuolengruppen, scholligen Zerfall und Zerklumpung der Fasern, sowohl in 
der vorderen als in der hinteren Rinde. Die meist ovalen Vakuolen sind zum 
Teil leer, zum Teil mit einer homogenen oder scholligen, meist starker als die 
Umgebung farbbaren Masse gefiiIlt. Die Fasern sind vielfach aufgequollen und 
zerfallen (Abb. 199). 

Ein prinzipieller Unterschied zwischen der Wirkung von Rontgen- und 
Radiumstrahlen konnte von L. PETER nicht festgestellt werden. 

J. KITAJIMA (1932) fand schon bei 69% der HED. nach 125 Tagen histo
logisch an einer Linse Veranderungen der Zellen am Kernwirbel und Degeneration 
der jungen Linsenfasern. Bei 103% der HED. war nach 90 Tagen auch klinisch 
eine Linsenschadigung schon zu erkennen, bestehend aus feinen Trubungen, 
Vakuolen und Spalten. Histologisch waren in diesem FaIle Degeneration der 
Kernwirbelzellen und Wanderung derselben in die Rindenschicht nachzuweisen. 

T. OKUSAWA (1933) hat das Linsenepithel1-22 Wochen nach der Bestrah
lung in Flachenpraparaten untersucht. Wahrend klinisch erst am Ende der 

17* 
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6. Woche die ersten punktfOrmigen Triibungen hinter der Kapsel zu erkennen 
waren, zeigten die histologischen Praparate schon 1-4 Wochen nach der Bestrah
lung Pyknose der Kerne, Aufquellung und Vakuolisierung des Protoplasmas, 
Zellausfall, Nebenkernbildung. Die Veranderungen beginnen in der Peripherie. 
Indirekte Kernteilung dient offenbar dem Ersatz der degenerierten Zellen. Mit 
dem Auftreten der Karyolyse wird sie weniger deutlich, die Zellen haben also 
wohl allmahlich ihre Lebens- und Teilungsfahigkeit verloren. Aus den Praparaten 
ist zu schlieBen, daB die Zellschadigung am Kern angreift. Die Veranderungen 
des Linsenepithels stehen nach seiner Ansicht in innigem Zusammenhang mit 
der Entstehung des Rontgenstares. 

5. Der Blitzstar und der Star durch elektrischen Strom. 
a) Der Blitzstar. 

Als Teilerscheinung von Blitzschadigungen des Korpers und insbesondere 
der Augen wurden auch Linsentrtibungen verschiedener Art bis zur Totalstar
bildung beschrieben. Meistens bestanden gleichzeitig (neben Hautverbrennungen 
usw.) auch eine Uveitis, in anderen Fallen Mydriasis und Akkommodations
lahmung, intraokulare Blutungen, Aderhautruptur, Sehnervenatrophie, Ptosis 
u. a. Die Zahl der klinisch beobachteten FaIle ist sehr groB. Zur UmreiBung des 
Krankheitsbildes seien hier nur einige erwahnt. 

Zur Orientierung tiber die altere klinische Literatur der verschiedenen Er
scheinungsformen des Blitzstares und die ebenso zahlreichen Erklarungsver
suche sei auf die Mitteilung von TH. LEBER (1882) verwiesen. Die ersten ein
schlagigen Beobachtungen rtihren von ST. YVES (1722) und HIMLY (1843) her. 
Eine bis zum Jahre 1911 reichende Zusammenstellung findet sich bei v. HESS 
(1911). 

Nach der Ansicht der meisten Autoren gehoren diese Trtibungen in das 
Gebiet der Cataracta complicata. Ebenso wie diese beginnen die Trtibungen 
subkapsular, haufig in der hinteren subkapsularen Linsenregion und sind oft 
poros und "tuffsteinartig" [HILLSCHER (1933)]. 

Indes ist das klinische Bild keineswegs einheitlich. KOEPPE (1921) fand neben 
hinterer Schalentriibung auch blaschenformige Vorwolbung des Kapselepithels, 
Triibungen der Kortikalis und des Kerns, FRESE (1922) subepithelial gelegene 
strahlige Triibungen neben Cataracta punctata der vorderen und hinteren 
Rinde, LICSK6 (1922) einen Totalstar, ALAJMO (1926) eine vornehmlich stern
oder rosettenformige hintere Schalentriibung. 

ENAMI (1931) beschrieb verschieden geformte Triibungen der Vorderkapsel, 
die zum Teil das Kapselniveau tiberragten. Daneben beobachtete er, wie schon 
vor ihm ANTUZZI (1925) auch Farbenschillern, partielle ZerreiBung, Ablosung 
und Faltenbildung der Epithelschicht, traumatische Rosettenbildung, Wasser
spalten und rot und grtin aufleuchtende Punkttriibungen in der vorderen Rinden
partie. Die Kernzone war dagegen normal. 

Eine tabellarische Ubersicht der Mannigfaltigkeit der Erscheinungsformen 
sowohl des Blitz- wie der Starkstromkatarakte [vgl. den nachsten Abschnitt) 
enthalt die Mitteilung von LEONARDI (1927)]. Interessant ist die Mitteilung von 
SAFAR (1930), weil iu diesem Fall 5 Wochen nach dem Unfall eine Hypopyoni
ritis auftrat, die in wenigen Wochen wieder verschwand. 

Anatomische Untersuchungen tiber den Blitzstar liegen meines Wissens 
nicht vor. 

b) Der Elektrizitiitsstar (Cataracta electrica). 
Das Vorkommen von Linsenschadigungen nach Unfallen in industriellen 

Betrieben hat im letzten Jahrzehnt· naturgemaB in zunehmendem MaBe das 
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Interesse beansprucht. Die erste Mitteilung stammt von DESBRIERES und 
BARGY (1905). 

1m allgemeinen konnen Blitzstar und Elektrizitatsstar als wesensgleich 
angenommen werden. 

Die Spannung des Stromes, durch die der Star verursacht wurde, schwankt 
in den Literaturangaben zwischen 220 und 50000 Volt. Je naher die durch Ver
brennungen schwerer Art gekennzeichneten Ein- und Austrittsstellen des elek
trischen Stromes dem Auge liegen, um so schneller und intensiver scheint sich 
der Star auszubilden. 

Die Zeit des Auftretens der Linsentrubungen schwankt innerhalb von erheb
lichen Grenzen. 

STREBEL unterscheidet zwischen theoretischer und praktiseher Latenzzeit 
und versteht unter jener die Zeitspanne zwischen Unfall und erstem Auftreten 
der Linsentrubungen, unter dieser die Zeit bis zur Funktionsuntauglichkeit des 
Auges. Die kurzeste Zeit bis zum Auftreten der ersten zarten Linsentrubungen 
ist noeh nicht genau bekannt, weil die Betroffenen gewohnlieh zu spat zur 
Beobachtung kommen. Soviel steht wohl fest, daB beginnende Trubungen schon 
nach wenigen Tagen vorhanden sind und nach 3 W ochen doppelseitige totale 
Stare ausgebildet sein konnen. Andererseits kann es aber auch Monate dauern, 
bis die ersten Linsentrubungen festzustellen sind, und 2 Jahre und langer, bis der 
Star reif geworden ist. 

Ebenso wie fur den Blitzstar wird auch fUr den Elektrizitatsstar von den 
meisten Autoren die su bka psulare Lage der Trubungen als charakteristiseh 
angesehen. Immerhin kann die Form und Lage der Trubung sehr verschieden 
sein, wie die folgenden wenigen klinischen Angaben zeigen. 

KOEPPE (1921) fand an der Spaltlampe zahlreiehe blaschenartige Vorwol
bungen der vorderen Kapsel bzw. des Kapselepithels, die er mit der Blaschen
bildung im Hornhautepithel vergleicht. Daneben bestanden zahlreiche fleckige, 
polymorphe, weiBlichgraue, oberflachliche Triibungen und eine scheinbare Ab
hebung der vorderen Kortikalis yom Kern. Dieser selbst war stellenweise 
getriibt. Gleichzeitig war eine beginnende hintere Schalentrubung festzustellen. 
GJESSING (1925) fand in beiden Linsen ein Durcheinander korkzieherartig 
gewundener Triibungsfaden, die nicht dem Verlauf der Linsenfasern folgten 
und schleierartig unter der vorderen Kapsel lagen, stellenweise das Linsen
chagrin verdeckend. AuBerdem bestanden kleine, subkapsulare Vakuolen und 
dazwischen feine, glitzerndePunktchen,die er, wie VOGT beiCataracta complicata, 
fUr Cholesterinkristalle halt. 

In einem von IGERSHEIMER (1925) beobachteten FaIle von Starkstrom
verletzung kam es an beiden Augen zu einer kataraktosen Trubung, die im 
Spaltlampenbild sich dadurch auszeichnete, daB sie ganz besonders Partien dicht 
unterhalb der Kapsel betraf und zu einem Teil aus Punktchen, zum anderen aus 
fadigstreifigen, girlandenartig gebogenen Triibungen bestand. Am linken Auge 
kam mit der Zeit noch eine, durch Konfluierung entstandene zirkumskripte, 
flachenhafte Triibung dicht unterhalb der Kapsel hinzu. AuBerdem zeigten 
sich zahlreiche, grun und rot reflektierende Punktchen in der vorderen Linsen
kapsel. Es wird auf die auffallende Ahnlichkeit der Veranderung mit den kata
raktosen Trubungen hingewiesen, wie sie VOGT in Abb. 282 und 284 seines Spalt
lampenatlas als Folge der Bestrahlung mit kurzwelligem Ultrarot bei Versuehs
tieren auftreten sah. 

In dem von FRESE (1922) beobachteten Fall hatte die Triibung Sternfigur 
und folgte bei radiarer Anordnung deutlieh dem Faserverlauf. Wahrend in dem 
Fall von SPIR (1922) die hauptsachlichen Triibungen in der hinteren Kortex 
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lagen, bestanden solche nach LrcsK6 (1922), JESS (1930) u. a. sowohl hinten 
als vorne. 

BUNGE (1932) beschreibt einen Fall von Cataracta electrica bei einem 
52jahrigen Mann, der 3 Monate vorher eine Starkstromverbrennung durch 
Kontakt mit einer Leitung von 16000 Volt Spannung erlitten hat . Es bestand 
beiderseits eine ausgedehnte, in der Hauptsache sternformige, subkapsulare 
Starbildung der vorderen und hinteren Linsenpartien (Abb. 200a und b) . Die 
Trubung setzte sich aus feinen Kornchen und korkzieherartig gewundenen 
Faden zusammen, ohne Beteiligung der aquatorialen Gegend. Die Trubung unter 
der vorderen Oberflache zeigte eine stark betonte, arkadenartige Grenzlinie. 

Interessant ist die Beobachtung von KOMOTO (1910), der einen Fall beob
achtete, in dem die Hornhaut vom Leitungsdraht beruhrt wurde und sich gerade 

gegenuber der Beruhrungsstelle ziem
lich rasch ein Kapselstar entwickelte. 
1m 2. Fall entstand 6 Monate nach 
der Einwirkung eines Stromes von 
11 000 Volt links totale, rechts punkt
formige Kapsel- und Rindentrubung. 

b 

.-I.bb. 200a u. b. Cataracta. electrica beim )Ienschen. 3 )Ionate nach Verletzung durch Wechselstrom 16 000 Volt 
Spannung. a tlbersichtsbild; b im schmalen Buschel der Spaltlampe. [Nach E. BUNGE (1932).] 

Die rechte Linsenkapsel zeigte post extractionem kleine schlitzfOrmige 
Lucken zwischen den stellenweise schwer farbbaren Epithelien. Die Linse des 
linken Auges bot in der Rinde kleine, mit Eosin farbbare Lucken, besonders in 
der vorderen Kortikalis, wahrend der Kern frei war. Infolge dieses Befundes ist 
KOMOTO geneigt , diese Kataraktform im Sinne von HESS und KmIBucm 
(siehe weiter unten) als direkte Schadigung der Epithelien zu erklaren. 

Die Form und Ausbreitungsart der Triibungen wechselt also und bietet an 
und fUr sich nichts Typisches. Hier und da wurde auf eine gewisse Ahnlichkeit 
der Cataracta electrica mit dem experimentellen Ultrarotstar von A. VOGT 
hingewiesen. 

Einige Autoren, wie LEONARDI (1927) und GUALDI (1931), wollen eine Unter
scheidung treffen zwischen Blitzstarwirkung und solchen durch Einwirkung 
der in der Industrie verwendeten Strome, und zwar sowohl morphologisch als 
pathogenetisch. Die Cataracta electrica solI nach ihrer Ansicht die unmittelbare 
Folge der Einwirkung des elektrischen Stromes sein, wahrend der Blitzstar im 
Wesen sekundarer Natur sein solI, bedingt durch die Veranderungen des Ziliar
korpers und seines Epithels. Nach LEONARDI sollte man bei den industriellen 
Formen weiterhin unterscheiden solche, bei denen eine starke Lichteinwirkung 
und daher Verbrennung auf tritt, von denen, die lediglich durch den Eintritt des 
Stromes in den Korper bedingt sind. 
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Die Entstehung der Cataracta electrica in ihrem Wesen zu erkliiren, ist 
oft versucht worden und hat zur Aufstellung verschiedener Theorien gefiihrt. 
Neben der Erkliirung durch rein mechanische Gewalteinwirkung des Stark
stromes oder Blitzes, die eine Schiidigung der Linsenkapsel und ihres Epithels 
hervorrufen sollte, schrieb man der Wiirmebildung durch Elektrizitiit die Ursache 
zu, wobei es zu einer Art Gerinnung von einzelnen Linsenelementen kommen 
sollte [YVERT (1880), LEBER (1882), Sn.EX (1888), V. HESS (1888)]. Andere 
wollten der strahlenden Energie als Licht, Ultraviolett oder Ultrarot den schiidi
genden EinfluB beimessen [LWSK6 (1922)]. Wieder andere sprachen mehr oder 
weniger verstiindlich von elektrodynamischer, elektrochemischer oder kata
lytischer Wirkung des Stromes auf die Linse selbst oder auf die fiir ihre Erniih
rung durch Diffusion und Osmose aus dem Kammerwasser wichtigen Teile, 
wie Kapsel, Epithel der Vorderkapsel oder ihrer Umgebung, Iris und Ziliar
k6rper (LEBER, FRESE, Kmrnucm, v. HESS, SAFAR u. a.). 

6. Der experimentelle Elektrizitatsstar. 
Der erste, der auf experimentellem Wege die Genese des Blitzstares und des 

Elektrizitiitsstares zu ergriinden suchte, war C. v. HESS (1888). Er benutzte zu 
seinen Tierversuchen Kaninchen, Katzen usw., indem er starke Funken einer 
Leidener Flasche in der Augengegend zur Entladung gebracht hat. Neben 
anderen lokalen Liisionen wurde von seiten der Linse zuerst nach 2-3 Stunden, 
ausgehend von der Stelle der stiirksten Ziliark6rperhyperiimie, eine zarte, grau
weiBe Triibung festgestellt, die dem Linsenrand parallel verlief. Sie nahm an 
Intensitiit rasch zu und breitete sich zuniichst in Sichelform, spiiter als ein dem 
ganzen Linseniiquator parallel verlaufender grauer Saum allmiihlich aus. Ferner 
traten Triibungen der hinteren Kapsel hinzu. 1m weiteren Verlauf kam es bei 
einem Teil der Fiille zu einer totalen Linsentriibung, zuweilen schon in P/2 bis 
2 W ochen, unter stiirkerer Beteiligung der vorderen und hinteren Rinde, oder die 
Triibungen bildeten sich zuriick, wobei ein Kapselstar am vorderen Pol bestehen 
bleiben kann. 

Die ersten mikroskopischen Veriinderungen konnte C. v. HESS schon 
nach 1/4-1/2 Stunde nach dem Blitzen feststellen, in Form eines ausgedehnten 
Unterganges des Kapselepithels. Nicht selten fand sich eine gr6Bere, in toto 
abget6tete Epithelpartie von der Kapsel durch schollige, eiweiBreiche Massen 
abgehoben (Abb.201). Zuweilen bleibt aber auch das Epithel an der Kapsel 
haften und es erscheinen die absterbenden Faserenden von ihm durch eine 
mehr oder weniger reichliche Fliissigkeitsmenge getrennt, in welcher nach dem 
Absterben der Zellen und Fasern noch liingere Zeit die widerstandsfiihigeren 
Kerne, oft in dichten Haufen beisammenliegend, gefunden werden k6nnen 
(Abb.202). 

AhnIiche Vorgiinge spielen sich auch zwischen den hinteren Faserenden und 
der hinteren Kapsel abo Die zuniichst noch normal erscheinenden Linsenfasern 
zeigen im spiiteren Verlaufe reichliche Vakuolenbildung, Aufquellung der Faser
enden und degenerieren bei den einzelnen Tierarten verschieden schnell. In 
den Fiillen, wo sich die Triibung aufhellt, wird der Epitheldefekt durch 
Proliferation der verbliebenen Zellen ersetzt. Die Mitosen waren am 3. bis 
6. Tag am zahlreichsten. Das neugebildete Epithel zeigt hiiufig eine Uberproduk
tion und unregelmiiBige Wucherung in Form eines schon nach 4-7 Tagen nach
weisbaren Kapselstares. 

Nach der Meinung von HESS verdankt der Blitzstar seine Entstehung der 
Abt6tung einer gr6Beren oder kleineren Gruppe von Linsenzellen. Die Haupt-
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rolle bei der Entstehung des Blitzstares wird von v. HESS dem Untergang der 
Epithelzellen durch Einwirkung des elektrischen Schlages zugeschrieben. 

Die Versuche von HESS sind spater von KIRIBUCHI (1900) und FRESE (1922) 
wiederholt worden, ohne wesentlich Neues hinzuzufiigen. Der erstere hat gleich

A bb. 20.1 . A bWtwll: des Vordcr
kapsclcpithcl durch dl o F'uukclI 
elncr -Leidcn r Flaschc ' I. ·W. 
"ach dcm Dlitzcn. VerlHi -iguug 

tI r lUnde, Vnkuolcn in dcr 
Aquntorgcgcnd . 

p,ach e. \' . .Ih:S (1011 ).1 

falls mittels Entladungen aus 
Leidener Flaschen kiinstlich 
sog. Blitzstare erzeugt und 
diese an der Spaltlampe stu
diert. Die Triibungen lagen 
stets subepithelial und lieBen 
die hinteren Abschnitte der 
Linse frei. Wichtig erscheint 
mir zu betonen, daB nur in 
jenen Augen Katarakt ent
stand, die unmittelbar auf 
die Stromentladung mit star
ken entziindlichen Erschei
nungen reagiert hatten. AuBer 
Ziliarkarperhyperamie ent
wickelte sich in zwei Fallen 
eine schwere exsudative Zy
klitis mit Fibrin und Zellen 
in der Vorderkammer. Auch 

FRESE betont, daB er experimentell nur in jenen Augen Katarakt beobachten 
konnte, die mit Entziindungserscheinungen reagiert hatten. 

KUWABARA (1909) hat nicht am lebenden Tier, sondern an herauspraparierten 
Kalbslinsen experimentiert, auf die er 5-10 Schlage mit 2 kombinierten Leidener 
Flaschen ausiibte. Der Grad der Schadigung wurde durch den EiweiBaustritt 

in die umgebende physi
kalische N aCl -Lasung 
und durch das Gewicht 
kontrolliert. Er wolUe 
durch diese Versuchsan
ordnung diedirekte Ein
wirkung auf die Linse 
priifen,ohnedenEinfluB 
einer veranderten Er
nahrung durch die Um
gebung. Seine SchluB
folgerungen, wonach 
nicht das Kapselepi
thel, sondern die Linsen-

Abb. 202. Experimenteller Blitzstar, 4. Tag nach der Funkenbehandlung 
mittels einer Leidener Flasche. Einsetzen einer reparativen Wucherung 

des Kapselepithe\s. [Nach C. v. HESS (1911) .] 
fasern hierbei haupt

sachlich geschadigt werden, magen fiir das Experiment in vitro zutreffen; auf 
die Vorgange am Lebenden lassen sich keine bindenden Schliisse ziehen. 

Ausgedehnte Untersuchungen iiber die durch den elektrischen Strom hervor
gerufenen Augenschadigungen sind von L. CROCI (1932) durchgefiihrt worden. 
Sie beruhen 1. auf der Strahlenwirkung, die von einem elektrischen Lichtbogen 
ausgeht (Ophthalmia photoelectrica); 2. auf der Wirkung des den Karper durch
laufenden Stromes (Schadigungen durch Elektrizitat im engeren Sinne). Zur 
Stromerzeugung benutzte er einen Symmetrie -Rahrenapparat; er verwandte 
Spannungen von 10-100 kV und Stromstarken von wenigen Milliamperes. Bei 
einem Teil der Versuche lieB er den Funken auf das Tier iiberspringen, bei einem 
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anderen Teil beriihrte er das Versuchstier mit dem positiven oder negativen Pol. 
Konvulsionen oder Schock wurden bei den Tieren niemals beobachtet; 3 Tiere 
gingen 3 Monate spater ein, wahrscheinlich infolge von Verletzungen des Nerven
systems. Anfangs traten Lidodem, Hyperamie der Bindehaut, Hornhautodem 
auf und verschwanden meistens wieder nach 2 W ochen. In einigen Failen wurden 
Iritis und Zyklitis festgestellt, niemals aber Netzhaut- und Sehnervenverande
rungen. AIle diese Erscheinungen fiihrt CROCI auf die Strahlenwirkung beim 
Funkenschlag zuriick. Linsenveranderungen traten nur auf, wenn der Funken 
in der Nahe des Auges einschlagt, aber auch dann nicht regelmaBig (unter 20 Ver
suchen 7 positive). Schon wenige Stunden nach dem Funkenschlag sind die 
ersten Veranderungen an der Linse erkennbar. Diese schreiten dann lang
sam und mit Unterbrechungen fort. Anfangs findet man kleine Vakuolen in der 
vorderen Rinde, die in verschiedener Tiefe liegen konnen. Diese vermehren sich 
schnell, flieBen zum Teil zusammen und vermindern sich spater wieder an Zahl. 
Zwischen ihnen treten dann weiBe Punkttriibungen auf und vereinigen sich zu 
unregelmaBig geformten Triibungen. 1m weiteren Verlauf riicken die Triibungen 
in die tieferen Rindenschichten. In einigen Versuchen fanden sich ahnliche 
Triibungen in den vorderen Schichten des Linsenkerns. Sonst waren aber stets 
der Kern und die hinteren Rindenschichten frei von Veranderungen. Eine 
Bevorzugung eines Quadranten der Linse oder des vorderen Poles lieB sich 
nicht feststeilen. Histologisch erwies sich die Linsenkapsel stets intakt; im 
Kapselepithel Vakuolen, Granula im Protoplasma, Kernpyknose, spater Un
regelmaBigkeiten in der Anordnung der Kerne, Anderung der Farbbarkeit 
des Protoplasmas, schlieBlich ZusammenflieBen zu einer amorphen Masse, die 
nur vereinzelte Kerne enthalt. Die Linsenfasern zerfallen nach vorausgegangener 
Quellung unter Vakuolenbildung innerhalb und zwischen den Fasern. Diese 
Vorgange spielen sich nur in den vorderen Linsenschichten bis zum Aquator 
einschlieBlich abo Die hintere Rinde zeigte niemals Veranderungen, abgesehen 
von einem Faile, wo einige Vakuolen unmittelbar hinter dem Aquator vor
handen waren. Iris und Ziliarkorper zeigen Hyperamie, in einigen Failen ent
ziindliche Veranderungen. Die Cataracta electrica entsteht durch direkte Wir
kung des elektrischen Stromes auf die Linse, bei der wegen der eigentiimlichen 
Ernahrungsverhaltnisse und des geringen Regenerationsvermogens auch gering
gradige Schadigungen zu bleibenden Triibungen fiihren. 

Aus ailem scheint hervorzugehen, daB die Cataracta electrica in der iiber
wiegenden Zahl der Falle der Cataracta complicata zuzuordnen ist. Es ist aber 
vorlaufig noch nicht moglich, sie morphologisch als scharf umrissene Sonderform 
innerhalb dieser Gruppe abzugrenzen. 

VI. LinsenschUdignngen dnrch Gifte nnd NUhrschUden. 
1. Der Naphthalinstar. 

tJber das Vorkommen von Staren nach Naphthalinvergiftung beim Men
schen liegen nur ganz vereinzelte Mitteilungen vor, die zum Teil auch nicht 
ganz eindeutig sind. Eine gesonderte Besprechung ist daher wohl kaum an
gebracht. 

So berichtete LEZENIUS (1902) iiber einen Fall, bei welchem nach Einnehmen von 5 g 
unreinen Naphthalins eine Triibung der Linse Yom Typus des Schichtstares auftrat. Netzhaut
veranderungen nach therapeutischem Naphtholgebrauch beim Menschen konnte V. d. 
HOEvE (1902) beobachten. L. CASPAR (1917) hat die Belegschaft einer Sprengstoff-Fabrik 
untersucht, wo auch Nitro- und Dinitronaphthalin mit verschiedenen anderen Stoffen 
vermengt, mit der Hand in offenen Mischkasten und Durchtreiben durch Siebe mit Biirsten, 
bearbeitet worden sind. Seine Beobachtungszeit erstreckte sich auf 2 Jahre. Bei einem 
groBen Teil der Arbeiter konnte eine typische Hornhautschadigung nachgewiesen werden. 
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In einem :Fall wurden Veranderungen zuerst an den Linsen in Form von reichlichen, diffus 
scholligen Triibungen beobachtet, erst spater stellten sich Triibungen, allerdings nur auf 
der einen Hornhaut ein; 1/2 Jahr nach Entfernung aus dem Betrieb waren die Hornhaut
veranderungen vollstandig, die Linsentriibungen bis auf Spuren verschwunden. 

Somit scheint es nicht unwahrscheinlich, daB gelegentlich durch gewerbliche 
oder andere Schadigungen Naphthalinstare auch beim Menschen vorkommen 
konnen. Anatomische Befunde liegen von diesen vorlaufig aber noch nicht vor. 

Eine urn so groBere Rolle spielt das Naphthalin als Mittel zum Hervorrufen 
von experimentellen Staren. Es geht schon aus dem umfangreichen Schrift
tum hervor, welches Interesse dieser Fragestellung entgegengebracht worden 
ist. Der Grund dafur wird am besten durch einen Ausspruch von C. v. HESS 
(1911) erklart, wonach der Naphthalinstar "den uns vor allem interessierenden 
Starformen des Menschen, die wir als konstitutionelle bezeichnen, am nachsten 
steht". Mit anderen Worten, man hoffte durch die Erforschung des Naphthalin
stars, wenn nicht gleich die Losung des Problems, so doch wenigstens einen 
tieferen Einblick in die Stargenese uberhaupt zu gewinnen. 

Die Tatsache, daB durch Zusatz von Naphthalin zur Nahrung bei Kaninchen 
Trubungen der Linsen hervorgerufen werden konnen, ist zuerst von BOUCHARD 
(1886) festgestellt worden. Auf die damit verbundenen Hintergrundsverande
rungen hat DOR (1887) aufmerksam gemacht. In der Folge sind dann noch als 
weitere Eigentumlichkeiten der Naphthalinwirkung aufs Auge charakteristische 
Kristalleinlagerungen in den verschiedensten Teilen des Auges, vorwiegend 
auf und in der Netzhaut, nachgewiesen worden. 

Die ursprungliche und auch heute noch meistens geubte Technik zum ex
perimentellen Hervorrufen von Naphthalinstaren bei den Laboratoriumstieren 
ist die kunstliche Zufuhrung von oligen Suspensionen durch die Schlundsonde 
in den Magen (BOUCHARD und CHARRIN, SALFFNER, C. v. HESS, KOLINSKI, 
IGERSHEIMER und RUBEN u. v. a.). Als Vehikulum fUr das schwer losliche 
Naphthalin wird meistens reines Speiseol, Olivenol, Glyzerin oder Milch benutzt. 
Kaninchen pflegen Dosen von 0,5---1 gin 10-15 ccm 01 per os gut zu vertragen. 
Die Dosis fUr Meerschweinchen betragt etwa 1 g pro Tag. Bei Ratten empfiehlt es 
sich, nicht uber 0,02---0,15 pro die und 100 g Tiergewicht hinauszugehen. Die 
haufigste Komplikation ist ein erheblicher Durchfall, der einer langeren Aus
dehnung der Behandlungszeit hinderlich sein kann. Neben der GroBe und der 
Widerstandskraft der Tiere spielt in der Toleranz dem Naphthalin gegeniiber 
offenbar auch die Jahreszeit und das sonst verwendete Futtermittel eine Rolle. 
Wahrend man anfangs der Meinung war, daB Naphthalinschadigungen nur 
nach der peroralen Verabreichung eintreten, erscheint es von Wichtigkeit, auch 
yom klinischem Gesichtspunkte aus, daB solche bei entsprechender Versuchs
anordnung und langerer Dauer auch nach Einatmung von Naphthalindampfen 
auftreten konnen (v. D. HOEVE). Aber auch die subkutane Applikation einer 
20%igen Naphthalinparaffinemulsion fuhrt gelegentlich zu typischen Naph
thalinstaren (A. JESS). 

Uber die Natur der eigentlichen schadigenden Su bstanz bei der Naph
thalinvergiftung herrscht noch Unklarheit. Das Naphthalin C1Jis setzt sich am; 
zwei kondensierten Benzolringen zusammen. Soviel steht jedenfalls f~st, daB es 
nicht das Naphthalin als solches ist, denn der direkte Nachweis eines Ubertrittes 
von Naphthalin ins Auge selbst konnte nicht erbracht werden. Linsen in Naph
thalin-Olmischung gebracht, blieben jahrelang klar. IGERSHEIMER und RUBEN 
(1910) haben zwar Spuren von IX-Naphthol in den Augenfliissigkeiten gefunden, 
aber Versuche, mit diesem Oxydationsprodukt des Naphthalins durch Ver
fUtterung oder intravenose ZufUhrung Stare oder Netzhautschiidigungen hervor
zurufen, schlugen feh1. 
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Auf der Suche nach dem chemischen Agens wurden auch zahlreiche Oxy
dations- und Reduktionsprodukte des Naphthalins in ihrer Wirkung im Tier
reich durchprobiert, in der Annahme, daB moglicherweise auf empirischem Wege 
eines dieser im Darmtrakt oder im Blute der Tiere sich bildenden Abbauprodukte 
als der wirksame Faktor nachgewiesen werden konnte (SALFFNER, KOLINSKI 
u. a.). Von allen diesen Produkten besitzt nur das fJ-Naphthol praktisches 
Interesse, weil man damit nach v. D. HOEVE in der Tat sowohl bei erwachsenen 
Tieren als auch bei Jungtieren nach Fiitterung der Mutter wahrend der Gravi
ditat, nach dem Vorgehen von H. PAGENSTECHER, ebenfalls Netzhaut- und 
Linsenveranderungen, wenn auch geringeren Grades als mit dem Naphthalin 
selbst, hervorrufen kann. Durch wiederholte Punktionen der vorderen Kammer 
laBt sich das Auftreten des Naphthalinstares beschleunigen. Von SALFFNER 
(1904) ist festgestellt worden, daB die Naphthalinwirkung erheblich verstarkt 
werden kann, wenn man den Tieren 4--5 Tage vorher Phthalsaure als Auf
schwemmung der pulverisierten Substanz oder als konzentrierte Losung des 
phthalsauren Natrons teils per os, teils intravenos verabfolgt. Es war auffallend, 
wie rasch es danach zur Kataraktentwicklung kam, die schon nach wenigen Tagen 
zur vollstandigen doppelseitigen Linsentriibung fiihrte. In ahnlicher Weise 
verhielt es sich auch mit den Netzhautveranderungen. Phthalsaure allein hatte 
diese Wirkung nicht, verursacht aber, ebenso wie Kantharidin, eine schwere 
Nierenschadigung. Dadurch wurde offenbar die Ausscheidung des Naphthalins 
verzogert und eine schnellere bzw. nachhaltigere toxische Wirkung aufs Auge 
erzielt. Von A. JESS ist das Chinolin C9H7N versucht worden, das man als ein 
Naphthalin auffassen kann, in dem ein CH-Molekiil durch ein N-Atom ersetzt 
ist. Er konnte mit dieser Substanz schon in geringen Dosen hochgradige Netz
hautveranderungen mit typischen Kristallablagerungen in der Netzhaut und im 
Glaskorper sowie, wenn auch nur zarte und reversible Spaltbildungen und Trii
bungen in der Linse hervorrufen. 

Von weiteren Feststellungen bei naphthalinvergifteten Tieren sei auf die 
anfangliche erhebliche Blutzuckersteigerung (MICHAIL und VANCEA, KOMURA) 
hingewiesen, sowie auf die von KOMURA (1928) gefundene Tatsache, wonach 
die Augen von mit Naphthalin vergifteten Tieren haufig hypotonisch sind und 
das 2. Kammerwasser abnorm eiweiBarm zu sein pflegt. 

Von SAl (1935) wurde bei der Entstehung des experimentellen Naphthalin
stares der Verminderung des Glutathiongehaltes der Linse eine ursachliche 
Rolle zugeschrieben. Nach MULLER (1936) besitzen die Linsen bei Naphthalin
fiitterung keine reduzierende Wirkung mehr, sondern sogar eine oxydierende. 
Er nimmt daher als Ursache eine Storung der Redoxsysteme der Linse an, 
die yom Zystein und Vitamin C gebildet werden. 

Die nach Naphthalinvergiftung auftretenden Veranderungen in der Netz
ha u t (DoR) und die Kristalleinlagerungen im Auge konnen an dieser Stelle nur 
kurz erwahnt werden. Es handelt sich um scharfrandige weiBe Herde von 
wechselnder GroBe, die meistens zuerst in der unteren Fundushalfte auftreten, 
spater aber auch oben, unter Freibleiben der Papille und der Markfliigel. Spater 
flieBen diese Herde zu groBeren grauweiBen Arealen zusammen. Pigmentver
schiebungen, oft zierliche Arkaden bildend, pflegen in alteren Stadien das Bild 
zu beherrschen, soweit die Linse klar genug bleibt, um einen Einblick in die 
Tiefe zu gestatten. Die Kristalleinlagerungen bevorzugen die Netzhautober
flache, finden sich aber bei langer dauernden Vergiftungen auch im Glaskorper, 
auf der hinteren Linsenkapsel, seltener auch in den tieferen Netzhautschichten, 
ja sogar auch im Pigmentepithel. Es handelt sich nicht um Naphthalinkristalle, 
sondern vielleicht um eine Kalkverbindung (A. JESS). 
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Die ersten klinischen Erscheinungen beim experimentellen Naphthalinstar 
bestehen beim Kaninchen nach C. v. HESS (1911) nicht im Auftreten von Tru
bungen, sondern von glasklaren Speichen, dicht unter der Kapsel, die wie Sprunge 
in klarem Eis aussehen und nach v. HESS durch die Ansammlung klarer Flussig
keit zwischen den Radiarlamellen der Linse zustande kommen. Spater erst 
treten Triibungen hinzu, in Form feiner grauer Flecke oder eines konzentrisch 
mit dem A.quator verlaufenden Ringes, nahe der hinteren Linsenflache. 1m 
weiteren Verlaufe kann sich dann auf dieser Grundlage eine totale Linsentrubung 
ausbilden. 

Von mehreren Autoren wird auf die schon wenige Stunden nach der ersten 
Naphthalinzufuhr eintretende und schon von SALFFNER erkannte Volumzunahme 
der Linse aufmerksam gemacht [PANICO (1928), DOROTHY R. ADAMS (1929)]. 
Nach 24 Stunden sind radiare klare Speich en nachzuweisen, die als Vakuolen 
zwischen den geschwollenen Rindenfasern angesehen werden; sie verschwinden 
aber bald wieder, und an ihrer Stelle zeigt sich eine periphere Trubung der Rinde, 
die rasch fortschreitet, so daB die Linse nach etwa 5 Tagen total getrubt ist. 
Ablagerung von Kristallen wird nicht vor Ablauf von 10 Tagen, und zwar nach 
Verabfolgung mehrerer kleiner Dosen beobachtet; sie ist nicht von Starbildung 
oder allgemeineren Vergiftungserscheinungen begleitet, also anscheinend der 
Ausdruck einer gewissen Widerstandsfahigkeit. 

Den anatomischen Untersuchungen von C. v. HESS (1887), die von 
SALFFNER (1904) bestatigt worden sind, konnten auch die spateren Untersucher 
nichts Wesentliches hinzufUgen. 

Als die erste anatomisch nachweisbare Veranderung wurde von v. HESS, 
SALFFNER, PETERS u. a. der Zerfall des Vorderkapselepithels festgestellt, dem 
sehr bald lebhafte Regenerationsvorgange mit zahlreichen Kernteilungsfiguren 
folgen konnen. 

In der 2.-3. Woche nach Beginn der Futterung fand HESS die ganze hint ere 
Kapsel von einer machtigen Pseudoepithelschicht uberzogen. 

Auf Frontalschnitten durch die Linsen im ersten Stadium (der glasklaren 
Speichen) fand SALFFNER groBere und kleinere Hohlraume von langlicher Form 
zwischen Epithel und Fasern. Die betreffenden Stellen erschienen als Ein
kerbungen der Oberflache und entsprachen den Ansatzstellen von Zonulafasern. 

A.hnlich lauten die Angaben der meisten spateren Untersucher. Die feineren 
histologischen Vorgange wurden von A. BUSACCA (1927) an Kaninchen und 
Meerschweinchen nachgepruft, die mit Naphthalin in oliger Aufschwemmung 
vergiftet waren. Noch bevor an der Linse etwas mit freiem Auge wahrzunehmen 
ist, 4 Tage nach peroraler Verabreichung von 1 g Naphthalin bei Meerschwein
chen, zeigten die Rindenfasern eine maBige Abnahme der leuchtenden Kornchen 
zwischen den Chondriosomen. In fortgeschrittenen Stadien zeigen Teile von 
Linsenfasern Zerfall in feinste Tropfchen bei Erhaltung der Chondriosomen. 
Die Tropfchen lassen sich mit Trypanblau beim lebenden Tier nicht farben. 
Bei mikroskopisch sichtbarer beginnender Starbildung zeigen die truben Fasern 
bei gut erhaltenen Chondriosomen Anhaufungen von kleineren oder groBeren, 
starker lichtbrechenden Kornchen. In weiter vorgeschrittenen Stadien werden 
diese Kornchen groBer, und die Chondriosomen zeigen bereits Veranderungen: 
schlieBlich gibt es schon Fasern, welche vollstandig in eine triibkornige Masse 
verwandelt sind, in welch en die Chondriosomen nicht mehr zu sehen oder wenig
stens sehr stark verandert sind. Die Fasern des Linsenkerns bleiben - ebenso 
wie im vorhergehenden Stadium - noch unverandert. Tropfchen zwischen den 
Fasern sind in den peripheren Rindenfasern nicht zu finden, wohl aber mehr 
kernwarts zwischen den peripheren Kernfasern. A.hnlich wie in diesem 2. Sta
dium erscheinen die peripheren Rindenfasern auch im 3. Stadium, in dem 
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Stadium der totalen Naphthalintriibung. Die zentralen Rindenfasern dagegen 
und die peripheren Kernfasern erscheinen dann feinkornig, ohne erkennbare 
Chondriosomen, ohne grobere Kornchen. Platz en die peripherenFasern, soergieBt 
sich ihr fliissiger Inhalt zwischen die restlichen Fasern; kommt es zum Bruch 
dieser zentralen Fasern, so "flieBt" ihr Inhalt auseinander, bildet Vakuolen 
von etwa 10 # Durchmesser, mit einem homogenen Inhalt, der nur manchmal 
konzentrisch geschichtet zu sein scheint. Gelegentlich finden sich spindelformige, 
aus mehreren Vakuolen zusammengesetzte Hohlraume zwischen den Linsen
fasern. Auch in diesem Stadium sind die eigentlichen Kernfasern unverandert. 
Bei Vitalfarbung der Tiere in diesem Stadium farben sich nur die zuletzt 
erwahnten spindelformigen Raume. Mikroskopisch nimmt die triibe Linse eine 
diffuse zarte Farbung an, histologisch erscheinen a ber die Tropfchen und Vakuolen 
selbst ohne Farbung, nur die erwahnten spindelformigen Hohlraume farben sich. 

Sehr alte Naphthalinstare erweisen sich schlieBlich hochgradig geschrumpft; 
das Epithel kann vollkommen verschwunden sein, und der Kapselinhalt besteht 
schlieBlich nur noch aus einer kriimeligen Zerfallsmasse, in der Konfigurationen 
der Faserelemente iiberhaupt nicht mehr zu erkennen sind. Man hat dann 
ein Bild vor sich, wie man es auch bei der histologischen Untersuchung alter 
Exemplare komplizierter menschlicher Stare finden kann. 

Zu erwahnen sind auch noch die von MAGNUS, PETERS u. a. gefundenen und 
als Ausdruck der Schrumpfung angesehenen Einkerbungen am Linsen
aquator, die SALFFNER durch die als Hindernis fiir die Quellung ausgeiibte 
einschniirende Wirkung der Zonulafasern erklart haben will. 

Beim Menschen sind ahnliche Kerben am Linsenaquator bei alteren Indi
viduen als physiologischer Befund bekannt; sie werden da meistens mit der 
Beanspruchung der peripherischen Linsenteile beim Akkommodationsvorgang 
in Beziehung gebracht (vgl. Abb. 19, S. 16). 

DaB auch im Ziliarkorper und vor allem in seinem Epithel bei der Naph
thalinvergiftung Veranderungen vorkommen, ist zuerst von SALA (1903) hervor
gehoben worden. Es handelt sich dabei in erster Linie um eine Quellung und 
Vakuolenbildung in den Zellen. PETERS, der bekanntlich bei der Stargenese im 
allgemeinen besonderes Gewicht gerade auf die Veranderungen des Ziliarepithels 
und die dadurch bedingten Veranderungen der molekularen Konzentration des 
Kammerwassers legt, sieht darin eine Bestatigung seiner Ansicht, wahrend 
C. v. HESS die allgemeine Giiltigkeit eines solchen Zusammenhanges ablehnt, 
weil er sogar bei ausgebildetem Naphthalinstar sehr oft Veranderungen des 
Ziliarkorpers und auch seiner Epithelien vermiBt hat. 

Aus dem Kreise der experimentellen Untersuchungen mit dem Zweck einer 
weiteren Aufklarung der Entstehungsbedingungen der Naphthalinstare -seien 
vor allem die Untersuchungen von J. G. LINDBERG (1922) erwahnt. Er suchte 
zu unterscheiden, wie weit die aufliegende Iris eine Rolle spielt bei den Initial
stadien und der Ausbreitung des Stares in der vorderen Linsenrinde nach der 
Naphthalinvergiftung. Zu diesem Zweck hat er seine Versuchstiere zum Teil 
vorher iridektomiert, zum Teil durch einseitige Sympathikusdurchschneidung 
bei ihnen eine einseitige Miosis hervorgerufen. Es zeigte sich, daB iiberall dort, 
wo die Iris der vorderen Kapsel auflag, Linsentriibungen besonders friih und 
besonders dicht auftraten. Nicht nur blieb das Pupillargebiet immer am 
langsten klar, sondern es zeigte sich auch bei artifiziellen Kolobomen, daB im 
Bereich des Koloboms anfangs keine Triibungen vorhanden waren. Ferner 
reichten die Triibungen in dem Auge, welches infolge von Sympathikusdurch
schneidung die kleinere Pupille besaB, stets viel weiter zentral als in dem 
anderen mit normal weitem oder kiinstlich erweitertem Sehloch. Er erklart 
dieses Verhalten damit, daB die schadigenden Stoffe, aus den GefaBen der Iris 
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diffundierend, direkt mit der Oberflache der Linse in Beriihrung kommen und 
hier zuerst und am nachhaltigsten einwirken k6nnen. 

Diese Feststellungen sprechen natiirlich auch gegen die Auffassung von 
v. HESS. Wiirde die toxische Iridozyklitis in der Tat die primare Erkrankung 
im Sinne von KLINGMANN, PETERS, KOLINSKI u. a. sein, so miiBte man wohl 
folgerichtig den N aphthalinstar als Cataracta complicata auffassen. Von v. HESS 
ist als Hauptstiitze fiir seine Ansicht der Umstand angefiihrt worden, daB in 
den ersten Stadien der Naphthalinvergiftung ein ausgedehnter Zerfall des vor
deren Kapselepithels erfolgt, der vermutlich den ersten AnlaB zu der nachfolgen
den Triibung der Linse bildet. Aber auch diese Angabe wird neuerdings durch 
die Beobachtungen von H. GOLDMANN (1928) in Zweifel gezogen, der bei jungen 
Ratten die ersten Triibungen weit von der Kapsel entfernt, von speichenartiger 
Anordnung, auftreten sah. Macht man mehrmonatige Fiitterungspausen, so 
lassen sich voneinander getrennte Triibungszonen erzeugen, die aber immer 
in der Linsentiefe lagen. Bei 8 Ratten und einem jungen Kaninchen gelang 
es ihm bisher, solche tiefen Linsentriibungen zu erzielen, die sich demnach 
prinzipiell von den sonst bekannten subkapsularen Naphthalintriibungsspeichen 
unterscheiden. 

Darin stimmen mit v. HESS aber auch aIle spateren Autoren iiberein, daB es 
sich beim Naphthalinstar, ebenso wie bei manchen anderen Starformen (v. HESS 
nennt den Zuckerstar und bestimmte Formen des Altersstares), zunachst um eine 
Anderung der Zusammensetzung des Blutes handelt. Worin dieselbe aIler
dings besteht, laBt sich vorlaufig nur vermuten. Fiir die Naphthalinvergiftung 
wird von der Mehrzahl der Forscher auch heute noch der Standpunkt vertreten, 
daB die Umwandlung des Naphthalins in Spaltprodukte, die die giftige Substanz 
enthalten miissen, im Darm geschieht. Fiir die Verfiitterungsversuche diirfte 
diese Ansicht auch zweifellos zutreffen. Mit dem Blute vergifteter Tiere lassen 
sich freilich auch keine Augenveranderungen erzeugen. Auch der von IGERS
HEIMER und RUBEN (1910) erbrachte Nachweis des Vorhandenseins von IX-Naph
thol- einem Oxydationsprodukt des Naphthalins - im Kammerwasser und im 
Glask6rper naphthalinvergifteter Tiere bringt keine Erklarung, denn mit reinem 
IX-Naphthol sind bei keiner Art der Zufiihrung Naphthalinveranderungen am Auge 
zu erzielen. In der Linse selbst war auch kein IX-Naphthol nachzuweisen, und man 
miiBte dann schon annehmen, ob nun diese Substanz etwas mit den Vergiftungs
erscheinungen zu tun hat oder nicht, daB das toxische Agens nicht in die Linse 
selbst eindringt, sondern nur die Kapselepithelien schiidigt. v. D. HOEVE denkt 
auf Grund seiner obenerwahnten Versuche an die M6glichkeit, daB das fJ-Naph
thol oder eines seiner Derivate die Ursache der Augenveranderungen sein k6nnte. 
Der Ansicht von KUWABARA (1911), daB es sich bei der Naphthalinwirkung um 
eine Ammoniakvergiftung des Blutes handelt, wird von TAKAMURA (1912) 
widerlegt, der eine Saureintoxikation ausschlieBen konnte. MrCHAIL und V ANCEA 
(1926) fanden bei naphthalinvergifteten Tieren erh6hten Cholesterin- und 
Glykogengehalt im Blute. Diese Veranderungen im Chemismus des Blutes 
waren den okularen Symptomen der Naphthalinvergiftung koordiniert, nach 
Ansicht der Autoren als gemeinsamer Ausdruck einer endokrinen St6rung 
infolge einer Dysfunktion des Pankreas. M. C. BOURNE (1933) hat den Ca-Spiegel 
im Blute naphthalinvergifteter Tiere einer Kontrolle unterzogen, und zwar 
bei zwei Vergleichsserien, die zum Teil Ca-reiche, zum Teil Ca-arme Nahrung 
erhielten, bei Darreichung derselben Menge von Naphthalin (36 Tage 2 g taglich). 
Es zeigte sich aber im Ca-Gehalt von Serum und Urin kein Unterschied; selbst 
dann, wenn die Tiere unter schweren Vergiftungserscheinungen zugrunde gingen, 
bewegte sich der Ca-Gehalt im Serum in normalen Grenzen. Das Auftreten 
von Naphthalinstaren bei niedrigem Ca-Spiegel im Serum (wie beim Tetaniestar) 
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ist nach Ansicht der Autoren vielleicht auf eine unter normalen VerhiHtnissen 
durch Ca entgiftete Noxe zuruckzufuhren. 

Mit der Ausbildung der Katarakt geht beim Naphthalinkaninchen haufig 
eine Drucksenkung einher; das 2. Kw. zeigt auffallend geringe EiweiB
vermehrung. Der Blutzuckergehalt weist nach Befunden von MICHAIL und 
VANCEA und K. KOMURA (1928) etwa 7 Stunden nach Beginn der Ver
giftung einen steilen Anstieg, 30 Stunden spater eine maximale Hohe von 0,11 
bis 0,13 % auf. Dann folgt eine Abnahme, so daB am 4.-5. Tag der Zucker
gehalt einige Zeit subnormal ist, um dann wieder zur Norm zuruckzukehren. 
Wurde bei Naphthalintieren das 
Auge durch lO%ige subkonjunk
tivale Kochsalzinj ektion gereizt, 
so war die EiweiBvermehrung im 
Vergleich zum Kammerwasser 
normaler Tiere minimal. DaB 
hierfur nicht etwa die Naphtha
linhypotonie die Ursache war, 
ergab sich aus Versuchen von 
K. KOMURA an durch Sclero
tomia posterior oder kunstliche 

n b 

Abb. 203 a u. b. F etale Liuseuveranderungen nach Naphthaiinfiitterung der Muttertiere. Zerfall mit 
Vakuo!enbildung der Linsenfasern und Epithelien. a Linse eines 13 Tage alten Embryo. 

b Linse eines 24 Tage alten Fetus. 

Ablatio retinae hypotonisch gemachten Augen, die alle auf Kochsalzinjektion 
unter die Bindehaut mit erheblicher EiweiBvermehrung des Kw. reagierten. 
Es handelt sich demnach bei der Drucksenkung, wie auch bei der verminderten 
EiweiBabsonderung des Naphthalinauges um eine sekretorische StOrung des 
Ziliarkorpers, die anscheinend auch mit der Linsentrubung in einem kausa1en 
Zusammenhang steht. 

In einer anderen Mitteilung suchten MWHAIL und VANCEA (1927) die hem
mende und sensibilisierende Wirkung der Dunkelheit auf die Naphthalinschadi
gungen der Netzhaut und Linse zu ergrunden. Bei 2 Kaninchen, die im Dunkeln 
gehalten wurden, traten die Naphthalinschadigungen des Auges 15--18 Tage 
spater auf als bei 4 Helltieren. Der Verlauf war auch milder und weniger hart
nackig. Ebenso verhielten sich 8 Tiere, die nach Vernahung der Lider eines Auges 
im Hellen gelassen wurden. Wenn man die NaphthalinfUtterung nach Beseitigung 
der Blepharorraphie fortsetzte, so traten auf dem nunmehr dem Licht aus
gesetzten Auge schon 24 Stunden spater Netzhautveranderungen auf, die viel 
schwerer waren als die auf dem von vornherein freigelassenen Kontrollauge; 
ahnlich war das Verhalten der Linsentrubungen auf beiden Augen. 
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Beziiglich der Wirkung des Naphthalins auf die Nachkommenschaft bei 
Vergiftung von trachtigen Muttertieren (H. PAGENSTECHER, A. v. SZILY, 
V. D. HOEVE, LINDBERG, BRETAGNE, P. R. LIENHARDT und M. MUTEL u. a.) 
und bei Hiihnern (KUSAGAWA) verweise ich wegen der Beziehungen zur MiB. 
bildungslehre auf die Bearbeitung durch E. v. HIPPEL in diesem Handbuch. 

Die beiden Entwicklungsstadien der Linse, die auf Abb. 203a und b wieder
gegeben sind, stammen von Kaninchenembryonen bzw. Feten, deren Mutter
tiere wahrend der Schwangerschaft durch die Schlundsonde mit einer Naph
thalinemulsion behandelt worden sind. In einem je friiheren Stadium der 
Entwicklung dies Mittel den Muttertieren zugefiihrt wird, urn so starker ist 
die Giftwirkung auch auf die Embryonen, insbesondere auf die embryonale 
Linse. Es handelt sich dabei urn Zerfall von Linsenfasern und Bildung von 
zahlreichen, mit feinkornigem Detritus gefiillten Hohlraumen, die in jiingeren 
Stadien die gauze Linse durchsetzen, in alteren aber die Gegend der hinteren 
Rinde bevorzugen. Auch das Linsenepithel zeigt ahnliche Liickenbildungen, 
wodurch die regelmaBige Anordnung der Zellen und die Neubildung von Fasern 
in der Aquatorgegend gestort wird. Je nach dem Grade und der Dauer der 
Gifteinwirkung wahrend des intrauterinen Lebens, sind - soweit die Nach
kommen am Leben bleiben - nach der Geburt partielle bis zu totalen 
Triibungen an den Linsen der Jungtiere nachzuweisen. 

Wenn wir uns also vorlaufig auch noch kein abschlieBendes Bild machen 
konnen yom Entstehungsmechanismus beim Naphthalinstar, es vielmehr fest
steht, daB selbst bei restloser Losung dieser Frage die spontane Stargenese beim 
Menschen noch lange nicht ihre Losung gefunden haben wiirde, so diirfen wir 
doch als bleibenden Gewinn eine gauze Reihe von Einzelfeststellungen buchen, 
die vielleicht bei spaterer Gelegenheit noch ihre Friichte tragen werden. 

2. Der experimenteUe Thalliumstar. 
Die Beobachtung, daB durch therapeutische. Verwendung des Thallium, das 

in Frankreieh gegen die NachtschweiBe der Phthisiker gegeben wurde, Haar
ausfall eintrat, gab dem Dermatologen BUSCHKE (1901 U. f.) schon vor mehr 
als 30 Jahren Veranlassung, sich mit dieser Erscheinung experimentell zu 
beschiiftigen und Thalliumfiitterungen bei Ratten vorzunehmen. Die zum Teil 
unter Mitarbeit von PEISER durchgefiihrten Versuche ergaben auBer dem Haar
ausfall (Abb. 204): Katarakt, Wachstumshemmungen, Storungen des Kalk
stoffwechsels, die sich bei Ratten in Veranderungen der Knochen zeigten, sowie 
Entwicklungsstorungen bei der Metamorphose von Kaulquappen. Positive 
Sektionsbefunde an Schilddriise, Hoden, Nebennieren lieBen BUSCHKE und 
PEISER eine Beeinflussung des endokrinen Systems als fast sieher erscheinen. 

Was nun die Katarakt nach Thalliumfiitterung im besonderen betrifft, so 
lag nach GINSBERG fiir den Ophthalmologen nahe, an eine Schadigung der 
Epithelkorperehen zu denken (ERDHEIM, POSSEK u. a., s. Tetaniestar), obgleich 
hier die Erscheinungen einer Tetanie fehlten. Von diesen Gesichtspunkten aus 
haben S. GINSBERG und A. BUSCHKE (1923) das altere Material des letzteren 
mit besonderer Beriicksiehtigung der Augenveranderungen (Katarakt und 
Iritis) durchgepriift und auch eine neue Versuchsserie angesetzt, um die even
tuellen Beziehungen zum endokrinen System klarzustellen. 

Nach vorausgegangener Priifung der Linsen auf ihre vollkommene Klarheit 
mit dem Lupenspiegel (+ 20,0 dptr) unter Homatropinmydriasis, wurden 10Tiere 
im Alter von 4-6 Wochen auf folgende Weise ernahrt: Zusatz von Thallium
azetat16sung 1 :10000 zu der gewohnlichen gemischten Kost, wie sie die Kiichen
abfalle lieferten. Auf ein Tier kam pro Tag etwa 1 cern der Losung. 
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Die klinische Beobachtung dauerte 41/2 Monate. Zur anatomischen Unter
suchung kamen von diesen 10 Tieren 3 mit beginnender oder nicht sehr weit 
vorgeschrittener Starbildung. AuBerdem stand eine groBere Anzahl anderer 
mit beginnender und vollstandiger Katarakt aus friiheren Versuchsserien zur 
Verfiigung. 

Der erste Beginn der Linsentriibungen zeigte sich etwa 6 Wochen nach 
dem Anfang der Fiitterung ; die Tiere hatten zu dieser Zeit zum Teil Haarausfall 
auf dem Riicken, zum Teil normales Fell, zeigten jedenfalls keine deutlichen 
Storungen des Aligemeinbefindens. Es handelte sich urn ganz zarte, radiar 
gestellte, haarscharf gezeichnete Triibungsstriche, die etwa aussahen wie feine 
Spriinge in einer Glaskugel. AuBer den Linien sah man mehrfach noch kleine dunkle 
Punkte und bei einigen Tieren bei seitlicher Beleuchtung an der ZeiBlupe einige 
feine grauweiBliche Fleckchen innerhalb und zwischen den Triibungslinien. 

DieweitereEntwick
lung derTriibungenging 
sehr langsam vor sich, 
bei einigen Tieren gin
gen sogar die Verande
rungen in 2-4 W ochen 
unter Schwankungen 
des Befundes wieder 
vollstandig zuriick. 

Abb.204. Experimentelle Thalliumkatarakt bei dcr Ratte. Fast kompletter 
Haarausfall, milchigweiCe TrUbung der Linse. [Nach J. DON SKI (1932).] 

In den anderen Fal
len nahmen die radi
aren Striche an Zahl 
und Lange zu. Sie er
reichten dann oft die 
Linsennahte, wahrend 
ihre peripheren Enden 
immer urn ein gleiches Stiick vom Aquator entfernt blieben. 

Ein rascheres Fortschreiten der Triibungen zeigt sich nur bei einem 
Geschwisterpaar. Hier wurden die radiaren Striche nicht nur langer und dichter, 
sondern es kam auch zu einer konzentrischen, dichteren Triibungszone in der 
praaequatorialen Gegend, wodurch das Bild eine gewisse Ahnlichkeit mit einem 
Schichtstar erhielt. Aber nur bei einem dieser Tiere kam es wahrend einer 
Fiitterungszeit von 6 Monaten zu vollstandiger weiBlicher Triibung der Linse 
einschlieBlich des Aquators. 

BUSCHKE und PEISER (1922) gaben die Haufigkeit des Vorkommens einer 
Katarakt bei ihrem Material mit 11 % an, die Zeit des schon makroskopisch 
sichtbaren Auftretens nach Beginn der Fiitterung mit 4---6 Wochen. Auch auf 
die familiare Disposition zur Starbildung hat BUSCHKE schon hingewiesen. 
GINSBERG, der Gelegenheit hatte eine groBere Zahl von Tieren mit totaler 
Linsentriibung aus dem Material von BUSCHKE zu untersuchen, konnte nun nicht 
selten einen weiteren interessanten Befund erheben, namlich eine Iritis mit 
hinteren Synechien, manchmal auch mit Vaskularisation der Hornhaut. 

Bei der histologischen Bearbeitung kataraktoser Rattenaugen fand 
GINSBERG mehrfach Falle mit einer solchen, unter Bildung von Pupillarschwarten 
mit Se- und Occlusio pupillae ausgeheilten Iritis, einmal mit zirkularer 
vorderer Synechie. Die Iritis zeigt hamorrhagischen Charakter und in frischen 
Fallen eine sehr starke Infiltration mit Rundzellen und eosinophilen Zellen. 
Bemerkenswert ist, daB der Ziliarkorper und sein Epithel fast immer normal 
gefunden wurden, eben so Aderhaut, Netzhaut und Sehnerv. 

Handbuch der pathologischen Anatomic. XI/3. 18 
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An den Linsen fand sich histologisch Vakuolenbildung im Epithel, gelegent
lich Vermehrung der Epithelien zu 2-3 Lagen. Veriinderungen an den Fasern 

Abb. 205. Experimentelle Thallinmkatarakt bei der 
Ratte. "Obersichtsbild. Bei Versuchsbeginn 4 Wochen 
alt; 2 Monate lang taglich mit etwa 1-2 ccm 

Thallium acet. (1: 10 000) gefiittert. 
[Nach J . DONSKI (1932) .] 

n 

b 

Abb. 206. Experimentelle Thalliumkatarakt bei der 
Ratte. "Obersichtsbild. Bei Versuchsbeginn 4 Wochen 
alt; 6 Monate lang taglich mit etwa 2-3 cern 

Thallium acet. (1 : 10000) gefiittcrt. 
[Naeh J. DONSKI (1932).] 

.-\bb. 207 au. b . Teilansicht aus dem mikroskopischen Schnitt beiexperimenteller Tha\liumkatarakt der Ratte. 
a vordere, b hintere Poigegend. [Nach J . DONSKI (1932).] 

sind zu Beginn histologisch schwer nachzuweisen, zum Teil weil sie unerheblich 
sind, zum Teil aus den allen Bearbeitern von Linsen bekannten technischen 
Grunden. Spalten und mit geronnener Fliissigkeit gefullte Hohlriiume unter 
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der Kapsel und in der Kortikalis konnen dagegen schon als pathologisch an
gesehen werden. Bei weiter fortgeschrittener Starbildung kam es dann zur 
Ausbildung einer hauptsachlich zwischen Kern und subkapsularer Rinden
schicht gelegenen schalenformigen Zerfallszone. Sobald die sub~apsula~e 
Kortikalis in den ZerfallsprozeB einbezogen wird, wuchert das Eplth el m 
die Spaltraume zwischen die kugeligen und klumpigen Zerfallsprodukten hinein. 
Die Kerne der in die Tiefe gewucherten Epithelien werden allmahlich pyknotisch. 

Bei vollstandiger Trii bung ist die Kortikalis ringsherum teils ver
fliissigt, teils in eine aus gequollenen, scholligen und kugeligen Gebilden 
(MORGAGNISchen Kugeln, Blasenzellen, Algenfiguren) bestehende Masse um
gewandelt, in die sich hochgradige Wucherungen des Epithels hineinerstrecken. 
Aber der Zerfall der Korti
kalis betrifft immer nur un
gefahr die auBeren 2/3 ihrer 
Dicke; die den Kern um
gebenden Lagen waren stets 
unverandert. 

In su bkapsular gelegenen 
E p i the I wu cheru nge n 
hat haufig A bsch eid ung 
von in trazell u larer glas
hautiger Substanz statt
gefunden; man sieht dann 
oft sehr ausgedehnte Kap
selstarbildungen mit den 
bekannten spindeligen Zell
formen. Die in die Tiefe 
gehenden Epithelwucherun
gen bestehen einfach aus 
kompakten, unregelmaBig 
geformten, epithelialen Zell
massen ohne Zwischensub
stanz. Yom Epithelbelag 

A bb. 208. Schnitt durch die ganze Linse bei experimentellem 
Thalliumkatarakt der Ratte. Zahlreiche Vakuolen in den tieferen 

Rindenschichten. [Nach J. DONSK! (1932).] 

der Kapsel selbst sind dann oft nur noch sparliche Reste vorhanden. Ein 
Epitheliiberzug der hinteren Kapsel wurde in keinem der FaIle gefunden. 

1Jber den Kern war es schwer etwas Sicheres auszusagen. 
Was die Wirkungsweise des Thalliums anbelangt, so neigt GINSBERG 

mit BUSCHKE der Ansicht zu, daB eine lokal-toxische Wirkung des Metalls nicht 
anzunehmen sei. Beide Autoren meinen fast mit Sicherheit annehmen zu konnen, 
daB die Katarakt als Folgeerscheinung einer durch das Thallium 
bewirkten Schadigung der Epithelkorp erchen aufzufassen ist . Den auf
fallenden Umstand, daB die bei spontanen sowohl als operativen bzw. experi
mentellen parathyreodalen Krankheitsbildern im Vordergrund stehende Er
scheinung einer Tetanie hier fehlt, erklaren die beiden Autoren damit, daB die 
beiden Erscheinungen zwar einander beigeordnet sein konnen, aber doch in 
keinem direkten Zusammenhang miteinander stehen. 

JESS (1930) erwahnt, daB v. MELLIN auf seine Veranlassung eingehende 
Studien iiber die experimentelle Thalliumvergiftung durchgefiihrt hat, aber in 
keinem Fall einen typischen Totalstar zu erzielen vermochte. Dagegen konnten 
die anderen Nachpriifer L. MAMOLI (1926 und 1927), J. DONSKI (1932) und 
G. PuGLISI-DuRANTI (1933) im groBen und ganzen die Angaben von GINSBERG 
bestatigen. J. DONSKI hat 40 junge und ~ltere Ratten wochenlang mit 0,1 bis 
0,3 mg Thalliumazetat pro Tag behandelt; als charakteristisch bezeichnet er 

18* 
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das Auftreten der Triibungen unmittelbar unter der vorderen wie hinteren 
Linsenkapsel, ferner das Erscheinen der Trubungen am Aquator, so daB es zu 
einer vollstandigen subkapsularen Trubungszone kommt. 

Als erstes Zeichen beschreibt DONSKI histologisch (Abb. 205 und 206) 
das Auftreten von einzelnen langlichen Vakuolen unmittelbar unterhalb des 
Epithels, in der Richtung der Fasern liegend. 1m nachsten Stadium (Abb. 207 a) 
greift die Vakuolenbildung um sich, auch nach den tieferen Teilen des Linsen
parenchyms. Die Vakuolen sind von ungleicher GroBe und im Querschnitt 
sind die einzelnen Fasern um das Drei- bis Vierfache verbreitert. Die sub
kapsularen Vakuolen sind klein, die tiefer gelegenen viel groBer. Abb. 207 b 
zeigt diesen Befund an der hinteren Rindenschichte im Sagittalschnitt in der 
Nahe des hinteren Pols. Die oberflachliche Rinde ist spater diffus rotblaulich 
verfarbt, ohne Faserzeichnung; in der Tiefe sehr zahlreiche, dicht nebeneinander 
liegende Vakuolen. Perinuklear ist das Parenchym diffus blaulich verfarbt. 
Die Kernoberflache bildet einen tiefblauen Ring (Abb.208). Zuletzt werden 
Rinde und Kern in eine rotblaulich verfarbte homogene Masse umgewandelt. 

PuGLISI-DURANTI betont das gleichzeitige Bestehen von Veranderungen 
der Iris und des Ziliarkorpers. Dieser Autor sowohl als schon vor ihm L. MAMOLI 
(1926) lehnen eine Schadigung der Nebenschilddruse ab, weisen dagegen auf die 
gleich mit Beginn der Vergiftung eintretende Hyperglykamie als Ausdruck einer 
pluriglandularen Dysfunktion hin. 

3. Der Ergotinstar (Cataracta raphanica). 
Durch Mitteilungen von J. MEIER (1861), TEPLIASCHIN (1889) u. a. wurde 

darauf aufmerksam gemacht, daB nach dem in manchen Gebieten von RuBland 
verbreiteten GenuB von Mehlsorten, die durch Beimischung von Mutterkorn 
stark verunreinigt waren, es gelegentlich neben Krampfen zu gehauftem Auf
treten von Staren kommen kann. Man bezeichnete diese "Ergotinstare" oder 
nach dem Vorschlag von KORTNEW (1892) "Cataracta raphanica". KORTNEW 
fand gelegentlich einer groBen Epidemie, bei der 2000 Menschen an dieser Ver
giftung erkrankten, in 37 Fallen Starbildung. Es handelt sich um rauchig graue 
Trubungen, die vom Zentrum zur Peripherie fortschreiten [KANZEL (1906), 
KARNICKI (1906)]. Solche Stare nach Ergotinvergiftung konnen in jedem Lebens
alter auftreten, besonders nach der konvulsivischen Form der Vergiftung. Bei 
Kindern pflegt der Star schon nach 1-2 Monaten das Stadium der Reife zu 
erreichen, bei Erwachsenen in 8-11 Monaten. In man chen Fallen kommt es 
nach GERMANN (1906) zu einem doppelseitigen Kortikalstar. PETERS (1902) 
hat bei experimenteller Futterung von Ergotin zwar keine Starbildung erzeugen 
konnen, aber gewisse Veranderungen im Ziliarepithel, die jenen ahnlich waren, 
die man nach Naphthalinvergiftungen bei Kaninchen beobachtet hat. 

1m Herbst 1926 war unter den Bauern einiger Kreise im Ural, besonders im 
Bezirk Sarapul, eine Ergotismusepidemie ausgebrochen, in der etwa 11 000 Men
schen erkrankten. A. RODIGINA (1929) konnte 1927 und 1928 als Mitglied eines 
vom Staate in die befallenen Gebiete entsandten ophthalmologischen Detache
ments 31 FaIle von Ergotinstar beobachten. Von den Erkrankten waren 4 
unter 20 Jahre, 26 von 20--50 Jahre und 1 uber 40 Jahre alt. Es waren 30 Frauen 
und ein Knabe; dieses uberwiegende Befallensein von Frauen findet sich auch 
in fruheren Statistiken. Die totalen Triibungen erinnerten durch graublaue 
Farbe und flache Vorderkammer an unreife Altersstare. Lichtempfindung und 
Projektion waren richtig. Von den 17 partiellen Staren waren 10 zahnradformige 
Triibungen im Pupillargebiet, mehr nach dem hinteren Pol zu gelegen und an 
Zonularis erinnernd, anscheinend nicht progressiv. 



Der Dinitrophenolstar. 277 

4. Der Dinitrophenolstar. 
TAINTER, STOCKTON und CUTTING (1935) erbrachten den Nachweis einer 

erheblichen Steigerung des Grundumsatzes durch Darreichung von Dinitro
phenol per os und seither erfreute sich dieses Mittel eine kurze Zeit lang einer 
groBen Beliebtheit bei Entfettungskuren in den Vereinigten Staaten. 

Zu wesem Zweck wurde das Natriumsalz von 2-4 Alphadinitrophenol mit einem 
Schmelzpunkt zwischen 296 und 2980 C verwendet, und zwar in der ersten Woche 100 mg 
taglich, dann mehrere W ochen taglich 200 mg und schlieBIich weiter ansteigend, bis ZUlll 

Eintritt von erheblicher Gewichtsabnahme oder ausgesprochenen toxischen Symptomen. 
Letztere, bestehend aus veranderter GefaBdurchlassigkeit (Odeme), Hautekzem, allgemeine 
Schwache, sollen aber erst nach Dosen von iiber 300 mg beobachtet worden sein. Das 
Mittel wurde gerne genommen: es ruft eine angenehme Warmeempfindung hervor, ver
mindert das Hungergefiihl und die Gewichtsabnahme trat auch in solchen Fallen ein, wo 
andere Mittel (Diat, Schilddriisentherapie usw.) versagten. 

Alsbald zeigten sich aber auch die Schattenseiten dieses neuen Verfahrens. 
Schon wahrend des Weltkrieges wurden bei Arbeitern in Munitionsfabriken 
vereinzelte Dinitrophenolvergiftungen beobachtet. Seit der therapeutischen 
Verwendung des Mittels hauften sich aber die Angaben iiber das Auftreten 
von Staren, iiber deren ursachlichen Zusammenhang mit der Dinitrophenol
darreichung kein Zweifel moglich war. Die ersten Beobachtungen stammen 
von HORNER, BOARDMAN, COGAN, LAZAR, KNISKERN, ALLEN und SHUTES 
(aIle aus den Monaten Juli, August und September 1935). Als Kennzeichen 
fiir den Dinitrophenolstar wurden neben dem raschen Auftreten in verhaltnis
maBig jugendlichem Alter als Friihsymptom erhohte Lichtabsorption des 
Kammerwassers, Zunahme des Brechungsindex der Linse, Trockenheit und 
Glanzlosigkeit der Kapsel, in spateren Stadien wolkige Triibungen in den ober
flachlichsten Rindenschichten angegeben. Farbenschillern in der hinteren 
Kortex und tiefe Triibungen von Perlmutterglanz, allgemeine Quellungs
erscheinungen der Linse mit Klaffen der Embryonalnahte vervollstandigen 
das Bild einer Cat. complicata. 

H. F. WHALMAN (1936) konnte bereits iiber 40 einschlagige FaIle auf Grund 
von eigenen Beobachtungen und Angaben aus dem Schrifttum berichten, 
RODIN (zit. bei WHALMAN) iiber weitere 32. Es handelte sich in der iiberwiegen
den Mehrzahl um Frauen zwischen 25 und 45 Jahren, meistens mit einem Korper
gewicht von iiber 100 kg. Die Dauer der Behandlung schwankte zwischen 
1-18 Monaten. In einigen Fallen wurde die Darreichung des Mittels beim 
ersten Anzeichen von Sehstorungen abgestellt, in anderen aber auch fortgesetzt, 
weil die Patienten, und oft vielleicht auch die Arzte, nicht an die Moglichkeit 
eines ursachlichen Zusammenhanges dachten. Wenn aber die Linse sich schon 
zu triiben begann, so kam es fast immer zu einer beiderseitigen Totalkatarakt, 
manchmal schon nach 7 Tagen, in anderen erst nach 6 Monaten. Ais Durch
schnittszeit bis zur Starreife werden 6 Wochen angegeben. Die rapide Quellung 
der Linse fiihrt zur Abflachung der Kammer, gelegentlich zu Drucksteigerungen 
oder sogar zu akuten Glaukomanfallen. 1m iibrigen sind die Aussichten fiir die 
operative Behandlung, die in diesem FaIle am besten durch Linearextraktion 
erfolgt, durchaus giinstig. 

Als Ursache fiir die nach der inneren Darreichung von Dinitrophenol beim 
Menschen auftretenden Stare wurde eine Storung der Durchlassigkeit der Linsen
kapsel mit nachfolgender Hydrolyse angenommen. MULLER (1936) sucht die linsen
schadigende Wirkung in der Forderung der Oxydation. Wahrscheinlich werden 
die Oxydoreduktionssysteme der Linse durch das Dinitrophenol beeinfluBt. 

Vor der weiteren Anwendung des Dinitrophenol fUr Entfettungskuren 
wird gewarnt (V ANNAS , PISCHEL u. a.). 
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5. Versuche iiber Starbildung durch Hunger, Nahrschaden 
und Vitaminmangel. 

Das an anderer Stelle (Allgem. Teil, S. 25) schon erwahnte Vorkommen von 
Vitamin C (Askorbinsaure von SZENT-GYORGYI) in der normalen Linse und dem 
Kammerwasser, sowie seine Abnahme in Star- und Alterslinsen, dient als Stutze 
fur die Annahme des Vorhandenseins von bestimmten Stoffen, die fiir di«:' 
Durchsichtigmachung bzw. die Erhaltung der Durchsichtigkeit der Linse not
wendig sind. Dadurch gewinnen auch alle friiheren und neueren Versuche an 
Bedeutung, die das Hervorrufen von Linsentriibungen durch Veranderung del' 
Ernahrung und vor allem durch Mangel an bestimmten lebenswichtigen Vita
minen bezwecken. 

Ob der Hunger allein Stare verursachen kann, ist fraglich. Von F. FARIKA 
(1927) wurden weiBe Ratten bis zu 60 Tagen nur bei Wasser gehalten. Er will 

lJ 

Abb. 209a n. b. Linsenveranderungen bei experimenteller Avitaminose. a Zonularisahnliche Ringfigur im Linsen
kern bei einer 18 Tage alten Ratte. b Schichtstarahuliche Abgrenzung des zerkliifteten Linsenkerns dnrch 

cincn unvollstandigen ringformigen Spalt, bei einer 21 Tage alten Ratte. 
[Nach A. v. SZILY nnd A. ECKSTEIN (1923).) 

neben Veranderungen alier Teile des Auges auch feinste Triibungszonen in der 
Linse festgestellt haben, die sich aber histologisch kaum von den iiblichen Kunst
produkten (Lakunenbildungen an der Grenze zwischen Kern und Rinde) unter
schieden. HELEN S. MITCHELL und W . M. DODGE (1934) haben bei 40 Ratten, 
deren Nahrung zu 70% aus Laktose als einziger Kohlenhydratzugabe bestand, 
reifen und fortgeschrittenen Star beobachtet. Ein Vitaminmangel war aus
zuschlieBen. Die Trubungen begannen entweder subkapsular oder in Form 
einer Diffraktionszone um den Linsenkern. Gewohnlich war beides beim gleichen 
Auge zu beobachten. Mikroskopisch waren die Veranderungen des Linsenkernes 
typisch fUr Katarakt, die anderen Teile des Auges dabei normal. Der Blutzucker
gehalt wird durch Laktose in geringerem MaBe gesteigert als durch andere Kohle· 
hydrate. Es beschleunigt aber die Absorption von Kalzium aus dem Darmkanal. 
Menschliche Kataraktlinsen enthalten bekanntlich mehr Ca, Na und CI bzw. 
weniger K und Pals Normallinsen. Es ist also denkbar, daB die zugefiihrten 
abnormen Laktosemengen bei der Entstehung dieser experimentellen Stare 
eine Rolle spielten. Den bei der Ernahrung des Menschen, sowie therapeutisch 
zur Anwendung gelangenden, unvergleichlich geringeren Laktosemengen diirfte 
aber eine solche Bedeutung kaum zukommen. 
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Die ersten Versuche, Stare durch Vitaminmangel absichtlich hervor
zurufen, stammen von v. SZILY und ECKSTEIN (1923) an noch saugenden Jung
ratten, deren Muttertiere auf die etwas modifizierte von MCCOLLUM angegebene 
Kost (Nr.3142) gesetzt waren. Es gelang 7 Wiirfe mit 39 Tieren aufzuziehen, 
die neben den anderen typischen Allgemeinerscheinungen eines Vitaminmangels 
in groBer Zahl auch Linsentriibungen, darunter mehrere typische Schichtstare, 
aufwiesen. Histologisch bestand die Triibung bei der 18 Tage alten Ratte aus 
zierlichen Fleckchen, Strichen und Piinktchen in Ringform, die sich mit 
Hamatoxylin dunkelblau farbten, innerhalb des homogenisierten Kerngebietes 
(Abb.209a). Bei hOheren Graden der Schiidigung (21 Tage alte Ratte) ist das 
Kerngebiet zerkliiftet und zeigt eine groBe Zahl von schmalen fliissigkeits
gefiillten Spalten, welche die Fasern auseinanderdrangen. Begrenzt wird der 
Kern durch eine breitere, nur vorne und hinten nicht ganz geschlossene, an
nahernd kreisrunde Spalte, dercn Inhalt sich mit Eosin starker farbt (Abb. 209b). 

Die Nachpriifungen dieser Befunde durch verschiedene Autoren lauteten 
widersprechend. Wahrend es STEPP und FRIEDENWALD (1924) und A. JESS 
(1925) unter Anwendung von bestimmt Vitamin A-freier Kost bei Ratten nicht 
gelang, Starbildung zu erzielen, berichteten SCHREIBER (1925), LEVINA (1926) 
und FEDE (1926) iiber positiven Ausfall ihrer Versuche. GOLDSCHMIDT (1927) 
und YOSHIMOTO (1928) vermuteten die Mitwirkung von Kaltetriibungen bei 
den geschadigten Jungtieren und sind geneigt die erhohte Bereitschaft dazu 
der Vitamin A-freien Nahrung zuzuschreiben. Bemerkenswert ist in diesem 
Zusammenhang, daB PrLLAT (1930) bei 2 Patienten mit Praxerose infolge von 
Vitamin A-Mangel in den subepithelialen und tiefen vorderen Rindenschichten 
Triibungen der Linse feststellen konnte. 

GUNNAR v. BARR (1936) konnte bei jungen Ratten von 35-45 g Gewicht 
mit der an Vitamin A-armen Rachitisdiat von STEENBOCK und BLACK (Nr. 2965) 
schichtstarahnliche Triibungen hervorrufen, wobei es nachweislich mehr auf die 
tetanischen als die rachitischen Symptome ankam. Die Anzeichen fiir Tetanie 
bestanden in erhohter galvanischer Reizbarkeit, Neigung zu Muskelkrampfen 
und Hypokalzamie. Rachitische Ratten ohne Tetanie zeigten hingegen keine 
Triibungen der Linsen. Die Bereitschaft zu Linsentriibungen war ebenso bei 
Versuchstieren mit latenter als mit manifester Tetanie nachzuweisen. Die 
Triibungen bilden bei den Ratten in den Friihstadien radiare Striche und Punkte 
in den oberflachlichen Linsenschichten. Durch neugebildete Fasern wird die 
Triibungsschichte in die Tiefe verlagert, wodurch das Bild zweifellos Ahnlich
keit mit dem eines Schichtstares gewinnt. Die ersten Anfange der Linsentrii
bungen sind noch riickbildungsfahig. Die spateren konnen fortschreiten, auch 
wenn der tetanische Zustand aufgehort hat. 

In eine neue Phase trat die Forschung iiber die Zusammenhange zwischen 
Avitaminosen und Starentstehung durch Vitamin G- (= Vitamin B2) Entzug. 
Es handelt sich bei diesem Vitamin um den Pellagraschutzstoff. DAY, LANGSTON 
und O'BRIEN (1931) haben bei 34 von 37 jungen albinotischen Ratten, die ohne 
Vitamin G emahrt wurden (11 weitere gingen ein), nach 60--90 Tagen beider
seits Linsentriibungen auftreten sehen. Als weitere Erscheinungen von seiten 
der Augen werden Haarausfall an den Augenlidern ("brillenformig"), Tranen
fluB und Bindehautentziindung erwahnt, die schon nach 6 W ochen auftraten. 
Dazu kamen Lidschwellungen nach 8 Wochen und eine "vordere interstitielle 
Keratitis" in der 12. Woche (Abb. 210). 

In einer zweiten Versuchsreihe mit der Pellagradiat (SHERMAN und Sohn) , 
die den einzigen Vitaminfaktor in Form von alkoholischem Reiskleieextrakt 
enthalt, erzielte C. S. O'BRIEN (1932) ahnliche Resultate. Die Linsentriibungen 
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entstanden gewohnlieh von einem Tag auf den anderen; in einigen Fallen da
gegen erst allmahlieh. Die Triibungen waren nicht von charakteristischer Form: 
Nuklearkatarakt kam ofters vor, bei einigen Tieren traten zuerst in den vor
deren und hinteren subkapsularen Schichten Triibungen auf, bei anderen wie

derum in der Rinde. In einem 
Fall erschien eine diffuse Trii
bung in allen Schichten der 
Linse gleichzeitig. Histologiseh 
fand er Proliferation des sub
kapsularen Epithels, MOR
GAGNISche Kiigelchen, in fort
geschrittenen Fallen amorphe 
Massen. 

Abb.21O. 4 Monate alte Ratteu: links nach Flitterung mit einer 
an G-Vitamin armen Nahrung seit der 3. Woche nach der 

Geburt, rechts normales Kontrolltier des gleichen Alters. 
[Nach C. S. O'BRIEN (1932).] Unter Umstanden bilden 

sich auch groBere, mit Fliissig
keit gefiillte Spalten in der Rinde in der Aquatorgegend (Abb. 212a) und knot
chenformige Wueherungen des Kapselepithels (Abb.212b). 

In alteren kataraktosen Linsen wurden auch Cholesterinkristalle gefunden. 
Die Uvea, Glaskorper und Retina waren unverandert. 

h 

Dureh Darreichung des G-Faktors konnte 
der weiteren Entwicklung der Katarakt 
jedesmal Einhalt geboten werden. In der 
letztenMitteilung berichten W. C. LANGSTON, 
F. L. DAY und K. W. COSGROVE (1933) iiber 
14----16 Tage alte Mause, die entweder mit 
der SHERMAN-Diat Nr. 13 + Lattiehblatter 
oder mit folgendem Futtergemisch ernahrt 
worden sind: Kasein (mit 60 % igem Alkohol 
gereinigt) 18%, 4% Salzmischung nach 
OSBORNE und MENDEL, 2% Lebertran, 8% 
Butterfett, 68% Weizenstarke, an der ein 
Reiskleienextrakt in 80%igem Alkohol ver· 
dunstet wurde. Die Sterbliehkeit der Tiere 
war groB: unter 73 Versuchstieren gingen 
schon innerhalb der Fiitterungsperiode, in 
der Katarakt iiberhaupt auftreten kann 
(friihestens am 35. Tage) , 26 ein; das am 
langsten iiberlebende Tier erreichte den 
62. Fiitterungstag. In dieser Periode ist 
das Wachstum sehr eingeschrankt oder es 
steht iiberhaupt still; nur manchmal wird 
eine p16tzlich auftretende Gewichtszunahme 
vermerkt. Dies wird zum Teil darauf zuruck
gefuhrt, daB die Tiere ihre Fazes auffressen, 
das Vitamin G enthalt. 

Abb. 211an. b. Totalstare bei &atten nach Histologisch wurde an den in Bouin-
Fiitterung mit einer an G-Vitamin armen I f d . H I' E . Nahrnng.[Nach C. S. O'BRIEN (1932).] osung ixierten un mIt amatoxy In- osm 

gefarbten Praparaten eine Proliferation des 
Hornhautepithels gefunden. Die einzelnen Elemente waren raumlich verschoben, 
an einigen Stellen verhornt, zystisch degeneriert, ihr Kern war pyknotiseh oder 
fehlte ganz. Die BOWMANsche Membran war intakt. 1m Stroma waren die inter
fibrillaren Raume zum Teil erweitert und enthielten koagulierte Massen. Die 
Deseemet sehien normal zu sein, das Endothel zeigte dagegen degenerierte Herde. 
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Die Vorderkammer enthielt Fibrin und Zellelemente, hauptsachlich Lymphozyten 
und wenige Leukozyten. In der Iris und im Ziliarkorper konnte eine lympho
zytare Infiltration verzeichnet werden. 1m vorderen Irisblatt sah man erweiterte 

a b 
Abb. 212 a u . b. TeilschniH von Rattenlinsen mit Staren nach Entzug von Vitamin G (B,). 

a Mit Fliissigkeit gefiiIlte SpaIten in der Rinde der AqUatorgegend. b Umschriebener Kapselepithelstar. 
[Nach C. S. O'BRIEN (1932).] 

GefaBe, hintenauch zystische Raume, die durch Atrophie und Degeneration 
der uvealen Pigmentzellen entstanden sind. Die Linsenkapsel schien normal 
zu sein, nur das Epithel war stellenweise proliferiert oder auch degeneriert, 

" .. ' . . 

Abb. 213a u. b. Teilschnitte von Mauselinsen mit Staren nach Fiitterung mit einer an G-Vitamin armen 
Nahrung. a Proliferation des subkapsularen Epithels und Zerfall der Linsenfasern. b Reifer Star, mit Zerfall 

der Fasern und MORGAGNISchen Kugeln. [Nach LANGSTON, DAY und COSGROVE (1933) .] 

was sich in einer Pyknose oder Karyolyse der Kerne und Auflosung des Zyto
plasma gezeigt hat (Abb.213a). Zwischen Epithel und Vorderrinde sah man 
oft zystische, mit geronnener Fliissigkeit gefiillte Raume. In der vorderen 
Rinde, parallel mit den Linsenfasern, entstanden ebenfalls mit Koagulum 
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gefiillte Raume. Die Fasern waren degeneriert und zum Teil verfliissigt und 
enthielten Vakuolen (Abb. 213b). In einzelnen Sektoren der Linse war der 
DegenerationsprozeB in verschiedenem MaBe entwickelt, an einzelnen Stellen 
sah man nur noch amorphen Detritus. Die hintere Rinde zeigte ahnliche 
Veranderungen. Nahe der hinteren Kapsel sah man MORGAGNISche Kugeln; 
dem Aquator nahe waren diese rund oder oval. Zwischen der hinteren Kapsel 
und Rinde fanden sich ahnliche Vakuolen wie vorn. Am Aquator sahen die 
gequollenen Fasern etwas gekornt aus und zeigten gleichfalls MORGAGNISche 
Kugeln. MONJUKOWA und FRADKIN (1935) wollen bei allen lebensfahigen Jung
tieren von trachtigen Meerschweinchen, die auf vollstandig C-Vitamin-freie 
Diat gesetzt waren, charakteristische Linsentriibungen festgestellt haben. 

Wieweit es sich hierbei urn elektive Schadigungen der Linse oder aber nur 
urn Folgezustande anderweitiger intraokularer Prozesse, also urn eine Cataracta 
complicata handelt, bleibt weiteren Untersuchungen zur Entscheidung vor
behalten. O'BRIEN betont ausdriicklich, daB entziindliche Erscheinungen, die 
etwa sekundar Linsentriibungen verursacht haben konnten, fehlen, wahrend 
LANGSTON, DAY und COSGROVE, wie oben erwahnt, solche keineswegs in Abrede 
stellen. Vielleicht hangt das aber lediglich vom Grade der Schadigung (Art der 
Diat, Dauer des Versuches, Widerstandskraft der Tiere) abo COSGROVE tragt 
keine Bedenken, schon heute den Altersstar fiir eine Mangelkrankheit zu 
erklaren, welche auf dem Fehlen von Vitamin G (B2) beruht, und empfiehlt 
vorbeugende diatetische MaBnahmen. 

Was die anderen experimentellen Stare anbelangt, so laBt sich der Naph
thalinstar bei Kaninchen nach H. K. MULLER (1935) selbst durch intravenose 
Anwendung von hohen Askorbinsauredosen kaum beeinflussen. Hingegen 
vermogen Zystin und in geringerem Grade auch Vitamin C nach J. G. BELLOWS 
(1936) die Ausbildung der durch Galaktosefiitterung hervorgerufenen Stare 
bei Ratten aufzuhalten. Die hemmende Wirkung der genannten Mittel soIl 
in diesem Falle auf einem Ersatz der durch die Galaktosediat verminderten 
Sulfhydrylverbindungen (Glutathion und Zystein) und damit auf einer Wieder
belebung des Oxydoreduktionssystems der Linse beruhen. Die schadigende 
Wirkung der Naphthalinvergiftung diirfte hingegen in einer StOrung der Be
ziehungen der einzelnen Redoxsysteme der Linse zueinander zu suchen sein 
und weniger in einer direkten Oxydation des Vitamin C des Kammerwassers. 

So viel scheint jedenfalls festzustehen, daB durch die in der letzten Zeit 
von mehreren Seiten in Angriff genommene Erforschung der Oxydoreduktions
systeme unsere Kenntnisse iiber das Stoffwechselgeschehen innerhalb der 
Linse eine wesentliche Forderung erfahren haben. Es ist gewiB kein reiner 
Zufall, daB von diesen Systemen Glutathion, Vitamin C und Vitamin B2 (gelbes 
Atmungsferment) gerade in der Linse in so hohen Konzentrationen enthalten 
sind wie kaum in einem anderen Organteil. Daher diirfte auch die Hoffnung 
mancher Autoren berechtigt sein, daB es vielleicht einmal moglich sein wird, 
unter Beriicksichtigung des Versagens von Fall zu Fall verschiedener Teilvor
gange des Linsenstoffwechsels, auch den physiologischen Alterstod der 
Linse, wenn auch nicht ganz zu verhindern, aber wenigstens zeitlich giinstig 
zu beeinflussen. 
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13. Sklera. 
Von 

K. Obel'hoff-Mtinchen. 

Mit 20 Abbildungen. 

Normale Anatomie. 
Die Sklera bildet den groBten Teil der Bulbushulle, und zwar fallen etwa 

5/6 der Oberflache des Bulbus auf die Sklera. Del' Hauptmasse nach besteht 
die Sklera aus sich durchflechtenden, leicht gewellten Biindeln eines kernarmen 
fibrillaren Bindegewebes. An keiner Stelle besteht eine Schichtung in dem 
Sinne, daB Lagen von verschiedener Gewebsbeschaffenheit odeI' Verlaufs
richtung del' Fasern ubereinander angeordnet waren. Die Durchflechtung 
der Bundel findet meist unter ziemlich spitzem Winkel statt. Die Bindegewebs
bundel ziehen also im groBen und ganzen den Grenzflachen der Sklera parallel, 
sie verlaufen also hauptsachlich in aquatorialer (zirkularer) und meridionaler 
Richtung; - letztere bilden die uberwiegende Mehrzahl. Daneben kommen 
auch vereinzelt die Sklera schief durchsetzende Bundel VOl'. In del' Limbus
gegend und in der Nachbarschaft des Corpus ciliare herrscht die aquatoriale 
Verlaufsrichtung VOl'. In del' Mitte des Bulbusumfanges trifft man ungefahr 
gleichviel aquatoriale und meridionale Fasern an. Hinter dem Aquator ist eine 
genauere Bestimmung der Verlaufsrichtung der Biindel nicht me hI' moglich. 

Die Sehnen del' vier geraden Augenmuskeln strahlen VOl' dem Aquator bulbi 
in einem spitzen Winkel in die Sklera ein; sie verlaufen zunachst eine kurze 
Strecke weit zwischen den Sklerabundeln, dann spalten sie sich faeherformig 
auf und vereinigen sich mit den meridional verlaufenden Bundeln. Die Sehnen
fasern der schragen Augenmuskeln schlieBen sich mehr den aquatorial und 
schrag verlaufenden Skleralbundeln an. 

In allen Abschnitten del' Sklera sind den Skleralfasern elastische Fasern 
beigemischt; diese verlaufen im allgemeinen den Bindegewebsfasern parallel, 
an manchen Stellen jedoch sind die Bindegewebsbundel von einem dichten 
Filzwerk feiner elastischer Fasern umsponnen. Am reichlichsten sind die 
elastischen Fasern in del' Umgebung des Sehnervendurchtrittes; nach del' Aquator
gegend zu werden sie sparlicher, urn dann nach vorn zu wiedeI; anZahl und Starke 
etwas zuzunehmen. 

Die Maschenraume des bindegewebigen Flechtwerks stellen ein System 
von Saftlucken dar, das kontinuierlich in das Saftluckensystem del' Kornea 
ubergeht. In diesem Saftluckensystem findet sich eine groBe Anzahl £lacher, 
stern- oder spindelformiger Bindegewebszellen. Diese Zellen haben verschieden 
lange Auslaufer, die sich mit den Fortsatzen benachbarter Zellen verbinden; 
auf diese Weise wird ein die ganze Sklera durchziehendes Synzytium gebildet. 

AuBel' diesen Bindegewebszellen kommen vereinzelt aucll Pigmentzellen VOl', 
die abel' meist nur auf die innersten Schichten der Sklera beschrankt sind. 
Gelegentlich findet man in del' Limbusnahe und in del' Nachbarschaft des 

21* 



324 K.OBERHOFF: Sklera. 

Sehnervendurchtritts auch in den mittleren und oberflachlichen Schichten 
Pigmentzellen. 

Die AuBenflache der Sklera ist glatt. Gelegentlich findet man steHenweise 
einen endothelartigen Belag aus platten BindegewebszeHen, die die Sklera gegen 
den TENONschen Raum abgrenzen. Vorn liegt der AuBenflache der Sklera eine 
lockere dunne Bindegewebsschicht, die Episklera, auf. Besonders in den unteren 
Schichten ahnelt die Episklera dem Bau der Sklera, wahrend die oberen Schichten 
ohne scharfe Begrenzung in die Bindehaut ubergehen. Die Episklera unter
scheidet sich von der Sklera dadurch, daB ihre Bundel zarter und mehr ge
schlangelt sind; vor aHem aber ist die Episklera durch ihren groBeren GefaB
reichtum ausgezeichnet. 

Die Innenflache der Sklera ist glatt und grenzt an eine pigmentierte Binde
gewebslage, die Lamina suprachorioidea, die zur GefaBhaut gehort. 

Der Ubergang der Sklera in die Kornea erfolgt nicht gleichmaBig durch aHe 
Schichten, sondern so, daB die mittleren und inneren Schichten der Sklera 
eine seichte Rinne fur die Aufnahme des Hornhautrandes bilden; die auBeren 
Skleralschichten (und manchmal auch die inneren Skleralschichten) ubergreifen 
also den Hornhautfalz. Gelegentlich ist auch das umgekehrte der Fall, daB 
namlich, b3sonders lateral und medial, der Hornhautrand uber die Sklera hinweg
greift. 

In der Gagend des Sulcus sclerae liegt im Bereich der Sklera, nahe ihrer 
Innenflache, ein die Kornea ringformig umziehender Hohlraum, der Sinus venosus 
sclerae (SCHLEMMscher Kanal). Dieser Kanal, der mit dem intraskleralen venosen 
Plexus in Verbindung steht, kann sich an einzelnen Stellen in 2-3 Arme auf
teilen, die untereinander kommunizieren und sich meist bald wieder vereinigen. 
Die Auskleidung besteht lediglich aus einer Schicht von Endothelzellen; zwischen 
diesem Endothel und den Skleralfasern findet sich ein lockeres zellreiches Binde-

gewebe. 
An der Durchtrittsstelle des Sehnerven weicht das Skleralgewebe zu einem 

Gitterwerk auseinander. Es entsteht so eine runde, vielfach durch16cherte sieb
artige Platte, die Lamina cribrosa, durch deren Locher die Bundel des Nervus 
opticus durchtreten. 

Die Dicke der Sklera wechselt ziemlich stark. Die groBte Dicke betragt 
am hinteren Pol in der nachsten Umgebung des Sehnervendurchtritts 1,0 
bis 1,2 mm, wahrend sie im Bereich des Aquators nur 0,4 mm betragt. Am dunn
sten ist die Sklera gleich hinter den AnsatzsteHen der geraden Augenmuskeln, 
die Dicke betragt hier nur 0,25-0,3 mm. Nach vorn zu wird die Sklera wieder 
dicker, und zwar ist sie knapp vor der Insertion der Muskelsehnen, hauptsii.ch
lich infolge der Verflechtung der Sehnen mit der Skleralsubstanz 0,6 mm dick. 

Bei den BlutgefaBen der Sklera muB man die lediglich durchtretenden 
G 3faBe von den eigentlichen ernahrenden GefaBen unterscheiden. Die sparlichen 
eigenen Arterien liegen in den auBeren Skleralschichten, sie stammen aus den 
hinteren kurzen uI}d langen Ziliararterien und aus den vorderen Ziliararterien. 
Die kleinen Skleralvenen munden vorn in die vorderen Ziliarvenen, in der 
Aquatorgegend in die Venae vorticosae ein, wahrend in der Gegend des hinteren 
Poles sich selbstandige GefaBchen bilden (Venulae ciliares posteriores). 

AuBer diesen eigenen GefaBen enthalt die Sklera noch zahlreiche GefaBe, 
die sie lediglich durchsetzen und die bei ihrem Weg durch die Sklera meist 
von perivaskular gelegenen Pigmentzellen begleitet sind. Nahe dem Korneal
rand treten schrag nach innen und vorn verlaufend die vorderen Ziliararterien 
bzw. -venen durch. Etwas hinter der Aquatorgegend wird die Sklera schrag 
von 4 (bis 6) Venae vorticosae durchsetzt; und in der Umgebung der Lamina 
cribrosa treten die hinteren langen und kurzen Ziliararterien durch. 
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Fiir die Nervcn gilt das gleiche wie fiir die BlutgefaBe; der groBte Teil der 
in der Sklera liegenden Nerven tritt lediglich durch diese durch. Zu diesen 
Nerven gehoren die Ziliarnerven, die in der Umgebung des Sehnervendurch
tritts die Sklera durchbohren und zusammen mit den langen hinteren Ziliar
arterien zwischen Sklera und Chorioidea zum vorderen Bulbusabschnitt ziehen; 
ferner diejenigen ihrer Endaste, die den vorderen Teil der Sklera durchbohren, 
urn die Kornea zu versorgen. 

Die eigentlichen Skleralnerven stammen von den Ziliarnerven ab; diese 
geben teils bei ihrem Durchtritt durch die Sklera, teils wahrend ihres Verlaufs 
zwischen Lederhaut und Aderhaut nach vorne Astchen in die Sklera abo 

W undheilnng nnd Regeneration. 
Die Regenerationsfahigkeit des Skleralgewebes ist, wie bei del' sehnenahn

lichen Natur des Skleralgewebes nicht andel'S zu erwarten ist, auBerordentlich 
gering. Die Art nun, wie Substanzverluste del' Sklera yom Organismus ersetzt 

. werden, ist praktisch von groBer Bedeutung, denn die Natur del' entstehenden 
Narbe, insbesondere ihre Durchlassigkeit ("Filtrationsfahigkeit") ist maBgcbend 
fUr den Erfolg operativeI' Durchtrennungen del' Sklera zum Zwecke del' Druck
herabsetzung des Auges bei Glaukom. 

Die alteren Autoren (VOl' allem DE WECKER) waren del' Ansicht, daB sich 
durch Sklerotomie eine fur G8websfliissigkeit durchlassige Filtrationsnarbe bilde. 
TERRIEN und KASTNER konnten sogar nach Sclerotomia posterior eine breite 
Kontinuitatstrennung in del' Sklera feststellen in Augen, die sie 18 bzw. 11 Tage 
nach Sclerotomia posterior histologisch untersuchten; in beiden Fallen hatte 
sich jedoch Glaskorper in die Wunde eingeklemmt und so eine normale Wund
heilung vereitelt. CUbrigens war in beiden Fallen del' Augendruck schon wenige 
Tage nach dem Eingriff wieder stark angestiegen, offenbar weil sich - wie 
das histologische Bild zeigte - eine derbe bindegewebige Narbe iiber dem 
Glaskorperprolaps gebildet hatte.) Die Annahme jedoch, daB sich nach Durch
trennung des Skleralgewebes ohne groBeren Substanzdefekt und bei normaler 
Wundheilung eine fUr langere Zeit durchlassige Filtrationsnarbe bilde, wurde 
nicht nul' durch den meist bald festzustellenden klinischen MiBerfolg im Hinblick 
auf die Drucksenkung, sondern auch durch histologische Befunde im Tier
experiment widerlegt. TOBLER vermutete auf Grund seiner Tierexperimente, 
daB del' VerschluB del' Sklerotomiewunde beim Kaninchen bereits am 8. Tage 
ein vollstandiger sei. Auch ANDOGSKY und SELENSKY kamen auf Grund ihrer 
Experimente an Kaninchen zu del' Uberzeugung, daB die Skleralnarben die 
Eigenschaft del' Filtrationsfahigkeit 2-3, hochstens 4 Wochen haben, dann 
verlieren sie sie infolge Zusammenschrumpfens des in die Wunde eingelagerten 
Narbengewebes. (Andere Autoren, wie Z. B. SCHWEIGGER nahmen an, daB die 
Wunden nicht durch Zwischenlagerung eines neugebildeten Gewebes, sondern 
durch unmittelbare Vereinigung del' Wundrander heilen.) 

Eine Klarung diesel' Verhaltnisse danken wir den sorgfaltigen experimen
tellen Untersuchungen KRUCKMANNS. Danach lauft die Heilung von Schnitt
wunden del' Lederhaut folgendermaBen ab: 

4-6 Stunden nach del' Durchschneidung ist del' Wundrand del' Sklel'a von 
einer blassen Zone begrenzt, in del' die Sklerazellen schollig desquamiel't sind 
und die Zeichen del' Nekrose und del' fettigen Degeneration erkennen lassen; 
die Fibl'illenenden sehen fransenartig aus, wie aufge::lrehte Bindfaden. In das 
seros durchtrankte nekrotische Gewebe und in den mit Fibrin ausgefiillten 
Wundkanal wandel'n schon im Verlaufe des 1. Tages Leukozyten ein, die aus 
del' Episklel'a und del' Aderhaut stammen. Die Sklera selbst verhalt sich voll
kommen passiv, was bei ihrer GefaBarmut nicht verwunderlich erscheint. 1m 
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Laufe des 2. Tages werden das nekrotische Gewebe des Wundrandes und die 
fibrinosen Entziindungsprodukte durch die Leukozyten aufgenommen und die 
Wundrander so gesaubert und geglattet. Am 3. Tage erscheint im Wundkanal 
ein junges Granulationsgewebe. Die Granulationszellen stammen aus der Epi
sklera und der Aderhaut, es handelt sich bei ihnen - wie sich in der Aderhaut 
mit Sicherheit, in der Episklera mit groBer Wahrscheinlichkeit nachweisen laBt 
- ganz iiberwiegend urn GefaBwandzellen (Adventitialzellen bzw. Endothelien 
der kleinsten GefaBe) . Die jungen Granulationszellen haben phagozytare Eigen
schaft, sie sind beladell mit den Triimmern der degenerierten Zellelemente und 
der an Zahl langsam abnehmenden Leukozyten. Zwar entstehen auch in der 
Sklera neue Zellen durch Vermehrung der adventitialen Zellen, von diesen wird 
jedoch keine einzige in den Wundkanal geschickt; vielmehr zweigen sich von 

/4 • 

. ~ :.~ .;,,-~ .. ~ I (:~::;l:'::. - .:. .. . A 

Abb. 1. ~arbe in der Sklera. 611Ionate nach hinterer Sklerotomie. (MELLER.) 

dem den Wundkanal erfiillenden Granulationsgewebe Zellen a b und wandern 
in die Sklera ein. Die in das Granulationsgewebe einsprossenden GefaBe stammen 
aus der Episklera und der Aderhaut. Auch in dieser Rinsicht verhalt sich die 
Sklera vollig inaktiv ; KRUCKMANN ist es nie gelungen, in der Sklera ein neu
gebildetes GefaB zu entdecken. Das Granulationsgewebe, das durchschnittlich 
am 4.-7. Tage die Wunde geschlossen hat, laBt nun im Verlaufe der nachsten 
Tage und Wochen immer deutlicher eine bestimmte Ordnung erkennen: Die 
Zellen und Kerne werden spindelig und legen sich in parallele Reihen, so daB 
sie den Skleralzellen immer ahnlicher werden. Es werden nun Fibrillen gebildet, 
welche sich in der ersten Zeit noch regellos durchkreuzen, aber schon nach 
3 Wochen in welliger, parallel-faseriger Anordnung die Skleralfragmente ver
binden. Die Fibrillen nehmen im Verhaltnis zu den zelligen Elementen immer 
mehr zu, so daB gegen Ende des 2. Monats mengenmaBig mehr Fibrillen als 
Zellen vorhanden sind. In demselben Verhaltnis, wie die Umbildung der Granu
lationszellen in die Fibroblasten und endlich in die Fibrillen vor sich geht, 
kollabieren die neugebildeten GefaBe, urn zuletzt vollig zu verschwinden. Die 
neugebildeten Fibrillen verfilzen sich mit den skleralen Biindeln so fest und 
gleichmaBig, daB eine nachtragliche Unterscheidung in alte und neue Fibrillen 
fast unmoglich ist. 

Bei der so erfolgenden Reilung der Lederhautwunden handelt es sich, wie 
KRUCKMANN ausdriicklich betont, nicht eigentlich urn einen regenerativen 
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Vorgang. Von einer vollstandigen Regeneration konne man nur sprechen, 
wenn auBer "anatomischer Ebenbiirtigkeit" auch "physiologische Gleichwertig
keit" resultiere. Letzteres sei aber nicht der Fall, da es in dem dichten kompakten 
Gewebe nicht moglich ist, einzelne Biindel voneinander abzugrenzen, was in 
der normalen Sklera ohne weiteres moglich ist - und da das neuge bildete Gewe be 
das fiir die Sklera typische Saftkanalsystem vermissen laBt, weshalb es als 
physiologisch minderwertig aufgefaBt werden muB. Andererseits ist es wegen 
der fibrillaren, welligen Anordnung seiner Elemente, die dem skleralen Gewebe 
analog ist, nicht einfach als Narbengewebe zu bezeichnen, KRUCKMANN zieht 
daher den Ausdruck Ersatzgewebe VOl'. 

DaB tatsachlich die Verbindung del' Wundrander durch dieses "Ersatzgewebe" 
eine sehr innige und feste ist, zeigen auch die Untersuchungen MELLERS, del' 
zwei menschliche Bulbi 3 bzw. 6 Monate nach Sklerotomie untersuchen konnte. 
MELLER fand bei schwacher VergroBerung nul' einen schmalen, die Sklera durch
setzenden Zug von Kernen an del' Sklerotomiestelle (Abb. 1). Erst bei starker 
VergroBerung fand er ein zartes Narbengewebe von fibrillarer Struktur, das 
sich auch zwischen die Sklerabiindel erstreckte und nul' durch geringe Unregel
maBigkeiten in seinem Flechtwerk sich von den Skleralfasern unterschied. 
Dieses Gewebe hatte nul' in den auBeren, der Episklera angrenzenden Schichten 
eine einigermaBen bedeutende Ausdehnung; hier war es auch ziemlich gefaBreich. 

Neuerliche Nachuntersuchungen m&chte BESSO an nach LAGRANGE operierten 
Kaninchenaugen. Er bestatigt in allem wesentlichen die Befunde KRUCKMANNS 
nul' mit dem einen Unterschied, daB er im Verlaufe del' Granulationsbildung 
auch von del' Sklera aus eine GefaBneubildung, allerdings in sehr geringem 
AusmaB, ausgehen sah. Auch BESSO betont ausdriicklich, daB nach einiger 
Zeit das resultierende Narbengewebe kompakter ist als die urspriinglich exzi
dierte Sklera. 

Angeborene l\Ielanosis sclerae. 
Bei del' angeborenen Melanosis des Auges finden sich wechselnd groBe fleck

fOrmige, blaulichgraue, violette odeI' braune Verfarbungen in der Sklera (Iris 
und Chorioidea solcher Augen sind melanotisch, intensiv dunkelbraun bis schwarz, 
in einigen Fallen findet sich auch Pigment auf del' Papille, gelegentlich ist 
auch die Konjunktiva und die Lidhaut in Form kleiner melanotischer Flecken 
heteiligt). Die angeborene Melanosis findet sich in den allermeisten Fallen nul' 
an einem Auge; die Funktion dieses Auges ist nicht beeintrachtigt. 

v. AMMON fand eine Melanosis bei einem 6 Monate alten Fetus. 1m FaIle 
BERRS wurde ein Skleralfleck gleich nach del' Geburt hemerkt. In den meisten 
Fallen trat allerdings in den ersten Lebensmonaten die Pigmentierung nicht in 
Erscheinung, sondern wurde erst im Verlaufe des ersten Lebensjahres so deutlich, 
daB sie den Eltern odeI' einem behandelnden Arzte auffiel. Es mag in diesem 
Zusammenhang daran erinnert werden, daB die Neugehorenen in den ersten 
Lebensmonaten noch kein Pigment im Irisstroma hahen, dies wird erst nach 
einem hal hen Jahre sichtbar. Auch werden die Negerkinder mit heller Raut 
gehoren und niemand wird daran zweifeln, daB die Neger "angeboren" dunkel
hiiutig sind. 

Die Melanosis sclerae darf also mit Sicherheit als angehoren bezeichnet 
werden; ob erbliche Verhaltnisse eine Rolle spielen, laBt sich auf Grund des 
bisherigen Materials nicht eindeutig entscheiden. BOURQUIN meint, die Melanosis 
sclerae konne bisweilen hereditar bedingt sein. 

Die Pigmentflecke bilden oft einen dunklen unregelmaBigen Kranz in del' 
Pars ciliaris del' Sklera, zwischen diesem Kranz und dem Rornhautrand liegt 
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dann meist ein Saum normaler Sklera (Abb.2). Die Lederhautflecken finden 
sich jedoch nicht nur im vorderen Bulbusabschnitt, sondern erstrecken sich 
iiber den Aquator hinaus nach hinten bis zum Sehnerven; TALKO fand sogar 
in einem Fall nur im hinteren Bulbusabschnitt melanotische Skleraflecken, 
wahrend der vordere Abschnitt frei davon war. 

Histologisch finden sich an der stets normal dicken Sklera, in streifenformiger 
Anordnung zwischen den Skleralfasern liegend langgestreckte und verastelte 
Pigmentzellen mit kleinem ovalem Kern; neben den Pigmentzellen wu~.den 
gelegentlich extrazellular Pigmentkornchen festgestellt (AMMON, TALKO). Uber 
die Herkunft der Pigmentzellen und die Muttersu bstanz des Melanins be
steht bisher keine einheitliche Auffassung. Die meisten Autoren nehmen an , 

Abb. 2. Angeborene Melanose der 
Sklera des linken Auges (mit H etero
chromie). 24jiihr.!;!. Univ. - Augen-

klinik MUnchen Nr. S912/35. 

daB das Ektoderm der Bildungsort der Pigment
zeBen sei ; wenn das richtig ware, dann miiBte 
vor allem die Konjunktiva befallen sein, das ist 
aber nur ganz ausnahmsweise der Fall; die Mela
nose ergreift im Gegenteil stets die mesodermalen 
Gewebe (Episklera, Sklera, Uvea). Die gelegent
lich beobachtete perivaskulare konzentrische An
ordnung der Pigmentherdchen (VOSSIUS, BEHR) 
deutet auf eine genetische Beziehung zur GefaB
wand hin. Es scheinen mit besonderer Vorliebe 
die Episklera und die auBeren Skleralschichten 
befallen zu werden (v. AMMON, BEHR, MARTENS) , 
jedoch ist das nicht regelmaBig der Fall: im FaIle 
von HIRSCHBERG fanden sich die Pigmentzellen 
ziemlich gleichmaBig in allen Schichten und im 
FaIle TALKOS fand sich sowohl an der AuBen
flache als auch an der Innenflache eine Pigment

schicht, wahrend das dazwischenliegende Sklerageweb3 keine Pigmentation 
erkennen lieB. 

In einzelnen Fallen von Melanosis bulbi war die Aderhaut und der pigmentierte 
Sehnerv Ausgangspunkt del' Entwicklung von Pigmenttumoren ; eine sarko
matose Degeneration del' pigmentierten Sklera wurde bisher nicht beobachtet. 

Sonstige angeborene Veranderungen. 
HAY fand bei einem Neugeborenen die Sklera an einem Auge im horizontalen 

Meridian auBen und innen in einem dreieckigen Bezirk abnorm durchsichtig ; 
die Basis del' Dreiecke lag am Kornealrand. Am anderen Auge fand sich eine 
ahnliche Anomalie, jedoch nur auf der temporalen Seite. Diese Skleralstellen 
lagen im Niveau der iibrigen Sklera, sie erwiesen sich bei der anatomischen 
Untersuchung als abnorm verdiinnt ; der Ziliarmuskel war in eine muldenfOrmige 
Ausbuchtung der Sklera eingelagert. Das Durchschimmern des Uvealpigments 
verlieh den Flecken eine fast schwarze Farbe. HAY weist darauf hin, daB 
normalerweise die Sklera an der Korneoskleralgrenze im horizontalen Meridian 
etwas verdiinnt sei und halt die von ihm gefundene Anomalie fiir eine besonders 
ausgepragte Form dieser Erscheinung. 

Eine gewisse Analogie zu dieser Veranderung bildet ein Fall von Pseudo
kornea, den PETERS beschrieb. In einem Bulbus mit angeborenem Staphylom 
der Hornhaut fand sich in der Sklera, scharf begrenzt, aber im Niveau del' 
ubrigen Sklera liegend, eine runde, dunkle Stelle, die bis an den Hornhautrand 
heranreichte. Die Stelle sah ahnlich wie eine Hornhaut aus, sie war durchsichtig, 
so daB das Uvealpigment durchschimmerte. Die anatomische Untersuchung 
zeigte, daB die Sklera hier nur halb so dick war als in dem normalen Teil. Die 
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verdiinnte Stelle hatte lamellaren Bau, zwischen den Lamellen fanden sich 
langliche Kerne (die normalen Skleralteile waren wesentlich kernarmer, das 
Gewebe bestand aus lockeren, wellig verlaufenden Faserbiindeln). Die Struktur 
der Aderhaut und des Ziliarkorpers war unter der diinnen Stelle unregelmaBig, 
wahrend sie auf der gegeniiberliegenden Seite normal war. Auf der Oberflache 
der verdiinnten Stelle fand sich ein mehrschichtiges Epithel mit ku bischen 
Basalzellen. Dagegen 
zeigte das Gewebe der 
staphylomatOsen Horn
haut eine deutliche skle
rale Beschaffenheit . PE
TERS faBt diese MiBbil
dung als Heterotopie der 
Kornea auf. 

Zu den seltenen Fal
len von angeborenen 
MiBbildungen, die die 
Sklera mitbetreffen, ge
hort folgende Beobach
tung SCHIECKS. Beieinem 
16jahrigen, sonst gesun
den Patienten bestand 
ein Pigmentnaevus der 
Haut der linken Schlafe 
und des linken Oberlides. 
Zwischen der Innenflache 
des Oberlides und der 
Vorderflache des Bulbus, 
mit beiden fest verwach
sen, fand sich ein hasel
nuBgroBes Lipodermoid; 
der groBte Teil der Horn
hautoberflache war be
deckt von epidermisahn
lichen Auflagerungen. 
Bei der Entfernung des 
Lipodermoids wurde das 
vollig sehuntiichtigeAuge 
mitentfernt. Nun zeigte 
sich, daB der hinteren 
Bulbuswandung eine 
groBe Knochenspange 

Abb. 3. Liicke in der Sklera im Bereich eines Aderhautkoloboms. 
Gliawucherung mit zystischen Hohlriiumen intra· und extraskleral. 

Angelagert ein hinterer Ziliarnerv. (BERGMEISTER.) 

aufsaB, die schalenartig in den mittleren Sklerallagen wurzelte. Es fanden 
sich ferner Einlagerungen von hyalinem und bindegewebigem Knorpel in der 
Lederhaut. SCHIECK glaubt, daB diese MiBbildung mit einer Storung im SchluB 
der Kiemenspalte zusammenhangt. 

Bei der Untersuchung eines Mikrophthalmus mit Sehnervenkolobom fand 
BERGMEISTER die Papille in einer grubigen Ektasie der Lederhaut liegend: 
daneben fanden sich innerhalb und auBerhalb der Sklera unregelmaBige Hohl
raume (Abb. 3), deren unregelmaBige Wandung aus Gliagewebe und oft pinsel
formig aufgefaserten Bindegewebsbiindeln bestehen, die den Skleralbiindeln 
gleichen, aber ganz andere Wachstumsrichtung als das sklerale Bindegewebe 
haben. Ein Endothelbelag findet sich nicht. Da auch in der normalen Sklera 
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stellenweise kleine Nester von Gliazellen sich fanden, nimmt BERGMEISTER an, 
daB diese Pseudozysten einer Wucherung embryonal verlagerter Gliazellen, 
welche mit einem Zerfall zelliger Elemente einherging, ihre Entstehung verdanken. 

Die wenigen anatomisch untersuchten FaIle von "blauen Skleren" (Abb.4) 
zeigen ubereinstimmend, daB sich morphologische Unterschiede gegenuber 
normalen Skleren histologisch nicht nachweisen lassen. Ob die "blauen Skleren" 
dunner sind als die normalen, wie viele auf Grund des klinischen Befundes an· 
nehmen, hat auch die anatomische Untersuchung nicht eindeutig entscheiden 

Abb.4. "Blaue Sklera" be iderseits (Knochen
briichigkeit, Schwerhiirigkeit). 26jiihr. 'C. 
Univ.-Augenklinik :lliinchen Nr. 20435/30. 

konnen . BUCHANAN will in 2 Fallen Ver
dunnung der Kornea auf 31a und der 
Sklera auf 1/3 der gewohnlichen Dicke 
gefunden haben. Die Skleralfasern waren 
zahlenmaBig verringert, aber ihre GroBe 
war normal. BRONSON dagegen fand 
vollig normale Verhaltnisse: die Sklera 
hatte gewohnliche Dicke, die GroBe und 
Zahl der Skleralfasern war normal. 

Angeborene Zysten. 
Die echten, angeborenen Zysten der 

Sklera sind sehr seltene Bildungen, es 
sind bisher erst 9 einwandfreie Faile 
bekannt geworden (MACKENZIE 1857, 
COLBURN 1896, ROGMAN 1897 , WER
NICKE 1908, VILLARD 1910, SEEFELDER 
1910, FRIEDE 1920, USHER 1926, Cu
STODIS 1932). 

Die Zysten treten in fruhester Jugend auf, zeigen langsame Wachstums· 
tendenz und lassen sich durch Resektion der V orderwand endgultig beseitigen, 
wahrend einfache Punktion sehr bald von Rezidiven gefolgt wird. 

Es handelt sich in allen Fallen um bohnenformige durchscheinende Blasen 
mit wasserklarem Inhalt, die breitbasig an der Korneoskleralgrenze aus der 
Sklera entspringen. Die Zysten sind im allgemeinen einkammerig, glattwandig, 
nur die von ROGMAN beobachtete war durch Strange der Vorderflache in 3 Lappen 
geteilt, wahrend in FRIEDES Fall sich ein kissenartiges zystoides Gebilde (ahnlich 
wie ein Filtrationskissen nach ELLIOTS Trepanation) fand. Sie konnen an jeder 
Stelle der Zirkumferenz des Limbus entstehen. Die Ausdehnung der Zyste 
macht nach vorne zu an der Korneoskleralgrenze halt, nur in COLBURNS Fall 
erstreckte sich die Zyste etwas in die Kornea hinein; es geht daraus hervor, 
daB die festere Struktur der Korneoskleralgrenze offenbar ein Auseinander
drangen der Korneallamellen verhindert. Auch nach dem Aquator zu breiten 
sich die Zysten nicht aus, was wohl seinen Grund im Verlaufe der Faserbiindel 
der Sklera hat. Wahrend die Faserbiindel in der ganzen ubrigen Sklera meri
dional, aquatorial und schrag verlaufen und sich untereinander verflechten, 
verlaufen sie am Limbus rein aquatorial, so daB also schon aus rein mechanischen 
Grunden eine Aufspaltung der Skleralfasern entlang dem Limbus leichter 
moglich ist . 

Eine Kommunikation mit dem Augeninnern besteht nicht (zwar sah 
MACKENZIE als einziger an der glatten Innenflache der Zyste in deren Zentrum 
"une petite ouverture arrondie, qui paraissait traverser la scIerotique", es hat 
sich hier aber wohl sic her nicht urn eine Kommunikation, sondern nur urn eine 
besonders diinne Stelle der Sklera gehandelt, denn nach Resektion der Zysten
vorderwand erfolgte glatte Heilung und es trat kein Rezidiv auf). - Eine 
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Kommunikation mit der Vorderkammer bestand in keinem FaIle, eine solche 
konnte auch nur als sekundar entstanden zu denken sein, wie der Fall von 
FRIEDE lehrt: bei Druck auf das kissenartige zystoide Gebilde wOlbte sich ein 
grauweiBes Blaschen in die Vorderkammer vor; da die Sklera an der Stelle 
der Zystenbildung bei der Untersuchung mit der Sachslampe eine hochgradige 
Verdiinnung aufwies und die Tension des Bulbus deutlich herabgesetzt war, 
nimmt FRIEDE eine standige Filtration von Kammerwasser in die Umgebung 
der Zyste an (damit diirfte auch die in FRIEDEs Fall beobachtete Stauungs
papille in Zusammenhang zu bringen sein). 

Eine histologische Untersuchung der abgetragenen vorderen Zystenwand 
wurde von ROGMAN, VILLARD, USHER und CUSTODIS vorgenommen; es fand 
sich iibereinstimmend unter der Conjunctiva bulbi eine diinne Lage von Skleral
gewebe, das bei CUSTODIS ziemlich gefaBreich und bei USHER arm an elastischen 
Fasern war; die sich an das Skleragewebe anschlieBende innere Auskleidung der 
Zyste bestand aus einem geschichteten Epithel von 2-5 Lagen, dessen basale, der 
Sklera aufsitzende Zellen kubisch bis zylindrisch mit rundem Kern waren, wah
rend die dem Zystenlumen zugekehrten Zellen platt mit sparlichen spindeligen 
Kernen waren. Die Auskleidung der Zysten gleicht also dem Konjunktivalepithel. 

Diese Tatsache konnte die Ansicht VILLARDS und SEEFELDERS stiitzen, 
daB die Zysten aus einer Einstiilpung und Abschniirung eines konjunktivalen 
oder kornealen Epithelzapfens hervorgehen. Es ist jedoch schwer einzusehen, 
wieso unter normalen Verhaltnissen und ohne Mitwirkung eines Traumas 
- wofiir in den mitgeteilten Fallen weder in Anamnese noch Befund ein Anhalts
punkt bestand - eine Einstillpung von Konjunktivalepithel in das feste Gewebe 
der Sklera zustande kommen konnte; es bleibt daher dieser Erklarungsversuch 
unbefriedigend. - Die Theorie, daB die Zyste ein Divertikel der Vorderkammer 
darstelle (ROGMAN, WERNICKE), ist abzulehnen, da nie eine Kommunikation 
zwischen Zyste und Vorderkammer gefunden wurde. - Ein von LAGRANGE 
(zit. bei SEEFELDER) erwogener Zusammenhang mit der fetalen Augenspalte 
besteht sicher nicht, da die Zysten an jeder Stelle der Hornhautzirkumferenz 
entstehen konnen. - CUSTODIS, der sich eingehend mit der Frage beschaftigt, 
bringt die Genese der Zysten mit der Entwicklung des Kammerwinkels und des 
SCHLEMMschen Kanals zusammen. Er fuBt hierbei auf den Untersuchungen 
SONDERMANNs, wonach der SCHLEMMsche Kanal aus radiar verlaufenden 
GefaBen hervorgeht, die - eine Strecke weit in den Randschichten der Sklera 
verlaufend - zu den vorderen ZiliargefaBen ziehen; der in der Lederhaut liegende 
Teil verodet spater durch zunehmende Verdichtung der Sklera. CusToms 
nimmt nun an, daB ein Teil des Lumens dieser GefaBe erhalten bleiben konnte, 
und daB aus solchen sich die Zysten entwickeln konnten. Da aber doch die 
Zystenauskleidung aus mehrschichtigem Epithel besteht, wahrend die oblite
rierten GefaBe nur eine Endothelauskleidung haben, ist CUSTODIS zu der Annahme 
gezwungen, daB die Struktur der Innenwand der Zyste eine "Folge der anders 
gearteten biologischen Beanspruchung" ist, zu einer Zeit, "wo das Gewebe 
noch einer Umwandlung leichter fahig ist". 

Nekrosen und Degenerationen. 
Die relativ geringe Blutversorgung der Sklera und ihr damit zusammen

hangender trager Stoffwechsel lassen es verstandlich erscheinen, daB bei alteren 
Individuen mit lokaler oder allgemeiner Erkrankung der GefaBe sich in der 
Sklera degenerative oder nekrobiotische Veranderungen abspielen. LESER 
konnte zwei derartige Bulbi untersuchen: bei einer 78jahrigen Frau mit schwerer 
allgemeiner Arteriosklerose und Sklerose der FundusgefaBe trat spontan nahe 
dem Limbus ein Defekt der Sklera mit Vorfall des Ziliarkorpers auf; eine Binde-
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hautdeckung blieb ohne Erfolg. Der Defekt verkleinerte sich allmahlich von 
selbst (vielleicht unter Beteiligung des eingelagerten Ziliarkorpers bei der Bildung 
von Narbengewebe 1). In LEsERs 2. Fall entstand bei einer 52jahrigen Frau 
(in einem Auge, das mehrere Monate vorher eine Ulcus serpens durchgemacht 
hatte, das mit Leukoma adhaerens ausheilte) am Limbus eine ausgedehnte 
Nekrose der Sklera mit Vorfall von Uvea. Der amaurotische Bulbus wurde 
enukleiert; bei der histologischen Untersuchung stellte LEsER eine luische 
Erkrankung der uvealen GefaBe fest und nimmt deshalb an, daB durch die 
Erkrankung der ZiliargefaBe die Ernahrung der Sklera gelitten habe und dadurch 
die Nekrose entstanden sei. 

KLIEN-MoNCREIFF fand in einem Auge einer I06jahrigen Frau, das nach 
chronischer Iritis an Sekundarglaukom erblindet war und in einem Auge eines 
84jahrigen Mannes, das nach miBgliickter Staroperation wegen Endophthalmitis 
und beginnender Phthisis bulbi entfernt wurde, in kernlosen Skleralabschnitten 
umschriebene Verkalkungsherde. Auch bei den Kalkeinlagerungen ist die 
Ursache in der mangelhaften Blutversorgung zu suchen, die hier nicht zu volliger 
Nekrose sondern nur zu degenerativen und nekrobiotischen Veranderungen mit 
Kernschwund fiihrt; diese schwer geschadigten Gewebsteile begiinstigen die 
sekundare Kalkablagerung an diesen Stellen. - KLIEN-MoNCREIFF stellte in 
ihren beiden Fallen fest, daB die Herde von kalkiger Degeneration jedesmal 
vor der Insertionsstelle des Musc. recto lateralis lagen und folgert daraus, daB 
diese Lokalisation durch mechanische Faktoren bedingt sei. DaB es sich hierbei 
aber keineswegs urn eine GasetzmaBigkeit handelt, beweisen die Untersuchungen 
von LEWI, die bei 4 Augen mit Kalkeinlagerungen in die Sklera niemals eine 
ortliche Beziehung zu der Ansatzstelle eines Augenmuskels fand. Bei 2 von 
LEWIS Fallen lagen die scheibchenformigen Kalkherde im vorderen Bulbus
abschnitt, bei den beiden anderen weiter hinten in uncharakteristischen Be
zirken der Sklera. In ihrer Gestalt und GroBe glichen die von LEWI gefundenen, 
scharf begrenzten Kalkherde sehr denen der FaIle von KLIEN-MoNCREIFF, 
jedoch lagen sie nicht wie in KLIEN-MoNCREIFFS Fallen in den oberflachIichen 
bzw. mittleren Skleralschichten, sondern regelmaBig in den innersten Skleral
schichten, weshalb es LEWI fiir wahrscheinlich halt, daB die Kalkablagerung 
aus der subchorioidealen Fliissigkeit heraus stattgefunden hat. In allen 4 Fallen 
handelte es sich urn schwer veranderte Augen mit ausgedehnten anderweitigen 
Verkalkungen, Degenerationen und Nekrosen: 2 in friihester Jugend erblindete 
Augen, die in hochgradig geschrumpftem Zustand im Alter von 22 bzw. 23 Jahren 
entfernt wurden und 2 Augen mit ausgedehnten, nekrotisch zerfallenden Ader
hautsarkomen (eine 3ljahrige Frau und ein 64jahriger Mann). In keinem Fall 
lieB sich feststellen, warum die Kalkablagerungen nur an zirkumskripten Stellen 
der Sklera bestanden und warum nicht die ganze Sklera diffus befallen war; 
anderweitige lokale degenerative Veranderungen des Sklera.Jgewebes fanden 
sich nicht. 

Traumatische Skleralzysten. 
Skleralzysten bilden sich nicht so selten nach Verletzungen, und zwar dann, 

wenn durch die Verletzung Epithel der Conjunctiva bulbi oder des Korneal
randes in die Sklera versenkt wurde. 

Wenn die Verletzung nicht sehr schwer ist und die Limbusgegend betroffen 
ist, entstehen Zysten, die den angeborenen Skleralzysten auffallend ahneln: 
sie liegen am Limbus, haben dadurch, daB sie den Limbus begleiten, eine 
Bohnen- oder Nierenform, greifen gar nicht oder nur sehr wenig auf das Korneal
gewebe iiber und dehnen sich nach hinten zu nicht bis zum Aquator aus [FaIle 
von BELFORT-MATTOS (1. Fall), EISENSTEIN, RUBERT, VELHAGEN, WEYMANN]. 
Nur im FaIle von MICHAIL entstand nach schwerer perforierender Verletzung 
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am Limbus neben einigen kleinen eine sehr groBe Zyste, die den ganzen >orderen 
Augenpol einnahm und sich nach hinten zu zwischen den Skierallamellen bis 

Abb. 5. Traumatische Skleralzyste . Auskleidung mit m ehrschichtigem Epithel. (FRUCHTE und SCHiJRENBERG.) 

fast zum Nervus opticus verfolgen lieB. - Auch darin ahneln die traumatischen 
Skleralzysten den angeborenen, daB sie sehr langsam wachsen; so waren die 
ersten Anzeichen der Zysten
bildung im FaIle WEYMANNS 
11/2 Jahre nach dem Trauma 
zu sehen; im FaIle EISENSTEINS 
lagen 3 Jahre zwischen dem Zeit
punkt des Traumas und dem 
Beginn der Zystenbildung; in 
LAUBERS 1. Fall 2 Jahre, in 
seinem 2. Fall sogar 9 Jahre. 

Wenn die Zysten erst einmal 
eine gewisse GroBe erreicht ha
ben, pflegen sie im allgemeinen 
schneller zu wachsen - wahr
scheinlich weil dann die Span
nung des umgebenden Skleral
gewebes geringer geworden ist -
so daB sie dann zum Gegenstand 
operativer Behandlung werden. 
Diese besteht - wie bei den an
geborenen Zysten -in der Abtra
gung der Zystenvorderwand und 
evtl. Atzung oder Abschabung 
der freigelegten Innenwand. 

Bei allen Fallen, von denen 
der mikroskopische Befund mit
geteilt ist (FRUCHTE-SCHUREN
BERG, ISCHREYT, LAUBER, LOE
VENICH, MICHAIL, RUBERT, VEL
HAGEN, WEYMANN) zeigte sich 
iibereinstimmend, daB die Innen

Abb. 6. Traumatische Skleralzyste. Zystenwand. 1 Zysteu
epithel; 2 skleralcs Parenchym ; 310ckeres gefii13reiches Binde 

gewebe; 4 und 5 Stratum proprium und Epithel der 
Konjunktiva. (VELHAGEN.) 

auskleidung aus mehrschichtigem Epithel besteht; die inneren Epitheizellen sind 
meist hochgradig abgeplattet (Abb. 5). Bei einigen Zysten entsprach das Epithel 
in seinem Bau dem Bindehautepithel (LoEvENICH, VELHAGEN) (Abb. 6 u. 7), 

3 

.. 
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wahrend andere Autoren (IscHREYT, MICHAIL, WEYMANN) aus der Art del' 
Lagerung und dem feineren histologischen Bau der Zellen eine Absta,mmung 
yom Korneaepithel annehmen (bei einer Zyste im FaIle von FRUCHTE-SCHUREN
BERG bestand zwischen Zyste und Korneaepithel eine direkte Vel'bindung durch 
einen soliden Epithelstrang). Sicherlich ist beides moglich, wie auch die experi
mentellen Untersuchungen NIWAS zeigen. - LOEVENICH fand bei seinem Fall 
mit zahlreichen Zysten in del' Hornhaut und Lederhaut eine groBe Lederhaut
zyste, deren Auskleidung mehr endothelartig war, wahrend die Auskleidung 
der anderen vollig dem Bindehautepithel entsprach. 

LOEVENICH vermutet fiir diese eine Zyste cine Abstammung yom Hornhaut
endothel; da die Erfahrung gelehrt hat, daB die Epitheizellen bei langerem Be
stehen der Zysten platter werden und del' 
Bau des Epithels immer einfacher, kann 
man annehmen, daB es sich auch bei dieser 
Zyste urn eine aus Bindehaut- bzw. 
Hornhautepithel entstandene handelt. 

Nach schweren ausgedehnten Verlet
zungen entstehen oft zahlreiche Zysten, 

" b 
Abb. ,a, u . b. ZYi'tenepithel (a) und Konjunktiya.epithel (b) bei stiirkerer Yergr6flerung. (YEU!.\GEX.) 

die eigentlich nicht mehr zu den skleralen Zysten zu zahlen sind, da meist die 
Zysten iiber den ganzen vorderen Augenabschnitt verteilt sind und sich bei 
diesen hochgradigen anatomischen Veranderungen auch andere Augengewebe, 
besonders Iris und Ziliarkorper an der Begrenzung und moglicherweise auch 
an der Bildung dieser verschieden groBen und oft sehr unregelmaBig gestalteten 
Zysten beteiligen [BELFORT-MATTOS (2. Fall), FRucHTE und SCHURENBERG, 
ISCHREYT, LOEVENICH, MICHAIL, v. MICHEL]. Es besteht bei solchen Fallen eine 
Kommunikation der Zysten mit dem Augeninnern. Auf Grund dieser Tatsache 
nahm v. MICHEL in einem seiner FaIle an, daB der meist wasserige Zysteninhalt 
einer Exsudation aus dem Ziliarepithel seine Entstehung verdanke, sogar auch 
dann, wenn bei der spateren Untersuchung eine solche direkte Verbindung 
zwischen Zystenlumen und Ziliarkorper nicht mehr feststellbar ist. DaB bei 
komplizierten Zystenbildungen auch einmal eine Exsudation aus dem Ziliarkorper 
eine Rolle spielen kann, ist durchaus nicht von del' Hand zu weisen; fiir die 
Zystenbildung selbst aber spielt die Exsudation aus dem Ziliarkorper sic her 
keine ausschlaggebende Rolle, wie die zahlreichen FaIle zeigen, bei denen die 
Zysten ganz im Skleralgewebe lagen und der Ziliarkorper an der ganzen Ver
anderung unbeteiligt war. - Auch trifft die Annahme LAUBERS sic her nicht zu , 
der meint, daB eine Skleralzyste sich entwickelt, wenn sich die Skleralwunde 
an der Oberflache schlie13t, die Verheilung der Gewebe im Innern aber durch 
eindringendes Kammerwasser verhindert wird, wodurch das dort eingepflanzte 
Epithel die Moglichkeit des Wachstums bekommt. (Es kann nach Operationen 
und Traumen zu einer Epitheleinsenkung in die V orderkammer kommen, die 
durch Fortwuchern des Epithels zu vollstandiger Epithelauskleidung del' V order
kammer in Gestalt ciner Zyste fiihrt - MELLER, TREACHER-COLLINS - abel" 
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auch hierbei spielt das Kammerwasser keine aktive Rolle bei der Zystenbildung). 
Wenn die Ansicht LAUBERS richtig ware, miiBten in zahlreichen Fallen mindestens 
an einer Stelle die Zysten unmittelbar an den V orderkammerraum angrenzen; 
das ist a ber nur ganz selten und nur bei schweren und komplizierten Verletzungen 
der Fall; und die Zysten entwickeln sich in den unkompli~ierten Fallen, bei 
denen die Vorderkammer und die Uvea vom Trauma gar ni:ht betroffen sind, 
genau so wie bei den komplizierten. Auch spricht die Tatsache gegen die Richtig
keit der Ansicht LAUBERS, daB meist eine sehr lange Zeit zwischen Trauma 
und dem Beginn der Zystenbildung liegt. Es geht vielmehr aus allen Unter
suchungen hervor, daB, wie besonders WEYMANN ausdriicklich hervorhebt, die 
Einpflanzung eines Epithelbruchstiickes allein die Bildung einer Zyste ermog
licht, und daB der meist wasserige Zysteninhalt von den Epithelien gebildet 
wird. In vielen Fallen wird wohl zunachst noch eine direkte Verbindung des 
Oberflachenepithels mit dem in die Tiefe verpflanzten Epithelstiick bestehen, 
die dann spater durch Vernarbung der auBeren Skleralschichten meist verloren 
geht (FRucHTE und SCHURENBERG, LAUBER, MELLER). - DaB die Implantation 
von Bindehautepithel nicht immer eine Zystenbildung zur Folge haben muB, 
zeigt z. B. der Fall von LOEVENICH: Hier fanden sich in einem Bulbus, von dem 
vor 5 Jahren ein im AnschluB an Blennorrhoe entstandenes Hornhautstaphylom 
abgetragen worden war, neben zahlreichen Skleral- und Kornealzysten im 
Parenchym der Sklera zahlreiche solide Epithelinseln. 

Die an den mitgeteilten Fallen gemachten Erfahrungen wurden bestatigt 
und erganzt durch experimentelle Untersuchungen von NrwA. NrwA verpflanzte 
an Kaninchenaugen Stiickchen von tarsaler und bulbarer Bindehaut, Hornhaut, 
Haar, HARDERscher Driise, Linsenkapsel, Gummi und Holz in eine Skleralfalte. 
Positive Ergebnisse im Sinne einer Zystenbildung hatte er nur bei der Einfiihrung 
von tarsaler und bulbarer Bindehaut sowie von Hornhaut; und zwar waren die 
Versuche mit gestielten Gewebsstiicken in fast 40% positiv, mit ungestielten 
in nur 20%. Die Zystenwand bestand aus geschichtetem Plattenepithel (bei 
Versuchen mit bulbarer Bindehaut fanden sich Becherzellen), die Epithelzellen 
wurden im Laufe der Zeit platt und ihre Schichtung immer einfacher. 

Ob es sich in dem FaIle von GOULDEN und WHITING wirklich um Skleral
zysten handelte, oder ob die Zysten nicht vielmehr im subkonjunktivalen bzw. 
episkleralen Gewebe lagen, geht aus der Schilderung nicht deutlich hervor. 
DieseAutoren sahen imAnschluB an eine Schieloperation zwei erbsengroBeZysten 
entstehen, die gegen die Sklera unbeweglich waren, wahrend die Bindehaut 
dariiber verschieblich war und die sie daher als Skleralzysten bezeichnen. Be
merkenswert ist, daB die histologische Untersuchung der exstirpierten Zysten 
als Inhalt abgeschilferte und desquamierte Epithelien ergab. 

Skleralruptur. 
Die bei weitem haufigsten Ursachen der Ruptur der Sklera sind die stumpfen 

Traumen. Die Ruptur erfolgt fast immer etwas auBerhalb vom Perikornealrand 
und meist parallel zu ihm; die 0 bere Halfte der Zirkumferenz ist haufiger betroffen 
als die untere. Dies ist nicht etwa durch die anatomische Lage des Bulbus in 
der Orbita bedingt, sondern muB darin seine Ursache haben, daB der obere Teil 
der Skleralkapsel normalerweise weniger widerstandsfahig ist: ALBRAND, der 
an Leichenaugen experimentell eine starke Steigerung des intraokularen Druckes 
hervorrief, und dabei ofters eine Ruptur der Sklera beobachtete, stellte fest, 
daB vorwiegend die obere Halfte der Skleralkapsel platzte, am haufigsten im 
oberen inneren Quadranten der Sklera. Eine Ruptur erfolgte bei den Versuchen 
ALBRANDS nur an den Augen alterer Menschen, bei denen degenerative Ver
anderungen der Skleralfasern bestanden. 
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Nicht traumatisch bedingte, spontane Berstungen der Skleralkapsel mit 
Kontinuitatstrennung aller Skleralschichten sind ein sehr seltenes Ereignis. 
GOLDZIEHER berichtete ausfUhrlicher uber einen solchen Fall: Bei einem 9jahrigen 
schwachlichen, zyanotischen Madchen mit angeborenem Herzfehler (wahrschein
lich Septumdefekt) und Polyzythamie (8150000 Erythrozyten) und Milz
schwellung fanden sich an einem Auge zahlreiche Blutungen auf der Iris und 
eine Durch blutung des Glaskorpers; das Auge war stark entzundlich gereizt, 
der Augendruck sehr stark erhoht. Spater kam es zu einer Blutung in di~.vordere 
Augenkammer und zu einer Spontanruptur der Sklera in der oberen Aquator
gegend (wahrscheinlich an der Stelle eines groBeren Venenemissariums, wit' 

Abb. 8. Innere Skleralruptur. I Iris. c Yon der Iris abge16st es hintere, Blatt. a Xeugebildetes Gewebe 
zwischen denl iiul3eren und inneren Sklerallagen des hinteren Rillrandes. b Komealer RiDrand der inneren 

Lagen. d Vorderste verdickte Schicht des Glaskorpers. (FleeRs .) 

GOLDZIEHER meint) mit erheblicher Blutung aus dem Augeninnern. Der RiB 
war scharfrandig, 3 mm lang ; der Augapfel schrumpfte spater. KLEIBER be
obachtete bei einem 14jahrigen Madchen mit kindlicher Artt'riosklerose und 
genuiner Schrumpfniere in einem Auge mit Sekundarglaukom (Retinitis albumin. 
urica und Zentralvenenthrombose) eine Spontanruptur der Sklera oben, vor 
dem Sehnenansatz des Musc. recto sup., 4 mm yom Limbus entfernt. 

Wahrend altere Autoren der Ansicht waren, daB in der Sklera die Schichten 
von auBen nach innen durchreiBen (MULLER), darf jetzt als sicher gelten, daB 
das umgekehrte der Fall ist (SCHAFER, FUCHS), denn die histologischen Befunde 
an Augen, bei denen es durch Traumen zu einer unvollstandigen ZerreiBung der 
Skleralkapsel gekommen war, zeigen, daB die inneren Schichten zuerst einreiBen. 
FUCHS konnte 2 solche Falle untersuchen. Bei einer 62jahrigen Frau, die vor 
2 Jahren eine KuhhornstoBverletzung erlitten hatte, bestand 2 mm yom Limbus 
entfernt eine hanfkorngroBe dunkle Vorwolbung. Zwischen diesem Staphylom 
und dem Hornhautrand hestand noch ein schmaler Streifen Sklera, unter dem 
es dunkel durchschimmerte. - Die Ektasie (vgl. Abb. 8) besteht aus einer dunnen 
Lage von Sklera, welcher innen die Iris anliegt. Am hinteren Rande der Ektasie 
horen die inneren Lagen der Sklera plOtzlich auf; an diesem RiBrand setzen sich 
die meridionalen Fasern des Ziliarkorpers an und ziehen ihn nach hinten; dadurch 
ist zwischen den inneren und auBeren Lagen ein Spalt entstanden, der auf seinem 
Grund von neugebildetem Bindegewebe ausgefullt ist. Urn den RiBrand herum 
schlagt sich die Iriswurzel und hinter ihr die Ziliarfortsatze nach vorn. Die 
auBeren Sklerallagen ziehen im Bogen zum Hornhautrand; hier (bei h) hesteht 
eine Falte, die wohl nur durch den Kollaps des enukleierten Auges entstanden 
ist; im lebenden war sie ausgespannt gewesen und hatte dem dunkel aussehenden 
vordersten Teil der Sklera zwischen Ektasie und Hornhautrand entsprochen. 
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WINTERSTEINER untersuchte mehrere Bulbi mit vollstandiger DurchreiBung 
der Sklera. Er fand bei seinen Untersuchungen, daB die Skleralruptur meist 
nur in einem verhaltnismaBig kleinem Stuck der Zirkumferenz vollstandig 
war, daB aber von hier aus meistens fast der ganze ubrige Teil der Zirkum
ferenz unvollstandig eingerissen war, und zwar waren regelmaBig die inneren 
Faserschichten durchtrennt, die auBeren erhalten. Abb.9 stellt die Verhaltnisse 
bei einer vollstandigen Ruptur infolge einer stumpfen Verletzung durch ein 
groBes Holzstuck dar. Abb. ]0 stammt von einem Auge mit perforierender 
Verletzung am Limbus innerhalb der Sklera durch eine Schrotkugel und zeigt 
die anatomischen Verhaltnisse des Kammerwinkels eine Strecke weit von der 
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Abb.9. 

EinschuBoffnung entfernt. Dieser Befund 
demonstriert, daB die ZerreiBung mit Vorliebe 
an der Stelle des Ligamentum pectinatum 
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Abb.9. Vollstandige Sklfiralrnptnr mit Irisprolaps (JP). P Abgeliistes Irispigment, die vordere Hiilfte des 
subkonjunktivalen Hohlraums auskleidend. J 1\bgerissene Iris der gegeniiberliegenden Bulbusseite. 

(WINTERSTEINER.) 
Abb. 10. Schnitt durch die Korneoskieralgrepze bei Irideremie. Zerreillnng des Lig. pectinatum, Eroffnung 

des SCHLE!(MSchen Kanals. Blutung aus dem SCHLEMMschen Kanal. (WINTERSTEINER.) 

beginnt, dies wird durchrissen und dabei wird der SCHLEMMsche Kanal eroffnet. 
Hierdurch und durch Einlagerung '\Ton Iris entsteht sehr haufig Drucksteigerung. 

Wenn, was sehrselten der F.aU ist, die Ruptur nicht an typischer Stelle 
(in der Zone um den Limbus corneae herum) erfolgt, laBt sich immer nach
weisen, daB die Rupturstelle schon vor dem Trauma durch irgendwelche Ver
anderungen in ihrer Widerstandsfahigkeit herabgesetzt war. So konnen solche 
"atypischen" Rupturen an der Stelle einer alten Sklerotomie oder einer nicht 
operativen Schnittwunde auftreten, ferner im Bereich eines myopischen Staphy
loms. CASANOVAS hatte Gelegenheit, zwei Bulbi mit atypischer Skleralruptur 
histologisch zu untersuchen, die bei exzessiver Myopie im hinteren Bulbus
abschnitt im Bereich der hochgradig gedehnten, verschmalerten Sklera erfolgt 
waren. Bei dieser Gelegenheit berichtet CASANOVAS noch uber einen Fall von 
spontaner Ruptur der Sklera, die knapp hinter der Ansatzlinie des Musc. 
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recto inf. (also an der dunnsten Stelle der Sklera) erfolgt war und die annahernd 
parallel zum Limbus verlief. Da ein Trauma von dem Patienten ausdrucklich 
geleugnet wurde und sich auch sonst keine Veranderungen fanden, die die 
Entstehung einer Ruptur in dem offenbar fruher ganz gesunden Auge hatte 
begreiflich machen konnen, war eine Erklarung fur diesen Fall nicht moglich. 

Skleralstaphylome. 
AIle in der Gegend des Kammerwinkels und in der Gegend des Aquators auf

tretenden Ektasien der Sklera sind sekundaren Ursprungs. Die haufigste 
Ursache ist das chronische Glaukom, besonders aber auch das Sekundarglaukom 
im jugendlichen und mittleren Alter. Seltener kommen als Ursache eine lokale 
Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit der Wand durch Skleritis, eine Usur 
der Sklera durch benachbarte Geschwulste und Verletzungen (Skleralruptur) 
in Frage. 

Die sekundaren Skleralstaphylome betreffen entweder die vordersten Ab
schnitte der Sklera in der Limbusgegend oder die Aquatorgegend. Die vorderen 
Sta phylome treten vorwiegend als Interkalarsta phylome an der Stelle der Ver
lOtung der Irisperipherie mit der Kammerbucht (periphere Synechie) bei 
chronischem Glaukom auf. Infolgedessen findet man die Iris am vorderen Rande 
des Staphyloms, den Ziliarkorper an seinem hinteren Rand; das Staphylom 
ist mit einer ganz diinnen, ausgezogenen Pigmentschicht ausgekleidet, die der 
Iris angehort. Wenn es durch irgendwelche Umstande (entziindliche Infiltration 
oder Degeneration) im Ziliarkorperbereich zur Schwachung der Sklera kommt, 
und der Ziliarkorper fest mit der Sklera verlotet ist, kommt es hier - bei intra
okularer Drucksteigerung - zur Bildung eines Ziliarkorperstaphyloms. Die 
Innenflache des Staphyloms ist dann von den atrophischen, lang ausgezogenen 
Ziliarfortsatzen ausgekleidet. (Nach ELSCHNIGS Untersuchungen geht beim 
Glaukom dem Ziliark6rperstaphylom immer das Interkalarstaphylom voraus.) 

Die Aquatorialstaphylome entstehen fast ausnahmslos in den letzten Stadien 
des absoluten Glaukoms; bei dieser Lokalisation spielt auBer der Wandschadigung 
durch degenerative oder infiltrative Veranderungen der Umstand eine Rolle, 
daB hier die V ortexvenen durchtreten, daB also hier schon normalerweise die 
Widerstandsfahigkeit der Wand nicht so groB ist. 

Skleralstaphylome entstehen also entweder dadurch, daB der Druck innerhalb 
des Bulbus so hoch wird, daB die Bulbuswand an einer Stelle, die physiologisch 
schon schwacher ist, nachgibt; oder daB die Bulbuswand primar durch entzund
liche oder degenerative Veranderungen oder durch Verletzungen so in ihrer 
Widerstandsfahigkeit geschwacht ist, daB auch der normale Innendruck des 
Auges zur Ektasie fiihrt. In sehr vielen Fallen werden beide Momente bei der 
Entstehung eine Rolle spielen, so Z. B. bei den Verletzungen, wo es nach Ein
rissen an der Stelle des Ligamentum pectinatum durch Einlagerung von Iris 
zur Drucksteigerung kommt. 

Nach BIRNBACHER und CZERMAKS Untersuchungen an Glaukomaugen ist 
der Mechanismus der Staphylombildung folgender: Der intraokulare Druck 
wirkt nur auf die innersten Sklerallagen; die Uvea wird dabei nicht an die Wand 
gepreBt, sie verhalt sich vielmehr wie ein Schwamm in einer fliissigkeitserfiillten 
Kugel mit erh6htem Innendruck. Zuerst reiBen die innersten Sklerallamellen 
ein. Die Uvea iiberbriickt zunachst diesen so entstandenen Hohlraum. Wenn 
die Rupturen in der Sklera weiter fortschreiten, gerat die Uvea in immer starkere 
Spannung und reiBt ebenfalls ein. (1st die Uvea jedoch schon vorher verandert 
und mit del' Bulbuswand zu einer fibrosen Schwarte verwachsen, so erfolgt die 
Ruptur naturlich zuerst in der narbig veranderten Uvea.) BIRNBACHER und CZER-
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MAX messen also dem Druck eine groBe Bedeutung bei, sie konnten aber stets 
feststellen, daB an den Stellen, an denen Skleralrupturen mit Ektasien entstanden, 
die Sklera vorher in ihrer Festigkeit geschadigt war; es fanden sich namlich 
hier stets entziindliche Veranderungen (meist entlang den GefaBen) und Degene
rationen (Abb. 11); auch waren die Ausgangsstellen der Ektasien sehr haufig 
Durchtrittsstellen von GefaBen, also physiologisch schwacher gebaute Stellen. 

ELSCHNIG kommt auf Grund seiner Untersuchungen an Glaukomaugen zu 
der Ansicht (vgl. ELSCHNIG: Glaukom, dieses Handbuch Bd. XI/I, S. 915-917), 
daB damber hinaus - vielleicht aber 
auch fur sich allein - die gewebsauf
losende Wirkung des eindringenden 
Kammerwassers (das nach ELSCHNIGS 
Annahme beim Glaukom eine starker 
gewebsauflosende Wirkung als das nor
male Kammerwasser hat) eine bedeu
tende Rolle bei der Entstehung del' 
Staphylome spielt. 

Etwas ahnliches nimmt STOLTING 
bei seinem Fall an. Er untersuchte 
einen Bulbus eines 14jahrigen Madchens 
mit groBem Interkalarstaphylom (schon 
am 9. Tage nach der Geburt solI das 
betreffende Auge groBer als das andere 
gewesen sein). Da STOLTING alte cho
rioiditische Narben an der Seite des 
Staphyloms fand, nimmt er als primar 
eine Aderhautentziindung an und 
meint, daB infolge der "Alteration 
des Chemismus der Augenlymphe" 
diese die Maschen des FONTANAschen 
Raumes und die Fortsetzung der 
Lymphbahnen zum SCHLEMMschen 
Kanal verstopft batte, "gleichzeitig 
die ganze Gegend erweichend" . Nun 
kam es hier durch den gesteigerten 
intraokularen Druck zur Ruptur, und 
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Abb. 11. Beginn der Bildung eines Interkalarstaphy
loms in der Gegend des Lig. pectinatum. Schwielige 
Veriidung der mit der Sklera verwachsenen Iris. 
Unterbrechung der inneren Skleralfasem. Perlvas-

kullire rundzellige Infiltration der Sklera. 
(BmNBAcHER u. CZERMAK.) 

die Irisbasis legte sich in diese Ruptur hinein, indem sie tells sich der Wand 
eng anlegte, tells die tieferen Teile der inneren Skleralruptur iiberbruckte. 
(Die Abbildung, die STOLTING von seinem Befund gibt, gleicht auffallend 
derjenigen von FUCHS; vgl. Abb. 8.) Der Befund STOLTINGS laBt meines 
Erachtens auch eine andere Deutung zu: nach der Beschreibung und der 
Anamnese (Geburtstrauma 1) konnte es sich auch um eine primartraumatische 
innere Skleralruptur mit Einlagerung von Iris und sekundarer Drucksteigerung 
handeln. 

Skleritis. 
a) Allgemeines. 

Die pnmaren Skleritiden gehoren klinisch zu den selteneren Augenerkran
kungen. - Man kann del' Schwere der Erkrankung nach folgende Haupttypen 
unterscheiden : 

1. Die "Episcleritis periodica fugax", eine odematose Entziindung des 
gefaBreichen episkleralen Gewebes, welche sich durch ihre Fluchtigkeit und 
ihre Neigung zu Rezidiven auszeichnet. Bald ist die Entzundung partiell, bald 

22* 
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breitet sie sich von einel Stelle der Episklera auf die ganze Zirkumferenz aus. 
Der einzelne Anfall betrifft in einigen Fallen nur ein Auge, in anderen Fallen 
beide Augen. Meist ist die Entziindung nach wenigen Tagen abgelaufen und 
heilt ab, ohne irgendwelche Spuren zu hinterlassen. 

2. Die "Episcleritis (bzw. Scleritis) rheumatica". Bei dieser Form, die ebenso 
wie die Episcleritis fugax haufig mit gichtischen und rheumatischen Erkran
kungen zusammenhangt (meist laBt sich allerdings nichts sicheres iiber die 
Atiologie aussagen) bildet sich in den oberen Schichten der Sklera und in der 
Episklera in umschriebenen, oft druckschmerzhaften Knoten. Niemals kommt 
es hierbei zu Zerfall oder Geschwiirsbildung, die Knoten verschwinden durch 
Resorption wieder vollig, nur hinterlassen sie gelegentlich eine Narbe von 
schiefergrauer Farbe (die Verdiinnung der Sklera fiihrt an diesen Stellen zum 
Durchschimmern der darunterliegenden Aderhaut). 

3. Die tiefe Skleritis. Hierbei ist die Sklera in groBerer Ausdehnung, zuweilen 
rings um die Hornhaut herum, blaulichrot injiziert und mehr gleichmaBig, 
nicht bucklig, geschwollen. (In seltenen Fallen kommt diese Skleritisform 
auch einmal im hinteren Bulbusabschnitt vor; "Scleritis posterior".) Diese 
tiefe Skleritis kann sehr hartnackig sein, sie kann auf die tieferen Teile des Auges 
und auf die Hornhaut iibergreifen; aber auch bei ihr kommt es fast immer durch 
Resorption zur Heilung, meist allerdings Init einer narbigen Verdiinnung der 
Sklera. An solchen verdiinnten Stellen kann es in seltenen Fallen spater zur 
Ektasie kommen (vgI. unter Skleralstaphylome). - Man findet diese Skleritis
form zusammen mit den klinischen Anzeichen der Skrofulose, der Tuberkulose, 
gelegentlich auch der Syphilis. Zu einer schweren Erkrankung des ganzen 
Auges evtI. mit Erblindung, fiihren fast nur die tuberkulosen Formen (vgI. den 
Abschnitt iiber Tuberkulose der Sklera). AIle anderen Formen heilen jedoch 
meist ohne ernstere Folgen abo 

Der gutartige Verlauf dieser klinisch wichtigsten und haufigsten Skleritiden 
ist der Grund dafiir, daB es nur ganz selten einmal moglich ist, diese Krankheits
bilder histologisch zu untersuchen. (Selbstverstandlich verbieten die besonderen 
Verhaltnisse am Auge auch meist eine Pro beexzision zu diagnostischen Zwecken.) 
Zur anatoInischen Untersuchung kommen also nur die seltenen Formen mit 
malignem Verlauf, bei denen, meist erst nach Erblindung des Auges, also meist 
in einem sehr spaten Stadium des Krankheitsprozesses, die Enukleation des 
Auges notig wird. Es handelt sich soInit bei denjenigen Skleritisformen, iiber 
die wir genauere histologische Kenntnisse haben, fast nur um Raritaten. 

b) Sclero·Perikeratitis progressiva. 
Aus den verschiedenen Formen der Lederhautentziindungen unbekannter 

Atiologie, die in ihrem klinischen und anatomischen Verhalten zahlreiche Uber
gange untereinander zeigen und nicht scharf gegeneinander abgrenzbar sind, 
laBt sieh eine Gruppe von Krankheitsfallen herausheben, bei del sieh charakteri
stisehe klinische Symptome und anatomisehe Veranderungen finden. Dieses 
Krankheitsbild als etwas Besonderes aus der Gruppe der Skleritiden heraus
gehoben zu haben, ist vor allem das Verdienst v. SZILYS, der an Hand eines 
eigenen genau klinisch verfolgten und schlieBlich anatoInischen untersuchten 
Falles eine eingehende klinische und anatomische Schilderung gegeben hat. 
Es handelt sich um die "sulzige Skleritis" (Scm.ODTMANN, LANDEGGER), "maligne 
Skleritis" (v. HIPPEL), "Scleritis annularis" (PARSONS, ROOSA und OATMAN), 
"Sclero-Perikeratitis progressiva" (v. SZILY). 

Nach v. SZILYS Ansieht, der ich in allem beipflichten mochte, sind als "sichere" 
FaIle diesem Krankheitsbild beizuordnen die FaIle von SCHLODTMANN Fall 1 
und 2 (1897), FRIEDLAND Fall 2 (1899), UHTHOFF (1900), GILBERT (1914), 
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v. RIPPEL Fall 2 (1925) und v. SZILY (1926); nicht in allen Punkten charakte
ristisch, abel' wohl auch zum Krankheitsbild del' Sclero-Perikeratitis progressiva 
gehOrend sind nach v. SZJLY die Falle : PARSONS (1902), PROCHNOW (1902), 
ROOSA und OATMAN (1905). BIETTI (1908), KOMOTO (1909) und v. RIPPEL Fall 1 
(1921). Aus den letzten Jahren sind noch als "sichere" FaIle diejenigen von 
ISHIKAWA (1929), von v. PLANTA (1930) und von LANDEGGER (1932) dem Krank
heitsbild del' "Sclero-Perikeratitis progressiva" zuzurechnen. 

Das klinische Bild ist gekennzeichnet durch den chronischen, progredienten, 
jeder Therapie trotzenden Verlauf einer Lederhautentziindung des vorderen 
Bulbusabschnittes, die auf die Nachbargewebe iibergreift. Die Krankheit be
ginnt im Skleralgewebe am Rornhautrand, sie breitet sich ringformig um die 
Cornea herum aus, indem sie eine sulzige, braunlich gefarbte, gleichmaBig 
wallartig den Hornhautrand umgebende Schwellung bildet. Sehr bald nach 
dem Beginn del' Lederhautentziindung wird die Hornhaut befallen, zunachst in 
Form von kleinen randstandigen Infiltraten [die unter Umstanden mit Hornhaut
phlyktanen verwechselt werden konnen (UHTHOFF)]; dann schreitet die Ent
ziindung yom Limbus her konzentrisch, oft zungenformig sich vorschiebend, 
als parenchymatose Triibung nach del' Hornhautmitte VOl'; diese Triibung ist 
nach del' Hornhautmitte zu scharf abgegrenzt. In den Randgebieten diesel' 
Zonen finden sich oft kleine dichtere oberflachliche Infiltrate, die haufig sehr 
schnell verschwinden und an anderen Stellen del' Hornhautperipherie wieder 
auftreten. 1m weiteren Verlauf schiebt sich die sulzige Verdickung del' Epi
sklera und Sklera allmahlich iiber den Limbus hinweg auf die auBeren getriibten 
Hornhautteile VOl'. Durch diese Hornhautveranderungen, die von oberflach
lichen, spateI' auch von tiefen GefaBen durchzogen werden, wird die Hornhaut
Lederhautgrenze vollig verwischt, das Gebiet del' durchsichtigen Hornhaut 
wird immer kleineI'. Das Hornhautzentrum wird erst ganz gegen Ende des 
Krankheitsprozesses, meist jedoch gar nicht ergriffen. - Inzwischen hat sich 
die sulzig-braunliche Schwellung del' Lederhaut und del' Episklera weiter nach 
hinten zu verbreitert; sie erreicht meist in del' Aquatorgegend ihre hintere 
Begrenzung. - Da die Hornhautmitte meist von Triibungen und Infiltrationen 
frei bleibt, sind die Funktionen des Auges, solange die tieferen Teile des Auges 
nicht erfaBt sind, lange Zeit normal. 1m weiteren Verlaufe jedoch, meist einige 
Monate nach Beginn del' Erkrankung wird stets die vordere Uvea ergriffen. 
Dies auBert sich klinisch zunachst in einer Iritis, die zu Synechien mit del' 
Linsenkapsel und Deszemetprazipitaten neigt. In monatelangem Krankheits
verlauf kommt es zu einer schweren Entziindung des Ziliarkorpers und del' 
angrenzenden Teile del' Aderhaut. Infolge einer schweren vorderen Uveitis 
odeI' ihrer Komplikationen (wie Ablatio retinae) erblindet meist das befallene 
Auge unter lang anhaltenden starken Schmerzen. - Fast immer erkrankt 
das zweite Auge einige Monate nach dem ersten in gleicher Wei"e. Nul' in PILLATS 
Fall erkrankte das zweite Auge erst 4 Jahre nach dem ersten. Bei KOMOTOS 
und GILBERTS Patienten war nUl ein Auge befallen. 

In del' zweiten Halfte des Krankheitsverlaufs ist also hauptsachlich die 
Uvea del' Sitz der entziindlichen Veranderungen; die wallartige Verdickung 
del' vorderen Sklera flacht sich ab, wird blaB; Episklera, Sklera und auBere 
Hornhautteile bilden ein weiBliches von BlutgefaBen durchzogenes Narbengewebe, 
das an besonders stark betroffenen Stellen del' Sklera durch Dickenabnahme 
del' narbig veranderten Sklera einen blaulichen Farbton annimmt. 

Da viele del' befallenen Augen erblinden und da meist unertragliche Schmerzen 
bestehen, wird ein hoher Prozentsatz diesel' Augen enukleiert. Diesem Umstand 
verdanken wir es, daB das histologische Bild - allerdings nul' das des Spat
stadiums - eingehend studiert werden konnte. 
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Die entziindlichen Veranderungen beschranken sich in eindrucksvoller Weise 
auf die vordere Bulbushalfte (vgl. Abb. 12), der hintere Bulbusabschnitt ist 
auBer einer im letzten Krankheitszustand immer entstehenden Netzhaut
ablOsung meist normal. (In einigen Fallen waren sowohl Netzhaut wie auch 

Abb. 12. SClero-Perikeratltis progressiv8. Histologisches tjbersichtsbiid. (v. SZILY.) 

Aderhaut durch Exsudat von der Sklera abgehoben.) Die starksten Verande
rungen finden sich um die Gegend des Kammerwinkels herum in Sklera, Epi
sklera, Ziliark6rper und Iriswurzel. Von der Limbusgegend erstrecken sich 
Infiltrationen im Ziliark6rper und in der Sklera, die vorne am ausgedehntesten 
sind; sie nehmen nach hinten zu an Intensitat und Ausdehnung sehr schnell 
ab, so daB meist die Gegend des Aquators schon ganz frei von ilinen ist. In einigen 
schweren Fallen zwar, so z. B. bei GILBERT, waren auch Chorioidea und Sklera 
der hinteren Bulbushalfte, stellenweise bis zum Sehnerven, befallen, jedoch 
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waren hier die Veranderungen stets wesentlich geringer als in der vorderen 
Bulbushalfte. Die Episklera und die bulbare Bindehaut der Limbusgegend sind 
machtig verdickt, von zahlreichen stark erweiterten GefaBen durchzogen; 
hier finden sich meist in groBen Mengen die fUr diese Skleritisform charak
teristischen Zellknotchen: Rundliche Infiltrate, die aus Lymphozyten und ver
einzelten Plasmazellen bestehen. Innerhalb dieser Knotchen findet sich ein 
helleres Zentrum, das von Zellengebildet wird, die von den einen als Epitheloid
zellen, von den anderen als Endothelzellen angesprochen werden. GefaBlumina 
lassen sich innerhall1 dieser Knotchen nicht erkennen, nur gelegentlich findet 
man einige feine Kapillaren in ihnen. Die Abb. 13 stellt ein solches Knotchen 
dar. Oft sind diese Knotchen, iiber deren mogliche Deutung weiter unten noch 
zu sprechen sein wird, perlschnurartig aneinander gereiht. Daneben findet man 

_ ... - -"_.-. 

Abb.13. Eines der iiir Sclero-Perikeratitis progressiva charakteristischen I.ymphzellenkniitchen mit aus 
epitheJoiden Zellen bestehendem Zentrum. (v. SZILY.) 

in der Episklera und Sklera streifige Zellziige aus Lymphozyten und Plasma
zellen (Abb. 14) (v. HIPPEL, LANDEGGER und ISHIKAWA stellten auch Eosinophile 
innerhalb der Infiltrate fest). Die Episklera und der vordere Ansatz der Bulbus
bindehaut sind weit iiber die Korneoskleralgrenze iiber die peripheren Teile 
der Kornea nach vorn vorgeschoben. v. SZILY fand in seinem Fall die BOWMAN
sche Membran yom Limbus nach vorn abgedrangt und unter dem neuen Ansatz 
der Bulbusbindehaut an der Korneaoberflache in Falten zusammengeschoben 
(Abb.15). Ein gleiches Verhalten zeigte die BOWMANsche Membran in GILBERTS 
Fall, auBerdem war hier die Membran an mehreren Stellen durch Infiltrate 
und Narbengewebe unterbrochen. In SCHLODTMANNS und in v. HIPPELS 2. Fall 
war die BOWMANsche Membran nicht verschoben, jedoch an einigen Stellen 
von Infiltraten durchbrochen. 

In der Sklera, und zwar in ihrer ganzen Dicke finden sich hauptsachlich 
die streifigen Infiltrationsziige, die meist in der Richtung der Sklerallamellen 
verlaufen und die sich auch in das Parenchym der Hornhaut hinein erstrecken. 
Die knotchenformigen Infiltrate trifft man in der Sklera selten an, am ehesten 
noch in den auBeren Skleralschichten, auch in der Hornhaut sind sie selten. 
v. SZILY ist der Meinung, daB es sich bei ihnen wohl um recht fliichtige Gebilde 
handele. AIle diese Infiltrationen finden sich vielfach um die GefaBe herum, 
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die dann von dicken Lymphozytenmanteln umgeben sind, und sehr wahrschein
lich ist auch die perlschnurartige Anordnung der Knotchen durch den GefaB
verlauf bedingt. An Stellen, an denen dem enukleierten Bulbus noch etwas 
Orbitalgewebe anhaftet, lassen sich in dieses hinein GefaBe verfolgen, die eben
falls von einem Lymphozytenmantel eingehiillt sind. 

Das Verhalten der BlutgefaBe studierte am eingehendsten UHTHOFF. Er 
fand innerhalb der Infiltrationen "vielfach ausgesprochene sklerotische Ver
dickung der Wandungen mit Verengerung und fast volliger Verlegung des Lumens, 

Abb. 14. Vorderer Skleralabschnitt hinter dem Limbus corneae. Streifige, in der Episklera deutlich perivas
kular angeordnete Infiltrationsziige in Episklera und Sklera; stark entziindlich infiItrierte, verdickte Uvea. 

(v. SZlLY.) 

Endothelwucherung mit volliger Obliteration des GefaBes" . Ferner stellte er 
die auch von fast allen anderen Autoren beobachtete perivaskulare entziindliche 
Infiltration der GefaBe fest und findet es besonders bemerkellRwert, daB selbst 
in den hinteren Teilen des Bulbus, an Stellen, die vollig frei von sonstigen Ver
anderungen waren, sich GefaBe mit stark entziindlich infiltrierten Scheiden finden. 
Er glaubt, daB diese Veranderungen eine "ganz hervorragenrle Rolle" bei dem 
Zustandekommen des histologischen Bildes spielen und gibt von hier aus eine 
Erklarungsmoglichkeit fUr die Entstehung der Zellknotchen, fUr die er eine 
andere Erklarung "trotz vielfacher Bemiihungen" nicht finden konnte. UHTHOFF 

meint, daB wenigstens fUr einen Teil der Knotchen folgender Entstehungsmodus 
zutreffend sei: "Man sieht hier zuweilen, wie ein infiltrierender Zellmantel ein
kerniger Leukozyten ein kleines GefaBlumen mit gewucherten Endothelien und 
vollstandig verlegten Lumen umgibt, und wie dann auf diese Weise das Bild 
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ganz kleiner knotchenformiger Herde mit einem 
Zentrum von endothelialen Zellen und umgebender 
Infiltrationszone einkerniger Leukozyten zustande 
kommt." Zu der gleichen Deutung dieser Knot
chen kommt ISIDKAWA, der zahlreiche neugebildete 
GefaBe mit starker Wucherung der Endothelien, 
bis zum volligen VerschluB des Lumens feststellen 
konnte. Solche GefaBe erwecken dann, wenn sie 
quer getroffen sind, den Eindruck, es handele 
sich um eine Anhaufung von Epitheloidzellen; 
wenn solche GefaBe dann noch, was sehr haufig 
der Fall ist, von Lymphozytenmanteln umgeben 
sind, geben sie auf dem Querschnitt das Bild 
eines solchen "ZeIlknotchens". Und tatsachlich 
konnte ISHIKAWA in Serienschnitten sole he "Zell
knotchen" feststeIlen, die sich auf die nachst
liegenden GefaBe fortsetzten. Auch PARSONS konnte 
stellenweise innerhalb der Infiltrationen W uche
rungen der GefaBendothelien finden. VERHOEFF 
stellte Peri- und Endarteriitis fest, die er auf Grund 
des positiven Ergebnisses der Wa.R. auf Lues be
zog. 1m allgemeinen wird von den ubrigen Autoren 
dem Verhalten der BlutgefaBe keine oder nur sehr 
geringe Beachtung geschenkt, nur SCHLODTMANN 
bemerkt ausdrUcklich, daB er keine GefaBver
anderungen fand. 

Die Infiltration der vorderen Uvea, die im 
Ziliarkorper unmittelbar unter den am starksten 
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veranderten Skleralab
schnitten am intensivsten 
ist, besteht ebenfalls in 
der Hauptsache aus 
Lymphozyten, denen in 
geringeren Grade Plas
mazellen und Epitheloid
zellen beigemengt sind. 
Die Infiltration der Uvea 
ist - wohl wegen des 
enormen GefaBreiehtums 
des Gewebes - mehr 
diffus, dicht uber das 
ganze Gewebe verbreitet, 
die eigentliche Gewebs
struktur weithin vollig 
verwisehend. 1m FaIle 
v. SZILYS waren am 
starksten die auBeren und 
inneren Schiehten der 
Uvea infiltriert (vgl. Ab
bildung 14), wahrend 
die dazwischenliegende 

Abb.15. Irisbasis, Limbusgegend undHornhaut; BOWMANsche Mcmbran 
in Falten Zllsammengeschoben. (v. SZILY.) 

Schicht nur wenig Infiltrate enthielt, stark odematos durehtrankt war und 
zahlreiehe GefaBe mit "teilweise pathologisch veranderter Wandung" sowie 
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neugebildetes Bindegewebe enthielt. - Die Iris beteiligt sich an der Erkran
kung meist nur in geringem Grade in Form von kleinen Lymphozytenherd
chen in der Gegend des Kammerwinkels. 

Zu diesen entzundlichen Veranderungen gesellen sich in einigen schweren 
Fallen Nekrosen im Grundgewebe und in den Entzundungsherden, ferner wurden 
bei mehreren Fallen Riesenzellen von LANGHANSSchem Typ, oft in enormen 
Mengen (SCHLODTMANN) gefunden. (SCHLODTMANN und v. RIPPEL fanden 
auch in der Rornhaut RiesenzeIlen; Abb. 16.) Riesenzellen wurden namentlich 
in den Fallen gefunden, bei denen Nekrosen vorhanden waren. FRIEDLAND, 
GILBERT und v. RIPPEL konnten deutlich zwei Formen von Nekrosen unter
scheiden: Kleine Rerdchen innerhalb der Infiltrate und Zellproliferationen und 

Abb. 16. Infiltration au, Lymphozyten, Epitheloidzellen nnd Riesenzellen in der Kornea der Limbusgegend. 
(v. RIPPEL.) 

streifige Rerde aus nekrotischen Skleralfasern (Abb. 17). Am Ende dieser nekro
tischen Streifen fand FRIEDLAND die Sklerallamellen pinseiformig aufgefasert. 
Ausgedehnte Nekrosen bestanden z. B. im FaIle v. RIPPELS, namentlich in der 
Episklera und Sklera in der Gegend des Kammerwinkels ; hier bestand die 
Infiltration stellenweise hauptsachlich aus Epitheioidzellen und RiesenzeIlen; 
die nekrotischen Stellen hatten "weitgehende Ahnlichkeit mit Verkasung". 
Besonders hochgradige Nekrosen des Rornhautgewebes fand ISIDKAWA; die 
Nekrosen waren in diesem FaIle hauptsachlich durch weitgehende Thrombo
sierung im perikornealen GefaBsystem bedingt. 

In schweren Fallen beschranken sich die entziindlichen Veranderungen 
nicht auf den Bulbus. So konnten KOMOTO und v. RIPPEL in der Umgebung 
des Bulbus entziindliche Infiltrationen des orbitalen Fettgewebes feststeIlen, 
und zwar bei RIPPEL so stark, daB er schreibt "man konnte den Befund auch 
geradesogut Tenonitis nennen". In LANDEGGERS Fall war der Bulbus rings 
herum in eine bis zu 12 mm dicke Bindegewebsschale eingemauert, weshalb 
die Enukleation erheblich erschwert war. ROOSA und OATMAN fanden in der 
am enukleierten Bulbus verbliebenen Rektussehne isolierte Zellknotchen, 
VERROEFF fand ebenfalls in der Rektussehne Infiltrationen. 
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Eine eigenartige Beobachtung konnte v. RIPPEL machen: 4 Monate nach 
Beginn der Augenerkrankung machte sich eine tumorartige Verdickung der 
Triinendriise bemerkbar, der Tumor wurde 3 Wochen spiiter exstirpiert, seine 
histologische Untersuchung ergab jedoch lediglich eine "miichtige Zunahme des 
normalerweise schon vorhandenen lymphoiden Gewebes". - Merkwiirdig ist 
auch die Beobachtung PrLLATs; bei seiner Patientin schwoll bei mehreren 
schweren Schtiben der Skleritis die Lidhaut des erstbefallenen Auges tumor
artig an. 

Das Vorhandensein von RiesenzeIlen, EpitheloidzeIlen und lymphozytiirer 
Infiltration und der schwere Verlauf des Leidens lieB viele Autoren an Tuber
kulose als Ursache denken. Wiihrend FRIEDLAND, UHTHOFF und PARSONS 

Abb. 17. Ein Streifen von nekrotischer Skiera, nmgeben von einem Infiltrationsgewebe, das reich an 
Riesenzellen nnd Epitheioidzellen ist. (v. RIPPEL.) 

die Atiologie als unklar bezeichnen, halten v. RIPPEL und v. SZILY es ftir durch
aus moglich, daB es sich urn eine ungewohnliche Form der tuberkulOsen Ent
ztindung handelt. Auch LAND EGGER und v. PLANTA vermuten eine tuberkulOse 
Atiologie. Nur BIETTI nimmt mit einiger Sicherheit Tuberkulose an. 

Es bestanden aber niemals klinische Erscheinungen bei den Patienten, die 
einen Anhalt fUr eine zur Zeit der Erkrankungbestehende tuberkulOse Erkran
kung gaben, auch wurden niemals gewebliche Veriinderungen gefunden, die 
auch nur mit einiger Sicherheit die Diagnose Tuberkulose erlaubt hiitten. 
Tuberkelbazillen wurden in den Schnittpriiparaten nie gefunden. Die Verimpfung 
kleiner Sttickchen des episkleritischen Gewebes in die Vorderkammer von 
Kaninchen (ISHIKAWA, LAND EGGER) und die Leistenbeuge eines Meerschwein
chens (LANDEGGER) hatte negatives Ergebnis. Die Tuberkulinreaktion bei dem 
Patienten ISillKAWAS war negativ. 1m FaIle v. SZILYS trat auf Injektion von 
1 mg Alttuberkulin ein Temperaturanstieg bis nahezu 38°, und eine "als Lokal
reaktion anzusprechende viel stiirkere Injektion des linken Auges auf" (zu dieser 
Zeit waren beide Augen erkrankt, das linke starker als das rechte). Nun ist 
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eine positive Tuberkulinreaktion bei einem erwachsenen Menschen nicht be
weisend fur eine zur Zeit der Impfung bestehende tuberkulose Erkrankung, 
sondern sagt bekanntlich nur aus, daB dieser Mensch irgendwann einmal eine 
tuberkulose Affektion durchgemacht hat; und der Wert der Herdreaktion wird 
dadurch erheblich eingeschrankt, daB wir wissen, daB auch bei der parenteralen 
unspezifischen EiweiBtherapie Herdreaktionen auftreten. v. SZILY halt es bei 
dem M\mgel jeder anderen Erklarungsmoglichkeit immerhin fur denkbar, daB 
es sich bei den follikelahnlichen Bildungen urn tuberkulOse Eruptionen handeln 
konne, halt aber eine solche Ansicht keineswegs fUr erwiesen und betont mit 
Recht ausdrucklich, "daB es bei der Ausdehnung und der langen Dauer des 
Prozesses immerhin sehr auffallig ist, daB man bisher auch bei keinem einzigen 
der FaIle wenigstens hier oder dort den klassischen Befund des Epitheloid
zellentuberkels erhoben hat". Es hat daher auch keiner der Autoren sich ent
schlieBen konnen, mit Sicherheit eine tuberkulOse Atiologie anzunehmen. Nur 
BIETTI ist der Ansicht, daB in seinem FaIle die mikroskopische Untersuchung 
die Annahme eines tuberkulosen Prozesses rechtfertige; er fand in den tieferen 
Hornhautschichten einen Knoten, der einem im Zentrum verkasten Tuberkel 
ganz ahnlich war; Tuberkelbazillen fand er nicht. Tierversuche und Tuberkulin
reaktion wurden nicht angestellt. 

DaB in PILLATs und COMBERGS Fall "eine Tuberkulose erwiesen" war, wie 
SCHIECK schreibt, geht aus den Originalmitteilungen nicht hervor. COMBERGS 
Mitteilung ist ein kurzer Sitzungsbericht, aus dem nicht hervorgeht, auf Grund 
welcher Tatsachen COMBERG eine Tuberkuloseatiologie annimmt und fUr 
PILLAT ist "die Annahme, daB diese Erkrankung eine eigenartige Manifestation 
einer Tuberkulose am Auge darstellt, wohl die wahrscheinlichste", weil aIle 
Untersuchungen (Wa.R., Nebenhohlen, Zahne, Schadelrontgen) negativ waren, 
aber intern eine VergroBerung der mediastinalen Drusen gefunden wurde, 
die Kranke auf 1 mg Alttuberkulin mit 37,5 und an der Injektionsstelle reagierte 
und der Ehemann von 2 Jahren an Lungentuberkulose gestorben war. In beiden 
Mitteilungen ist nichts von einer Enukleation und anatomischer Untersuchung 
erwahnt. 

SCHLODTMANN halt es fUr wahrscheinlich, daB es sich urn eine mykotische 
Erkrankung handelt; welcher Art die Mikroorganismen sein konnten, kann er 
jedoch nicht angeben. Jedenfalls aber ist er der Ansicht, daB in seinem Fall 
"Tuberkulose mit ziemlicher Sicherheit ausgeschlossen werden kann", da weder 
Tuberkelknotchen noch Tuberkelbazillen zu finden waren und die interne 
Untersuchung keinerlei Anhaltspunkte fUr Tuberkulose bot. 

Bei VERHOEFFS Patient war die Wa.R. positiv; da die Infiltrationen in der 
Episklera und Sklera reichlich Plasmazellen enthielten und in der Uvea auch 
peri- und endarteriitische Veranderungen bestanden, nimmt VERHOEFF fUr 
seinen Fall als Atiologie Lues an. Da sonst keine klinischen Zeichen fur eine 
noeh aktive luisehe Erkrankung bestanden, ist es bei seinem 76jahrigen 
Patienten durchaus nicht sicher, daB es sich bei der Augenaffektion urn eine 
luisehe handelte. 

GILBERT glaubt, daB in seinem FaIle und wahrscheinlich auch in anderen 
Fallen die Atiologie in einer gichtischen Erkrankung zu suchen sei. Seine 
76jahrige Patientin hatte an fast samtlichen Fingergelenken, sowie am MittelfuB 
Gichtknoten. Er glaubt, daB die Nekrosen, die sich in seinem au Berst schnell 
verlaufenden Fall reichlich fanden, an der Stelle von Uratablagerungen ent
standen sein konnten und meint, daB die in anderen Fallen vorhandenen Riesen
zellen, die bei gichtischen Veranderungen geradezu die Bedeutung von "Uro
phagen" haben konnten, ebenfalls in diesem Sinne zu deuten sind (in seinem 
FaIle bestanden keine Riesenzellen). tiber eine Untersuchung des Blutes auf 
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seinen Harnsauregehalt ist nichts vermerkt; Tuberkuli;n- und Wa_R.waren 
negativ. Die Annahme GILBERTS hat manches Wahrscheinliches fUr sich. 
Auch die anamnestischen Angaben bei einigen anderen Fallen (SCHLODTMANN, 
VERHOEFF, PILLAT, ISHIKAWA) scheinen darauf hinzudeuten, daB Beziehungen 
zur rheumatischen Gewebserkrankung und zur Gicht bestehen. (ISHIKAWAS 
Patient machte kurz vor dem Auftreten des Augenleidens Polyarthritis rheuma
tica acuta durch, wegen der er 2 Monate zu Bett lag. Das Blutbild zeigte zur 
Zeit der Augenerkrankung Lymphozytose und Eosinophilie.) 

DaB es nicht mehr berechtigt ist, einen unverruckbaren Trennungsstrich 
zwischen Gicht und Rheumatismus anzuerkennen, haben neuere Unter
suchungen KLrnGES und seiner Mitarbeiter ergeben; nach diesen Untersuchungen 
spricht vieles dafur, daB die Gicht klinisch eine Kombination einer allergisch
entzundlichen Erkrankung mit Storung des Uratstoffwechsels darstellt; daB 
es sich also anatomisch um eine rheumatische Gewebserkrankung mit sekun
daren Uratniederschlagen handelt. 

In der Tat sprechen viele Punkte dafiir, daB es sich bei dieser Skleritisform 
nicht um eine Gewebsreaktion auf einen bakteriellen Erreger handelt: Die 
Doppelseitigkeit des Prozesses, das meist hohe Alter der Patienten und die 
Tatsache, daB die Impfversuche ISHIKAWAS und LANDEGGERS vollig negativ 
verliefen, sind einige Tatsachen, die zu der Annahme einer Infektion im bakterio
logischen Sinne nicht gut passen. Man muB KOMOTO recht geben, wenn er sagt: 
"Der Ansicht, daB hier eine rein mykotische Krankheit besteht, kann ich nicht 
beipflichten, denn die Sklera ist bekanntlich kein geeigneter Boden fur myko
tische Erkrankung, auch das hohe Alter ist im allgemeinen nicht viel disponiert 
dazu und auch eine beiderseitige Erkrankung spricht nicht viel dafiir; eher 
scheint es sich nur um einen dyskrasischen ProzeB zu handeln, wenn auch seine 
Natur absolut unbekannt ist." Bei diesem von KOMOTO gemutmaBten "dys
krasischen ProzeB" konnte es sich sehr wohl um einen "rheumatischen" ProzeB 
handeln, wie ihn KLINGE als allergische Gewebserkrankung eingehend erforscht 
hat. Von hier aus wiirden auch manche der anatomischen Tatsachen eine neue 
und vielleicht aussichtsreiche Beleuchtung erfahren. Der rheumatische Gewebs
schaden beginnt mit einer eigenartigen fibrinoiden Verquellung des Binde
gewebes; dieses Stadium dauert beim Rheumatismus meist wenige Wochen; 
moglicherweise konnte diesem Stadium der Beginn der Erkrankung als "sulzige 
Skleritis" entsprechen. - Beim Rheumatismus folgt den exsudativ-degenera
tiven Bindegewebsveranderungen das granulomatose Stadium (Zellprolife
rationen); diesen infiltrativ -proliferativen Veranderungen, die meist mehrere 
Monate dauern, konnte das Gewebsbild entsprechen, das wir am enukleierten 
Bulbus - allerdings nur in seinen letzten Stadien - zu sehen Gelegenheit haben. 
Die bei der Skleritis auftretenden Zellknotchen, die Riesenzellen und die Nekrosen 
stellen moglicherweise Analoga dar zu den rheumatischen Zellknotchen, den bei 
Rheumatismus durch Plasmahypertrophie und lebhafte Teilung entstehenden 
Riesenzellen und den ebenfalls beim Rheumatismus vorhandenen Nekrosen. -
Vielleicht auch deutet die Tatsache, daB die Veranderungen zunachst ausschlieB
lich und spaterhin hauptsachlich sich in der Sklera als einem sehnenahnlichen 
Gewebe abspielen auf Beziehungen zum Rheumatismus hin, der ja bekannter
maBen die sehnigen und bindegewebigen Teile des Bewegungsapparates mit 
Vorliebe befallt. (Hier ware auch daran zu erinnern, daB bei Skleroperikeratitis 
isolierte Zellknotchen in den Sehnen der Augenmuskeln gefunden wurden. -
Rheumatische Sehnenknotchen 1) (ROOSA und OATMAN, VERHOEFF.) 

Jedoch sind dies alles nur Vermutungen und besonders auch weil, wie KLINGE 
sagt, das anatomische Bild des Rheumatismus "bunt und vielgestaltig wie die 
klinischen Erscheinungsformen" ist, konnen nur speziell darauf gerichtete 
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Untersuchungen entscheiden, ob hier wirklich Beziehungen zum Gewebsrheuma
tismus bestehen. 

Einstweilen noch mussen wir als Ergebnis aller Untersuchungen feststellen, 
daB die Frage nach der Atiologie dieser Erkrankung nicht beantwortet ist, und 
daB besonders die am haufigsten gemachte Annahme einer tuberkulosen Atiologie, 
trotz so vieler darauf verwandter Miihe, nichts iiberzeugendes fiir sich hat. 

c) Andere, unspezifische Skleritisformen. 
Einige der im Schrifttum beschriebenen FaIle von schwerer Skleritis erinnern 

sowohl klinisch als auch in ihrem geweblichen Verhalten mehr oder weniger 
an das Bild der Sklero-Perikeratitis im Sinne v. SZILYS. So Z. B. der Fall von 
BOTTERI, bei dem es bei einem 64jahrigen Mann mit Gicht, Rheumatismus 
und Arteriosklerose zu einer starken Infiltration der ganzen Sklera kam, die 
weit nach hinten fast bis zum Sehnerven reichte (wahrend sich die Lederhaut
veranderungen bei der Sklero-Perikeratitis immer auf die vordere Bulbushalfte 
beschranken); allerdings war auch bei BOTTERIS Fall die Infiltration, die vorn 
die ganze Parenchymdicke einnahm, nach hinten zu viel geringer und betraf 
hinten nur die auBeren Schichten, mit Ausnahme eines groBeren skleritischen 
Knotens neben dem Sehnerven. Die Infiltration bestand aus kleinen Rundzellen 
und polynuklearen Leukozyten, sie war in der Episklera mehr herdformig, in del' 
Sklera mehr diffus und schob sich streifenformig zwischen die schlitzformigen 
Spaltraume des stark aufgefaserten Skleralgewebes. Vereinzelt fand BOTTERI 
herdformige Infiltrate aus einem Ring einkerniger Leukozyten, del' ein helleres 
Zentrum aus schlecht farbbaren epitheloiden Zellen umschloB. Jedoch fand 
er keine Nekrosen; auch Riesenzellen waren nicht vorhanden. Ziliarkorper, 
Iriswurzel und Aderhaut waren machtig infiltriert. 

Des weiteren hat die Beobachtung von STEFFENS vieles verwandtes mit 
der "Sklero-Perikeratitis". Auch hier handelte es sich bei einer allerdings erst 
33jahrigen Patientin um eine chronische Skleritis, die giirtelformig den Limbus 
umgab, mit Beteiligung von Kornea, Iris, Ziliarkorper und vorderer Aderhaut; 
und auch hier erkrankte spaterdas zweiteAuge in analoger Weise. Die anatomische 
Untersuchung des ersterkrankten, spater erblindeten Auges, ergab eine ziemlich 
gleichmaBige Infiltration der vorderen Sklera, besonders ihrer tieferen Schichten, 
des Ziliarkorpers und del' vorderen Aderhaut mit massenhaften kleinen Rund
zellen; stellenweise waren degenerative Veranderungen angedeutet, aber niemals 
fanden sich Zeichen eigentlicher Nekrose, Riesenzellen waren nicht nachweisbar, 
auch fanden sich keine Zellknotchen in den Infiltrationen. Es fehlten ferner 
aIle klinischen und anatomischen Anzeichen der "sulzigen" Infiltration del' 
Konjunktiva und Episklera. - Auch in diesem Fall blieb die Frage nach der 
Atiologie unbeantwortet, insbesondere fand sich nichts, was fiir Tuberkulose 
gesprochen hatte. (Tuberkelbazillen waren nicht nachweis bar, die Verimpfung 
von Material der Ziliarkorpergegend in den Glaskorper eines Kaninchenauges 
hatte negatives Ergebnis.) STEFFENS kommt iibrigens in seinem Fall auf Grund 
der klinischen Daten zu der Uberzeugung, daB der Ziliarkorper primar erkrankte, 
und daB die Skleritis das Sekundare war. Auch ALBRECHTS Fall erinnert sehr 
an die Sklero-Perikeratitis. Zwar betraf die Beobachtung eine erst 24jahrige 
Frau (bei den von Sclero-Perikeratitis progressiva befallenen Patienten handelt 
es sich stets um altere Leute jenseits des 50. Lebensjahres), auch scheint in 
seinem (ebenso wie in BOTTERIS und STEFFENS Fall) die sehr charakteristische 
sulzig-glasige Art der Skleritis nicht bestanden zu haben; jedoch bestand auch 
hier, besonders in del' Limbusgegend, die hochgradige rundzellige Infiltration 
del' vorderen Sklera mit zahlreichen Nekrosen, es fanden sich Riesenzellen in 
den auBeren und inneren Skleralschichten, die Hornhautperipherie war befallen 
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und spater erkrankte auch das andere Auge in gleicher Weise. In den innersten 
Sklerallamellen fand ALBRECHT einen groBen zentral nekrotischen Knoten mit 
Riesenzellen, der auf den Ziliarkorper iibergriff; dieser Knoten war nach 
ALBRECHTS Ansicht ein "in Verkasung begriffener Tuberkel"; und da klinisch 
in beiden Lungenspitzen Veranderungen im Sinne einer beginnenden oder abge
laufenen Tuberkulose festgestellt wurden und zwei Kinder der Patientin an "Aus
zehrung" bzw. an "Gehirnentziindung" gestorben waren und der Vater der 
Patientin an einem Lungenleiden gestorben war, deutet ALBRECHT den ganzen 
ProzeB als Tuberkulose. 

Eine Mittelstellung zwischen diesen diffusen, giirtelformigen vorderen 
Skleritiden und den nun zu besprechenden zirkumskripten Formen nimmt der 
Fall von HESSE ein. Innerhalb der Infiltrationen seines Falles von vorderer 
buckelformiger Skleritis der oberen Bulbushalfte ohne Beteiligung der Hornhaut 
fand HESSE Riesenzellen und nekrotische Partien, die an Verkasung erinnerten, 
so daB er, ahnlich wie v. HIPPEL, eine tuberkulOse Atiologie anzunehmen geneigt 
ist und seinen Fall an diejenigen von "maligner Skleritis" bzw. "Sklero-Peri
keratitis" anreihen mochte. 

Ob diese und ahnliche FaIle wirklich nahere Beziehungen zur Sklero-Peri
keratitis haben, wird erst dann zu beurteilen sein, wenn wir sicheres iiber die 
Atiologie dieser Krankheit wissen; bis dahin konnen wir nicht entscheiden, 0 b 
es erlaubt ist, die Grenzen dieses Krankheitsbildes weiter zu ziehen als es v. SZILY 
getan hat. 

Die iibrigen unspezifischen, zirkumskripten Skleritisformen bieten in anato
mischer Hinsicht lange nicht so viel interessantes. Die histologische Untersuchung 
ergibt fast ausnahmslos eine recht einformige diffuse Infiltration der erkrankten 
Partien mit kleinen Rundzellen; spezifische Veranderungen fehlen. Obwohl 
diese FaIle viel haufiger als die zum Gliick sehr seltene Sklero-Perikeratitis 
sind, ist es doch sehr selten moglich, diese FaIle anatomisch zu untersuchen, da 
sie sich in den allermeisten Fallen klinisch recht gutartig verhalten, meist ohne 
Funktionsstorung ausheilen und hochstens einmal durch Perforation oder Kom
plikationen von seiten der Uvea eine ernstere Gefahr fiir das befallene Auge 
darstellen. Es handelt sich also bei den Fallen, bei denen die Augen zur Enu
kleation und damit zur histologischen Untersuchung kommen, meist urn weit 
fortgeschrittene Prozesse; somit sind unsere Kenntnisse iiber die Anfangs
stadien solcher Entziindungen recht mangelhafte. 

In allen hier zu erwahnenden Fallen erkrankte die Sklera mehr zirkumskript 
herdfOrmig bzw. buckelformig; es laBt sich also, ahnlich wie bei der Tuberkulose 
der Sklera, feststellen, daB im groBen und ganzen wenigstens, die zirkumskripten 
Formen gutartiger verlaufen als die diffus sich ausbreitenden. 

Ein weiterer Umstand, der die Beurteilung der Genese von entziindlichen 
Veranderungen der Sklera erschwert, ist die Tatsache, daB die Sklera in vielen 
Fallen erst sekundar im AnschluB an eine schwere Entziindung der Uvea erkrankt; 
das ist weiter nicht verwunderlich, da das Skleralgewebe wegen seiner relativen 
GefaBarmut und wegen der Derbheit seiner Struktur kein geeigneter Boden 
fiir die Ansiedlung von Krankheitskeimen ist. ARGARANAS ist sogar der Ansicht, 
daB jede Skleritis, ob diffus oder knotenformig, der Ausdruck einer toxischen 
oder infektiosen Erkrankung des Ziliarkorpers ist, wahrend BAUMGARTE~ in 
einem ahnlichen Fall eine primare selbstandige Skleritis annahm, an die sich 
Keratitis, Iritis und Chorioiditis anschlossen. Bei sekundarer Beteiligung der 
Sklera von einer infektiosen Erkrankung des Ziliarkorpers aus kommen natiirlich 
auch fiir die Atiologie der Skleritis metastatische Verschleppung von septischen 
Herden (Zahnwurzeln, Tonsillen, Prostata, Nasennebenhohlen, Appendizitis) in 
Betracht. DaB auf metastatischem Wege aber auch direkt die Sklera befallen 
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sein kann, ohne daB die Uvea sich beteiligt, beweist das KrankheitsbiId der 
"Skleritis" bzw. "Episkleritis metastatica furunculiformis", iiber das KRAEMER 
zusammenfassend berichtet hat. KUCHNER hatte Gelegenheit, einen solchen 
Fall anatomisch zu untersuchen; er fand die Sklera an umschriebener Stelle 
in Limbusnahe machtig verdickt, die Fasern waren zum Teil zerfallen, durch 
Eiterzellen auseinandergedrangt (Abb. 18) ; im Bereich dieser eitrigen Infiltration 
bestanden reichlich Nekrosen. Ein primarer Eiterherd, von dem diese Metastase 
ausgegangen sein konnte, war klinisch allerdings nicht festzustellen. 

An diesen Fall KUCHNERS erinnert sehr das eigenartige Krankheitsbild einer 
wandernden abszedierenden Skleritis, das SZYMANOWSKY bei einer 63jahrigen 

Abb. 18. Eitrige Skleritis. (KueHNER.) 

Frau beobachtete. In einem 
Auge , das in friiheren 
Jahren schon gelegentlich 
schmerzhafte Entziindungs
zustande durchgemacht 
hatte, die aber keine Folgen 
hinterlassen hatten, ent
stand ein sehr schmerzhaf
ter skleritischer Buckel, der 
sich auf Lokalbehandlung 
zUrUckbildete; dann aber 
entstand an einer anderen 
Stelle ein neuer Buckel, der 
abszedierte und Eiter und 
nekrotisches Material ent
leerte. Dies wiederholte sich 
noch einige Male. Es betei
ligte sich spater auch die 
Iris und der Ziliarkorper am 
EntziindungsprozeB, auch 
der Hornhautranderkrankte 
im Sinne einer sklerosieren
den Keratitis, schlieBlich 

kam aber der ProzeB zur Ruhe, nachdem fast der ganze vordere Skleralabschnitt 
yom Limbus bis zum Aquator erkrankt gewesen war. Die histologische Unter
suchung exzidierter Stiickchen der abszedierenden Skleralherde ergab keinen 
Anhalt fur spezifische Veranderungen. Die Infiltration bestand aus Plasmazellen, 
Lymphozyten und einigen Leukozyten, die GefaBe waren intakt. Riesenzellen 
waren nicht vorhanden. In dem Eiter waren keine Bakterien zu finden. Auch 
die Anamnese gab keinen Anhaltspunkt fur die Atiologie, die Wa.R. war 
negativ, das Blutbild normal. 

Ungiinstig verlief der Fall von abszedierender Skleritis, uber den ZINSSER 
kurz berichtete: 1m AnschluB an eine Iridozyklitis mit sklerosierender Keratitis 
entstanden Nekrosen in der Sklera mit Sequestrierung von Sklerallamellen. 
1m weiteren Verlaufe trat Netzhautab16sung auf; wegen starker Schmerzen 
muBte das fast erblindete Auge entfernt werden. Das anatomische Bild einer 
kleinzelligen Infiltration der Sklera mit darin eingeschlossenen Nekrosen er
innerte ZINSSER ganz an das Bild der gummosen Form der Lues. Da aber weder 
anamnestisch noch klinisch sich irgendein Anhaltspunkt fUr Lues ergab, vermutet 
ZINSSER, es handele sich vielleicht um eine atypische Form der Tuberkulose. 

Diese und die weitaus meisten nur klinisch beschriebenen, mehr zirkumskripten 
Skleritisformen spielen sich im Gebiet der vorderen Sklera abo Weiter hinten 
finden sie sich nur selten. Bei SCHIRMERS 76jahriger Patientin mit rezidivieren-
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der unspezifischer Skleritis, Iridozyklitis und sklerosierender Keratitis fand sich 
bei der anatomischen Untersuchung in der Aquatorgegend ein skleritischer 
Buckel ,in welchem die Skleralstruktur vollig verloren gegangen war und einem 
zellreichen Bindegewebe in unregelmaBiger Anordnung Platz gemacht hatte. 
Und WAGENMANN fand in einem Auge, das 23 Jahre vorher mit Netzhaut
ablOsung erblindet war und bei dem man einen Aderhauttumor vermutet hatte, 
eine umschriehene Skleritis neben dem Sehnerven. In heiden Fallen ergab 
weder der klinische noch der anatomische Befund irgendeinen Anhalt fur die 
Atiologie. 

Tuberkulose der Sklera. 
Die tuberkulose Erkrankung der Sklera kann exogen oder endogen bedingt 

sein. 
Die exogene Form ist sicher auBerordentlich selten; eine solche kann durch 

Verletzungen der Bindehaut und Lederhaut mit infizierten Fremdkorpern 
zustande kommen; BELL beschrieb einen derartigen Fall, Lei dem es nach einer 
Verletzung beim Frisieren zu einer knotchenfOrmigen Skleritis kam; die positive 
lokale Tuberkulinreaktion veranlaBte den Autor, eine Tuberkulose anzunehmen, 
da aber weder eine bakteriologische noch eine histologische Untersuchung 
gemacht wurde, ist die Diagnose nicht als sicher zu betrachten. 

PANICO stellte experimentelle Untersuchungen uber die exogene Skleral
tuberkulose an; er applizierte bei Kaninchen Tuherkelbazillenaufschwem
mungen subkonjunktival, mit und ohne Skarifikation der Sklera; in einigen 
Versuchen wurden Tuberkelbazillen direkt in. die Sklera injiziert. Die gleichen 
Versuche wurden mit durch Hitze abgetoteten Tuberkelbazillen angestellt. 
PANICO erzielte bei diesen Versuchen knotchenformige Infiltrationen in Binde
haut und Sklera, teilweise mit nekrotischen Partien; die Bindehaut war an 
der Injektionsstelle manchmal exulzeriert; nie kam es zu einer Perforation der 
Sklera. Histologisch fanden sich in den Knotchen Wanderzellen und Epitheloid
zellhaufen, aber keine Riesenzellen. Die Versuche mit lebenden Tuberkel
bazillen unterschieden sich von denen mit abgetoteten nur dadurch, daB bei 
den ersteren die Hals- und Brustlymphknoten verkast waren. 

Es konnten auch Traumen eine Schadigung des Gewebes im Sinne eines 
Ortes geringeren Widerstandes schaffen und so bei tuberkulOs erkrankten 
Menschen Veranlassung zu metastatischen Herden in der Sklera geben (den 
Chirurgen ist z. B. bekannt, daB durch einen StoB gegen den Knochen eines 
TuberkulOsen eine tuberkulOse Periostitis, ja selbst Karies auftreten kann) , 
es wiirde sich dabei allerdings nicht um exogene Infektion handeln, lediglich 
das auslosende Moment ware exogen. - So ist vielleicht der Fall SCOTTIB zu 
deuten, hei dem sich nach einer uncharakteristischen Verletzung des Augapfels 
an der Stelle der Verletzung eine schwere ulzerierende Skleraltuberkulose bildete, 
die schlieBlich zur Zerstorung des vorderen Bulbusabschnittes fiihrte und die 
Entfernung des Auges erforderte. (Der zugrundeliegende tuherkulOse Lungen
prozeB fuhrte 2 Jahre spater zum Tode.) 

Es laBt sich von vornherein nicht von der Hand weisen, daB auch einmal 
eine exogene tuberkulOse Infektion ohne Veranderung der Bindehaut und ohne 
Trauma entstehen kann, nachdem IGERSHEIMER nachgewiesen hat, daB der 
Tuberkelbazillus die intakte Bindehaut durchdringen kann. (Nach BRUCKNER 
werden die Tuberkelbazillen nach erfolgter Durchwanderung des Bindehaut
epithels von Phagozyten aufgenommen und passiv weiter verschleppt.) 

Die uberwiegende Zahl aller Skleraltuberkulosen ist sicher endogenen Ur
sprungs, also auf dem Blutwege von einem anderen tuberkulOsen Herd meta
statisch entstanden. (Daneben kommt natiirlich auch eine von der Nachbar
schaft - Bindehaut, Iris, Ziliarkorper, Aderhaut - fortgeleitete Erkrankung 
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vor, auf die hier nicht naher einzugehen ist, da es sich ja nicht urn eine ursprung
liche Erkrankung der Sklera handelt. Nur das sei erwahnt, daB es sich in sehr 
vielen Fallen weder klinisch noch nachtraglich anatomisch entscheiden laBt, 
ob die Sklera zuerst befallen war oder nicht.) Die eigentliche, isolierte tuber
kulOse Skleritis bevorzugt in ganz charakteristischer Weise zwei Bezir ke: den 
ringformigen Bezirk urn den Hornhautrand herum und den die Sehnerven
eintrittsstelle umgebenden Bezirk. Diese beiden Bezirke sind dadurch gekenn
zeichnet, daB hier BlutgefaBe die Sklera durchbohren: v~rn am Limbus die 
vorderen Ziliararterien und -venen, die, nachdem sie die Sklera durchsetzen, 
mit Asten der langen hinteren Ziliararterien anastomosieren und nahe der Iris
wurzel den Circulus arteriosus iridis maior bilden; hinten, urn die Papille herum, 
die hinteren ZiliargefaBe. Bedenkt man den GefaBreichtum dieser Bezirke 
und bedenkt man ferner, daB an diesen Stellen verschiedene Druckverhaltnisse 
bestehen, denen die GefaBe einesteils auBerhalb, andernteils innerhalb des 
Augapfels ausgesetzt sind, so wird man in diesen Tatsachen den Grund fur die 
Bevorzugung dieser beiden Skleralgegenden annehmen, worauf besonders COL
LOMB hingewiesen hat. 

Daneben kommen in selteneren Fallen noch andere Lokalisationen in Frage. 
So beschrieb LERPERGER einen Fall von Solitartuberkel der Sklera in der Aquator
gegend, der nach auBen perforierte; in dem dunnflussigen Eiter fanden sich 
Tuberkelbazillen. Der ProzeB kam nach zweimaliger Ausloffelung und Einlegen 
von Jodoformplattchen in die AbszeBhohle zur Ausheilung. Die Veranderung 
fand sich in einem Bezirk der Sklera, in dem die Vortexvenen durchtreten. 
Dieser Tatsache wird man eine ursachliche Bedeutung fUr den Entstehungsort 
des Solitartuberkels beimessen durfen, wie eE: auch ENGELKING bei der Zitierung 
dieses Falles tut. 

Die weitaus haufigste Form der tuberkulOsen Skleritis ist die der vorderen 
Skleritis. Ihr klinisches Bild ist ganz uneinheitlich. Zunachst gibt es eine epi
skleritische Entzundung, entweder als episkleritische umschriebene Entzundungs
herde oder in Form von kleinen indolenten Knotchen, die wie Phlyktanen aus
sehen, sich aber durch ihre Unverschieblichkeit auf der Sklera, bedingt durch 
ihren tieferen Sitz, von ihnen unterscheiden. Die episkleritischen Veranderungen 
verhalten sich meist sehr gutartig, sie verschwinden meist ohne Schaden zu 
hinterlassen, und es kann daher die Diagnose meist nur aus denBegleitumstanden 
und den ubrigen Veranderungen am Auge gestellt werden. DE LA VEGA hatte 
Gelegenheit, ein solches episkleritisches Knotchen zu untersuchen. Bei einer 
65jahrigen Frau entstand im Laufe von Monaten am Limbus auf der Sklera eine 
halberbsengroBe, harte, gelbweiBe, druckschmerzhafte Geschwulst, uber der 
die Bindehaut nicht verschieblich war; es traten in der Umgebung kleine, von 
GefaBan umgebene Knotchen auf. Eins dieser Knotchen wurde exstirpiert. 
Ein Tierversuch verlief negativ; jedoch fand sich bei der histologischen Unter
suchung typisch tuberkulose Struktur mit positivem Bazillenbefund. Auf 
mehrmalige Rontgenbestrahlung erfolgte glatte Heilung. 

DaB solche phlyktaneahnlichen, rezidivierenden episkleritischen Knotchen 
bei Skleritis nicht immer tuberkulOs sein mussen, zeigen die Untersuchungen 
von VOSSIUS. Bei einer 24jahrigen Patientin mit Skleritis, Episkleritis, sklero
sierender Keratitis und Iritis exstirpierte VOSSIUS ein solches Knotchen. Die 
Verimpfung in die Vorderkammer eines Kaninchens hatte ein negatives Ergebnis; 
die histologische Untersuchung ergab. daB das Knotchen aus epitheloiden Zellen 
bestand, die BlutgefaBil waren von Leukozytenmanteln umgeben, die Lymph
gefaBe stark erweitert. Riesenzellen und Verkasung waren nicht zu finden. 
VOSSIUS kommt daher zu der Uberzcugung, daB diese Knotchen in seinem Fall 
mit Tuberkulose nichts zu tun haben. 
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Die eigentliche Scleritis tuberculosa spielt sich in den tieferen Schichten ab, 
und zwar in sehr vielen Fallen in Form eines groBen solitaren Tuberkels, der 
klinisch einen meist gut abgrenzbaren tumorartigen Knoten darstellt. Uber 
solche geschwulstahnliche Solitartuberkel der Sklera berichteten ausfiihrlicher 
COLLOMB, FAZAKAS und POLLAK. Der von POLLAK beschriebene kleinhasel
nuBgroBe Tumor erwies sich bei der Exstirpation als mit dem Ziliarkorper etwas 
verwachsen; trotzdem erfolgte nach der Exstirpation glatte Heilung mit normalem 
Sehvermogen. Es handelte sich um eine von den mittleren Skleralschichten 
ausgehende Solitartuberkulose. Wenn auch keine Tuberkelbazillen gefunden 
wurden, so laBt doch der sehr charakteristische histologische Bau mit Epitheloid
riesenzellentuberkeln und lymphozytarer Infiltration der Umgebung kaum 
einen Zweifel an der Spezifitat des Prozesses zu; die Wa.R. war negativ. 

Wenn es auch im allgemeinen nur mit Vorbehalt moglich ist, die Diagnose 
Tuberkulose allein auf den histologiRchen Befund von Epitheloidzellen, Riesen
zellen, Verkasung und Lymphozyten zu grunden, so liegen doch die Verhaltnisse 
in der Sklera infolge der Einformigkeit ihres GewebeR fur diese Frage so gunstig, 
daB es in vielen Fallen moglich ist, die Diagnose mit Sicherheit zu stellen, auch 
wenn keine Bazillen gefunden werden. Oft bringt in solchen Fallen der Tier
versuch den Beweis. So war es z. B. in dem von COLLOMB beschriebenen Fall 
von tumorartiger Solitartuberkulose der vorderen Sklera, die bei einem Manne 
entstand, der vor 20 Jahren an Lues erkrankt war, vor 4 Jahren einen tuber
kulosen AbszeB am Rucken hatte und kurz vor Ausbruch der Skleraltuberkulose 
eine tuberkulOse Nebenhodenentzundung durchgemacht hatte. Auf antiluische 
Behandlung vergroBerte sich der Tumor. Der Tumor wurde moglichst radikal 
entfernt. (Der ProzeB kam, trotzdem es zur Perforation nach innen gekommen 
war und bei der Operation ein Irisprolaps abgetragen werden muBte, zur Aus
heilung; ein Rezidiv trat im Laufe einer 7jahrigen Beobachtungsdauer nicht auf.) 
Die histologische Untersuchung ergab ein typisch tuberkuloses Granulations
gewebe. Bazillen wurden jedoch nicht gefunden. Ein Stiickchen des Tumors 
wurde in die Vorderkammer eines Kaninchens verimpft: es entstand eine schwere 
tuberkulose Iritis mit massenhaften Tuberkelbazillen. In FAzAKAs' Fall begann 
die Tuberkulombildung anscheinend mehr in den oberflachlichen Schichten, 
die Veranderung wurde zuerst fur Episkleritis, spater wegen des schnellen Wachs
tums fur Sarkom gehalten, im Verlaufe von 2 Monaten bildete sich eine bohnen
groBe Geschwulst, die moglichst radikal entfernt wurde; da die Sklera tief 
infiltriert war, wurde sie kauterisiert. Der Defekt heilte unter Rontgen
bestrahlung aus; ein spater auftretendes kleineres Knotchen am gleichen Auge 
heilte allein auf Rontgenbestrahlung aus. Histologisch fand sich typisch tuber
kulOses Granulationsgewebe, zum Teil mit Verkasung. - Solche Solitartuberkel 
der vorderen Sklera konnen nach auBen perforieren und stellen dann ein tiefes 
Ulkus mit unterminierten Randern dar, wie z. B. im FaIle PELLEGRINIS. Bei 
einem 18jahrigen Knaben, der auch an anderen Korperstellen zahlreiche kalte 
Abszesse hatte, entstand neben dem Limbus ein prominentes Geschwur mit 
unterminierten Randern von 8 mm Durchmesser; der Sklerastelle entsprechend 
in der Chorioidea ein entzundlicher Herd. Nach Verimpfung eines exzidierten 
Stiickchens in die Kaninchenvorderkammer entstand eine tuberkulOse Iritis 
mit allgemeiner Tuberkulose. Die histologische Untersuchung eines exzidierten 
Gewebsstiickchens ergab typisch tuberkulOses Gewebe mit Epitheloidzellen, 
Riesenzellen, Lymphozyten und massenhaft Tuberkelbazillen. Das Ulkus 
heilte spater glatt aus. 

Diese wenigen FaIle zeigen schon, daB zwar der ortliche ProzeB sehr zu 
Gewebszerstorung neigt, daB aber die Tendenz, auf die Nachbargewebe (Horn
haut, Vorderkammer, Iris, Ziliarkorper und Aderhaut) iiberzugreifen, relativ 

23* 
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gering ist, daB also die Solitartuberkel bei entsprechender Behandlung meist 
ausheilen und das befallene Auge weitgehend oder vollstandig funktionsfahig 
bleibt. 

Ganz anders verhalten sich die Falle, bei denen gleichzeitig oder kurz nach
einander mehrere kleine Herde in der Umgebung des Limbus auftreten, die 
dann meist zusammenflieBen. Diese mehr diffuse, flachenhafte, klinisch und 
anatomisch nicht scharf gegen die Nachbarschaft abgegrenzte Form der tuber
kulosen vorderen Skleritis fiihrt fast immer zu derartigen Zerstorungen, daB 
das befallene Auge im Verlaufe der Erkrankung in seiner Funktion hochgradig 
beeintrachtigt wird oder sogar ganz blind wird und meist wegen der durch 
sekundare Drucksteigerung bedingten Schmerzen entfernt werden muB. 

tiber den urspriinglichen Sitz und die Ausbreitungsweise dieser Skleral
tuberkulosen verdanken wir hauptsachlich den Arbeiten SUGANUMAB wertvolle 
Aufschliisse. SUGANUMA hatte Gelegenheit, sechs derartige Bulbi zu untersuchen. 
Er konnte feststellen, daB in allen Fallen, auch in solchen, bei denen das klinische 
Bild fiir eine primare Erkrankung der Uvea oder der Bindehaut mit sekundarer 
BeteiIigung der Sklera sprach, die Sklera im Bereich des vorderen Skleralrings 
der Sitz der ersten Veranderungen war. Auch SCGANUMA miBt der Tatsache, 
daB in dieser Gegend die vorderen und hinteren ZiliargefaBe anastomosieren, 
groBe Bedeutung bei und meint, daB diese besonderen GefaBverhaltnisse dafiir 
angeschuldigt werden miissen, daB bei hamatogenen Infektionen aus Herden 
in anderen Korperregionen gerade dieser Bezirk der Sklera bevorzugt wird. 
Die altesten Veranderungen fand er stets in der Sklera und konnte feststellen, 
daB von hier aus in Form von perivaskularen InfiltrationsstraBen die Infektion 
auf die Hornhaut, den Kammerwinkel, den Ziliarkorper, Iris und Aderhaut 
sowie auch nach auBen zu iibergreifen kann. - Es kann also, auch wenn das 
klinische Bild nicht dafiir zu sprechen scheint, sehr wohl eine Skleraltuberkulose 
die erste Erscheinungsform einer Augentuberkulose sein. Das beweist auch 
ein Fall von CHOU; hier erkrankte ein Auge eines IBjahrigen Madchens an einer 
chronischen, anscheinend tuberku16sen Iridozyklitis. Von einer Skleritis war 
nichts zu sehen. Wegen fortschreitenden Verfalls des Sehvermogens wurde das 
Auge enukleiert. Bei der histologischen Untersuchung fanden sich typische 
tuberku16se Knotchen nicht nur in der Iris, im Ziliarkorper und im Supra
chorioidalraum, sondern auch in der Sklera; diese skleralen Knotchen lieBen 
sich deutlich als die altesten bestimmen, weshalb CHOU zu dem SchluB kommt, 
daB die Sklera primar auf metastatischem Wege infiziert wurde. Prinzipiell 
das gleiche Verhalten konnte POYALES in einem Fall feststellen; er fand in einem 
wegen Schmerzen enukleierten blinden Auge mit chronischer Uveitis und Sklero
keratitis bei der histologischen Untersuchung in den auBeren Skleralschichten 
isolierte frische Tuberkel, in den tiefen Skleralschichten bereits verkaste Tuberkel 
mit Riesenzellen; die tuberkulose Entziindung hatte stellenweise auf den ZiIiar
korper und die Hornhaut iibergegriffen. 

Die Beteiligung der Hornhaut kann so stark sein, daB klinisch das Bild der 
Keratitis parenchymatosa entsteht. ZIMMERMANN hatte Gelegenheit, ein solches 
Auge einer 24jahrigen Patientin, bei der sonst keine Tuberkulose nachweisbar 
war, zu untersuchen. Die Erkrankung begann mit einem flachen skleritischen 
Knoten, es folgten zungenformige Triibungen der hinteren Hornhautschichten 
vom Limbus her, allmahlich triibte sich die Hornhaut vollstandig, es trat schwerste 
Iritis und Skleritis hinzu. Anatomisch fanden sich Tuberkel mit Epitheloid
zellen und Riesenzellen sowie Tuberkelbazillen hauptsachlich in den peripheren 
und tieferen Teilen der Hornhaut, ferner ausgedehnte tuberku16se Veranderungen 
in der ganzen vorderen Sklera (der hintere Teil der Sklera war vollig normal) 
und eine BeteiIigung von Iris und Ziliarkorper. 
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Demgegeniiber sind die FaIle von hinterer Skleraltuberkulose auBerordentlich 
selten. FIETTA fand 1919 bei einer Durchsicht des gesamten Schrifttums nur 
3 FaIle. Die klinische Diagnose kann sehr schwierig sein, wie z. B. der Fall von 
EMANUEL zeigt. Bei einem 10jahrigen Knaben fand sich am hinteren Augenpol 
11/2 PapiIlendurchmesser vom Sehnerv entfernt eine runde, stark prominente 
Geschwulst von hockriger Beschaffenheit und weiBer Farbe. Diese Geschwulst 
erwies sich bei der anatomischen Untersuchung als eine zirkumskripte tuber
kulOse Neubildung in der Sklera (Abb.19), mit Riesenzellen und Verkasung; 
die Sklera, deren auBere und innere Faserschichten unverandert waren, war 
an der Stelle der tuberkulosen Neubildung machtig verdickt und wolbte die 
nur zellig infiltrierte Aderhaut gegen den GIaskorperraum vor; die Netzhaut 

Abb. 19. Zirkumskripte Tuberkulose der hinteren Sklera. Netzhaut verbreitert und durch Exsudat 
abgehobcn. (EMANUEL.) 

war verbreitert, sie war teils iiber der Neubildung durch ein geringfiigiges Exsudat 
abgehoben, teils mit der infiltrierten Aderhaut fest verwachsen. 

Lues. 
Die pnmare luische Episkleritis und Skleritis ist sehr selten; eher schon 

beteiligt sich die Sklera sekundar an anderen luis chen Augenerkrankungen, 
besonders solchen der Uvea. - Die luische Erkrankung der Sklera gehort 
wohl ausnahmslos dem 3. Stadium der Syphilis an. Es handelt sich in der 
Episklera um kleine entziindliche Knotchen, die sehr an Phlyktanen erinnern, 
wahrend in der Sklera die Erkrankung in der Form des Gummas auftritt. 

Neben anderen (ausfiihrliche Literatur bei GROENOUW) beschrieb BEST 
2 FaIle von luischer Episkleritis im Tertiarstadium in Form von phlyktane
ahnlichen Knotchen; hier lenkte, wie so oft, erst der MiBerfolg verschiedener 
therapeutischer MaBnahmen den Verdacht auf eine Lues; in beiden Fallen war 
die Wa.R . stark positiv; auf Quecksilber- und Salvarsantherapie erfolgte in 
beiden Fallen Heilung, in einem Fall unter Zuriickbleiben von blaulich durch
schimmernden verdiinnten Skleralnarben. 

tiber isolierte Gummen der Sklera berichteten in neuerer Zeit PERLIS und 
TARSAIDSE (in beiden Fallen war die Uvea mitbeteiligt), die auf Quecksilber
bzw. Jodkaligaben glatt abheilten. (Die altere Literatur findet sich ausfiihrlich 
bei GROENOUW.) Diese Gummen der Sklera konen in seltenen Fallen geschwiirig 
zerfallen. GALLEMAERTS beobachtete bei einer 72jahrigen Frau ein solches 
gummoses kraterformiges Geschwiir der Sklera . In einer Probeexzision fand er 
Lymphoidzelleninfiltration, keine Riesenzellen. Spater erfolgte eine schwere 
Blutung aus dem Ulkus, sowie ausgedehnte subretinale und subchorioidale 
Blutung mit totaler NetzhautablOsung. 
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Die prompte Wirkung der spezifischen Therapie und die Seltenheit der 
Erkrankung sind die Hauptgriinde dafiir, daB nur wenige FaIle histologisch 
untersucht werden konnten. Episkleritische syphilitische Knotchen konnten 
bisher histologisch nicht untersucht werden; sie heilen auf entsprechende 
Behandlung glatt ab und daher besteht im aIlgemeinen keine Veranlassung, 
diese Knotchen zu exstirpieren. Eine ausfuhrliche histologische Beschreibung 
einer schon sehr lange bestehenden, ausgedehnten gummosen tumorartigen 
Veranderung der Sklera lieferte LOTIN. Bei dem 43jahrigen Patienten hatte sich 
im Laufe von 4 Jahren unter aIlmahlicher Erblindung des Auges und unter 
andauernden Schmerzen eine geschwulstahnliche machtige entziindliche Ver
dickung der Sklera gebildet, die, wie die Untersuchung des enukleierten Bulbus 
zeigte, fast am Hornhautrand beginnend, bis zur Papille nach hinten reichte 
und hauptsachlich die obere Bulbushalfte betraf. Die Neubildung erreichte 
in der Aquatorgegend ihre groBte Dicke von 5 mm. Histologisch war die 
Neubildung gekennzeichnet durch eine chronische entziindliche Infiltration 
des skleralen Bindegewebes, das in seinen zentralen Abschnitten Anzeichen 
hyaliner Degeneration besaB; die entziindlichen Veranderungen bestanden in der 
Hauptsache in meist herdformigen Infiltrationen aus kleinen RundzeIlen, 
Lymphozyten und Plasmazellen. 1m Zentrum einiger dieser herdartigen ZeIl
anhaufungen fanden sich Anzeichen beginnender Nekrose (von geringen Ver
anderungen des Kerns bis zum volligen Zelluntergang). - In den ZeIlansamm
lungen, zum Teil in ihrer Nachbarschaft, aber auch vollig isoliert im binde
gewebigen Grundgewebe (und dann besonders am Rande von hyalin degene
rierten Bezirken des Skleralgewebes) fanden sich steIlenweise Riesenzellen vom 
LA~GHANSSchen Typ. An einigen kleinen Arterien bestanden charakteristische 
Veranderungen: Wucherung der IntimazeIlen, die bis zum VerschluB des Lumens 
fiihrten und rundzellige Infiltration aIler Wandschichten. Also im ganzen das 
typische histologische Bild der tertiaren Lues. 

Lepra. 
Die Episklera beteiligt sich an der leprosen Erkrankung des Auges haupt

sachlich in Form einer flachen oder knotenformigen Entziindung, die am Horn
hautrand beginnt und spater oft eine wallartige Erhabenheit um die Kornea 
herum bildet. Histologisch handelt es sich nach den Untersuchungen GYOTOKUS 
um ein Granulationsgewebe im vorderen Teil der Episklera, das aus Fibroblasten, 
Plasmazellen und einigen EpitheloidzeIlen besteht. In allen Fallen, in denen die 
Kornea und die Episklera beteiligt waren, bestand eine zellige Infiltration der 
Korneoskleralgrenze, in der sich meist Leprabazillen unschwer nachweisen 
lieBen. Von diesen Infiltraten aus gehen in den vorderen Teil der Sklera (sowie 
in die Hornhaut) einformige rundzellige Infiltrate in Form schmaler Streifen; 
der groBere hintere Teil der Sklera ist stets frei von Veranderungen. Die Leder
hauterkrankungen treten haufiger bei Fallen von Knotenlepra auf; bei Lepra 
maculosa, die das Auge meist nur in Form einer Keratitis superficialis punctata 
affiziert, sind sie selten. FRANKE und DELBANCO fanden allerdings auch in 
3 Augen von Kranken mit Lepra maculosa die gleichen Veranderungen im 
vorderen Teil der Sklera: Ziige von Rund- und Spindelzellen, die sich zwischen 
die Sklerallamellen schieben; in diesen Zellziigen fanden sich massenhaft Bazillen. 
PmLIPPSON fand innerhalb dieser rundzelligen Infiltrate auch groBe charakteri
stische bazillenhaltige Leprazellen, die zum Teil die 1O-15fache GroBe eines 
normalen Leukozyten erreichten. 

DaB die Eingangspforte fUr die Infektion des Auges die Gegend des Kammer
winkels ist, konnten FRANKE und DELBANCO iiberzeugend dartun; sie fanden 
bei einem an Lepra Gestorbenen in beiden Augen, in welchen weder klinisch 
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noch makroskopisch anatomisch irgendwelche Veranderungen feststellbar 
waren, mikroskopisch massenhaft Bazillen in der Gegend der Iriswurzel und 
in der Gegend des Kammerwinkels, besonders in der Umgebung groBerer arte
rieller GefaBe (die Bazillen lagen innerhalb von rundzelligen Infiltraten, die 
sich in die angrenzenden Teile der Kornea und der Sklera als schmale Ziige fort
setzten). FRANKE und DELBANCO ziehen aus diesen Befunden den SchluB, daB 
die Infektion des Auges auf dem Blutwege erfolgt und im Auge meist in der 
Umgebung des Circulus arteriosus iridis maior erfolgt. Diese Befunde bestatigen 
die Ansicht der meisten Autoren, daB die leprose Infektion des Auges stets 
eine endogene ist (vgl. dazu auch GREEFF), auch wenn sich klinisch nur konjunk
tivale und episklerale Veranderungen finden (AXENFELD). 

Bei Kranken, bei denen auBer einer Lepra eine Tuberkulose besteht, konnte 
die Differentialdiagnose gegen tuberkulose Augenveranderungen Schwierig
keiten machen, da ja der Leprabazillus sich farberisch und morphologisch genau 
so wie der Tuberkclbazillus verhalt und da im leprosen Granulationsgewebe 
gelegentlich auch Epitheloidzellen anzutreffen sind. Meistens aber diirfte die 
Diagnose auch allein im histolo- . b.C". C'.lIlI . 

gischen Praparat unschwer zu 
stellen sein, da die Leprabazillen 
leicht nachweisbar sind und 
immer in enormen Mengen auf
treten; zwischen der Zahl der 
Bazillen und der Starke der 
Gewebsreaktion besteht ein auf
fallendes MiBverhaltnis; das 
leprose Granulationsgewebe bie
tet das Bild einer sehr einfor
migen diffusen Infiltration, in 
der Riesenzellen und Verkasung 
stets fehlen. 

Pest. 
Die Pest ruft relativ haufig 

Augenkomplikationen hervor. 
MIzuo stellte bei 600 Fallen von 
Allgemeinpest in 4,3 % der FaIle 
schwere Augenkomplikationen 
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(am haufigsten Panophthalmie und Keratitis) fest. Die Infektion des Auges 
erfolgt meist metastatisch auf dem Blutwege und beginnt dann mit einer vorderen 
Uveitis. Von hier gelangen die Bazillen in das Kammerwasser, vermehren sich 
hier (wie MIzuo feststellen konnte) enorm und infizieren die Gegend des Liga
mentum pectinatum und des SCHLEMMschen Kanals; hierbei kommt es in der 
Sklera nahe am Limbus zu einer sehr akut verlaufenden Einschmelzung der 
Sklera mit Nekrose und Perforation (Abb. 20). - In seltenen Fallen kann auch 
das Auge die Eingangspforte fUr die Pesterkrankung darstellen; sie beginnt 
dann mit einer sehr schweren eitrig-hamorrhagischen Konjunktivitis, die sehr 
an Blenorrhoe erinnert, sich abervon ihr durch die geringeMenge des diinneitrigen, 
meist etwas braunlichen Sekretes unterscheidet. Die Bazillen, die sich vor 
allem in den Ubergangsfalten in groBen Mengen finden, durchdringen die stark 
geschadigte Konjunktiva, infizieren die Episklera und verbreiten sich entlang den 
Lymphbahnen hauptsachlich nach dem Kammerwinkel zu; auch hierbei kommt 
es zu eitrigen Einschmelzungen des Skleralgewebes (sowie RingabszeB der Kor
nea); der hintere Teil der Sklera wurde stets frei von Veranderungen befunden. 
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Pilzerkranknng. 
Nach Infektion der Episklera durch Pilze kommt es zu einer knotenformigen, 

sehr langsam wachsenden, umschriebenen Entziindung der Episklera und der 
obersten Skleralschichten mit starker Vaskularisation. Das histologische Bild 
ahnelt sehr dem der Tuberkulose; es findet sich ein Granulationsgewebe aus 
Lymphozyten, Plasmazellen, Epitheloidzellen und Fremdkorperriesenzellen; 
innerhalb dieses Granulationsgewebes liegen die Pilzfaden. FAVALORO konnte an 
den vorhandenen Fruchttragern den Pilz in seinem Fall als Aspergillus fumigatus 
erkennen. FEDERICI untersuchte die Pilzfaden seines Falles kulturell und 
ziichtete einen bisher nicht beschriebenen Pilz, der der Art Sporomiella angehorte. 
Diese seltenen Infektionen kommen traumatisch zustande (im FaIle FEDERICIS 
war eine Verletzung durch den Stengel eines Ginsterstrauches erfolgt) und fiihren 
zu lokalen, zirkumslqipten Veranderungen. Der Nachweis der Pilzfaden im 
Gewebe scheint stets leicht zu gelingen. 

Trachom. 
PASCHEFF berichtete iiber trachomatose Veranderungen der Hornhaut und 

Lederhaut. Nach dem mir zuganglichen Referat hat es sich bei seinen Befunden 
aber nur um Veranderungen in der Episklera gehandelt; PASCHEFF fand Follikel 
auf den feinen Verastelungen der GefaBe, die von der oberen Ubergangsfalte 
kommen, oder Lymphozytenmantel um die GefaBe herum. - Eine Beteiligung 
der Sklera an der trachomatosen Entziindung ist iiberhaupt unwahrscheinlich, 
da das Trachom an die Gegenwart von lymphatischem Gewebe gebunden ist 
(UNDELT). Die Episklera kann mitbefallen sein bei einer trachomatosen Ent
ziindung der Conjunctiva bulbi, die selten ist, wahrscheinlich weil die Conjunctiva 
bulbi primar kein lymphatisches Gewebe enthalt; auch kann es in denjenigen 
mit Pannus komplizierten Fallen zu Bildung subepithelialer Follikel kommen, in 
welchen sich von der oberen "Obergangsfalte zum Limbus eine subepitheliale Ent
ziindung hinzieht, wobei die Bulbusbindehaut klinisch volligintakt aussehenkann. 

Tumoren. 
Die Sklera ist nach ihrem Bau und ihrer Funktion ein fibroses Organ mit 

geringer Vaskularisation; dementsprechend sind ihre pathologischen Fahig
keiten sehr gering; sie sind vergleichbar denen der Sehnen und Sehnenscheiden. 
Wie bei diesen, ist von vornherein zu erwarten, daB die Entwicklung von primaren 
Geschwiilsten zu den groBten Seltenheiten gehort. Auch der Entwicklung 
sekundarer Geschwiilste in der Sklera sind zufolge der Festigkeit des Gewebes 
und seiner geringen GefaBversorgung von vornherein gewisse Grenzen gesetzt. 
Wenn man den Satz GINSBERG "Die Entwicklung primarer Tumoren innerhalb 
der Sklera selbst ist nicht erwiesen", ganz streng auffaBt, so muB man zugeben, 
daB dieser Satz nach wie vor zu Recht besteht. Es ist zwar zu beriicksichtigen, 
daB fragliche Tumoren der Sklera im allgemeinen erst zu einem Zeitpunkt 
klinische Erscheinungen machen und histologisch untersucht werden konnen, 
wenn es nicht mehr moglich ist, mit Sicherheit zu entscheiden, ob die Geschwulst 
von den Skleralfasem selbst ihren Ausgang nahm oder ob sie nicht vielmehr 
im episkleralen Bindegewebe entstand; bei der Mehrzahl der genauer beschrie
benen FaIle hat jedenfalls die Annahme eines episkleralen Ursprungs die groBere 
Wahrscheinlichkeit fUr sich. - Es ist femer bei der Uberlegung, ob man den 
GINSBERGSchen Satz aufrecht erhalten solI, die Frage zu entscheiden, wie weit 
oder wie eng man den Begriff des Tumors fassen will. Eine scharfe Grenzziehung 
ist natiirlich immer willkiirlich; aber gerade bei den hier in Betracht kommenden 
Tumoren befinden wir uns an dieser "Grenze", denn diejenigen der bisher 
bekannt gewordenen Tumoren, die allein Anspruch erheben konnten als echte 
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Skleraltumoren angesprochen zu werden, sind die Fibrome der Sklera. Nun 
ist es oft unmoglich, lediglich auf Grund der histologischen Untersuchung, zumal 
eine solche fast nie im genugenden Zusammenhang mit dem umgebenden Gewebe 
gemacht werden kann, zu entscheiden, ob es sich urn ein Fibrom handelt oder 
urn eine geschwulstartige Hyperplasie nach Art eines Keloids. Denn selbst 
das zu Rezidiven neigende Keloid, das, wie man annimmt, auf dem Boden einer 
kongenitalen Disposition des Bindegewebes entsteht und das eine abnorme 
Reaktion dieses Bindegewebes auf oft ganz geringfugige traumatische Insulte 
darstellt, das aber auch offenbar spontan entstehen kann, ist wohl keine echte 
Geschwulst sondern eine hyperplastische Neubildung. 

Bedenkt man diese Schwierigkeiten, so wird man sehr vorsichtig in der Be
urteilung sein mussen und in nicht ganz klaren Fallen eher die Geschwulstnatur 
der fraglichen Neubildung in Zweifel ziehen. 

Diejenigen Tumoren, die am ehesten als echte Skleralgeschwiilste angesehen 
werden konnten, sind die FaIle von MOISSONIER (1908), AUERBACH (1912), REDS
LOB (1928) und RAVERDINO (1930); diese FaIle entsprechen nach ihrer Beschrei
bung durchaus dem histologischen Bilde des Fibroms. Es handelte sich klinisch 
urn mehr oder weniger vorgewolbte flache bis halbkugelige derbe Geschwiilste bis 
zu der GroBe einer Mandel, die in der vorderen Bulbushalfte in einiger Entfer
nung vom Limbus sich unter der Bulbusbindehaut vorwolbten. Bei der Exstir
pation wurde ein fester breitbasiger Zusammenhang mit der Sklera festgestellt. 

Bei dem von MOISSONIER mitgeteilten Fall entstand bei einer 54jahrigen 
Frau ein harter 3 X 1 cm groBer flacher Knoten auf der unteren Halfte der Sklera 
in der Gegend des Sehnenansatzes des Musc. recto info ; der Tumor wurde zuerst 
2 Monate nach einer Verletzung des Auges bemerkt. Histologisch bestand er 
aus dicht gefiigtem Bindegewebe und war von einer derben Kapsel umgeben. 

AUERBACHS Fall von Fibrom entstand ebenfalls in einiger Entfernung vom 
J ... imbus und war fest mit der Lederhaut verwachsen. 

REDSLOB beobachtete bei einer 18jahrigen Patientin im auBeren unteren 
Quadranten, einige Millimeter vom Limbus entfernt ein 7 X 3 mm groBes, 3 mm 
hohes Knotchen von harter Konsistenz, das in engem Zusammenhang mit der 
Sklera stand. Der Tumor setzte sich aus kollagenen Faserbundeln verschiedener 
Dicke zusammen, die in den verschiedensten Richtungen sich durchflochten. 

In RAVERDINOS Fall trat, nachdem zweimal ein knotchenformiger Tumor 
der Sklera entfernt und diese Skleralstelle veratzt worden war, ein Rezidiv 
auf: In unmittelbarer Nachbarschaft der Stelle der ersten Tumorentwicklung 
bildete sich eine breitbasig der Sklera aufsitzende, oberflachlich leicht hockerige, 
harte, gefaBarme Geschwulst, die das ubrige Niveau der Sklera urn etwa 2 mm 
iiberragte. Die Bindehaut war iiber dieser Neubildung gut verschieblich. Der 
Tumor wurde schichtenweise in flachen Scheiben von der Sklera abgetragen, 
bis ungefahr die gleiche Hohe mit der Sklera erreicht war. (In den nachfolgenden 
12 Monaten trat kein Rezidiv auf.) Der Tumor bestand histologisch aus ver
schieden dicken, sich unregelmaBig verflechtenden Biindeln spindelformiger 
Bindegewebszellen mit kleinen ovalen Kernen. RAVERDINO bezeichnet den 
Tumor als plexiformes hartes Fibrom und glaubt auf Grund seiner histologischen 
Befunde und der Anamnese, in der nichts von einem Trauma bekannt ist, ein 
spontanes Keloid und ein Narbenkeloid ausschlieBen zu konnen; allenfalls konne 
man den Tumor noch als ein neoplastisches Keloid bezeichnen, da nach erfolgter 
Abtragung sich Rezidive einstellten. (Ober die histologische Natur der erst
entfernten Knotchen ist nichts bekannt.) 

DaB es sich in diesen Fallen urn Fibrome handelte, ist sicher; ob diese aber 
vom Skleralgewebe ihren Ausgang nahmen, ist zweifelhaft, denn aIle Autoren 
berichten, daB die Geschwiilste auf der Sklera saBen und nur mit ihr mehr 
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oder weniger fest verwachsen waren; es ist also die Moglichkeit nicht mit Sicher
heit auszuschlieBen, daB die Geschwiilste ihren Ausgang vom episkleralen Binde
gewebe nahmen und erst sekundar eine engere Verbindung mit dem skIeralen 
Gewebe eingingen. Auch ist in keinem der FaIle von einem groBeren Defekt der 
SkIeralsubstanz nach der Exstirpation der Geschwulst oder von einer SkIeral
ektasie in der Folgezeit nach der Operation die Rede. (REDSLOBS Fall wurde 
z. B. 4 Jahre lang nach der Exstirpation beobachtet.) Ob es also wirklich inner
halb der SkIera entstandene Fibrome gibt, ist bisher nicht erwiesen. 

SERRAB Fall von epibulbarem Fibrom ist ebenfalls nach der histologischen 
Beschreibung als Fibrom anzusprechen, es unterscheidet sich jedoch von den 
bisher erwahnten dadurch, daB es nur durch einen kurzen Stiel Verbindung 
mit der Sklera hatte. 1m Zentrum von SERRAS Tumor bestand ein groBer 
Zellreichtum, so daB diese Partien an sarkomatoser Entartung denken lieBen. 
1m iibrigen sind sichere FaIle von sarkomatoser Geschwulstbildung in der SkIera 
nicht bekannt. Zwar berichtet NELSON iiber ein "Sarkom der Sklera", dessen 
GroBe ihn veranlaBte, den Bulbus zu enukIeieren, jedoch ist es ohne Kenntnis 
der Originalarbeit nicht moglich, iiber die Berechtigung dieser Diagnose etwas 
auszusagen. LEONE berichtet iiber einen groBen grobhockerigen Tumor bei 
einem Hund, der fast den ganzen vorderen Bulbusabschnitt einnahm; die Linse 
war ganz in die Geschwulstmassen eingebettet; histologisch erwies sich der 
Tumor als ein kIeinzeIliges Rundzellensarkom von vorwiegend alveolarem Bau, 
der Tumor drang vom Kammerwinkel aus zwischen SkIera und Chorioidea vor, 
beide Membranen waren von Geschwulstzellen durchwachsen. LEONE neigt dazu, 
einen skIeralen Ursprung anzunehmen, jedoch diirfte mit groBerer Wahrschein
lichkeit der Tumor von der Uvea ausgegangen sein. 

Bei den iibrigen unter der Diagnose "Fibrom" veroffentlichten Fallen von 
Neubildungen der Sklera hat es sich sicher nicht um solche gehandelt. So be
richtet BUCUR iiber einen angeborenen Tumor der Sklera im inneren Lidwinkel 
eines 14jahrigen Madchens, der sich zu HaselnuBgroBe entwickelt hatte und 
der an seiner Oberflache zahlreiche Haare zeigte. Auf Grund seiner histologischen 
Untersuchung bezeichnete BUCUR diesen Tumor als Fibrom der SkIera; die 
Lage im inneren Lidwinkel und vor allem die Anwesenheit zahlreicher Haare 
auf der Oberflache der Geschwulst laBt aber eher an eines der seltenen Fibrome 
der Karunkel denken; vielleicht hat es sich auch um ein atypisches Dermoid 
mit starker BindegewebsentwickIung gehandelt. - SAEMISCH beschrieb 1872 
ein "Fibrom der SkIera" bei dem es sich aber, wie aus der Beschreibung hervor
geht, wohl um eine entziindliche Neubildung der SkIera in einem auch sonst 
schwer veranderten Auge handelte. 

SAEMISCH fand die Veranderung bei der histologischen Untersuchung eines 
stark entziindlichen amaurotischen Bulbus mit erhohtem Druck und gelbem 
Reflex aus der Pupille bei einem lOjahrigen Madchen. Der Bulbus wurde unter 
der Annahme eines Glioms enukIeiert, es fand sich eine totale Ablatio retinae 
mit kompaktem gelblichen Exsudat im subretinalen Raum. 1m hinteren Bulbus
abschnitt saB der AuBenflache eine 5 mm dicke Geschwulst aus faserigem 
Bindegewebe mit wechselnd eingestreuten zelligen Elementen auf; die Geschwulst 
ragte bis dicht an den Optikus heran und war "mit der SkIera so verwachsen, 
daB letztere sich hier nach auBen hin nicht im mindesten abgrenzt". 

Ohne Kenntnis der Originalarbeit laBt sich iiber den von BYWATER be
schriebenen Fall, den er als Myxofibrom auf der SkIera bezeichnet nicht aus
sagen, wieweit diese Diagnose, gegen die man von vornherein groBe Bedenken 
haben muB, zu Recht besteht. 

GREVES beschrieb einen Tumor der SkIera, der seit einer Verletzung durch 
einen kleinen Zweig bestand, als "Endotheliom". Wenn man sich der Tatsache 
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erinnert, daB morphologisch ein verwandter Zug zwischen dem Granulations
gewebe und den GefaBgeschwiilsten besteht, weil im Granulationsgewebe die 
neugebildeten Gefal3e oft von einem Mantel jugendlicher Zellen umgeben sind, 
wird man besonders im Hinblick auf die Anamnese eher eine entzundliche Neu
bildung annehmen, bevor man sich zu der von vornherein sehr unwahrschein
lichen Diagnose einer GebBgeschwulst entschlie13t. - Endlich sind hier die 
von V ALUDE und WATSON mitgeteilten FaIle zu erwahnen, die wohl beide keine 
Geschwulstbildungen des Skleralgewebes darsteIlen, sondern in die Reihe der 
subkonjunktivalen Teratome gehoren. WATSON beobachtete bei einem 13jahrigen 
Knaben einen subkonjunktivalen Tumor in Form einer flachen Scheibe auf der 
Sklera zwischen den Ansatzen des Rect. sup. und int., der klinisch den Eindruck 
einer FettgeschwuIst machte. Bei der Exstirpation und histologischen Unter
suchung zeigte sich echtes Knochengewebe mit HAVERsschen Kanalchen. 

V ALUDE fand bei einem 7jahrigen Kind zwischen Rect. sup. und externus 
eine linsengroBe Geschwulst, die mit der Sklcra lose zusammenhing. Mikro
skopisch bestand sie aus fibrosem Gewebe, in welchem sich Knorpeizellen fanden. -
Die sowohl fur sUbkonjunktivale Osteome als auch Lipodermoide ganz charak
teristische Lokalisation auf dem Bulbus auBen oben und die Tatsache, daB in 
Lipodermoiden nicht ganz selten Knorpel gefunden wurde, lassen den Tumor 
mit Sicherheit in die Gruppe der teratoiden Tumoren einreihen, der Autor selbst 
betont, daB dieser Tumor den subkonjunktivalen Osteomen nahestehe. 

Bei einem 22jahrigen Mann mit REcKLINGHAusENscher Krankheit beobachtete 
MAMOLI als seltene Lokalisation einen 1 cm groBen Tumor mit hockeriger Ober
flache unter der Bindehaut auf der Sklera. Die histologische Untersuchung ergab 
Neurofibrom. 

Sekundar konnen bosartige Tumoren der Nachbarschaft in die Sklera ein
wuchern. Hauptsachlich kommen hier Aderhautsarkome, gelegentlich Netzhaut
gliome, Bindehautkarzinome und Bindehautsarkome in Betracht. Die in die 
Sklera einbrechenden Geschwiilste benutzen dabei fast ausschlieBlich die Durch
trittsstellen von Blutgefa13en und N erven; von den GefaB- und N ervenscheiden 
aus konnen dann die benachbarten Skleralfasern auseinandergedrangt und zer
stort werden. Eine flachenhafte, direkte Arrosion der Sklera kommt fast nur 
beim Netzhautgliom vor, wenn dieses die Bulbushullen nach auBen durchbricht. 

Schrifttum. 
Wundheilung und Regeneration. 

ANDOGSKY u. SELENSKY: Uber die Rolle der Skleralnarben bei Glaukomoperationen. 
Arch. Augenheilk. 40, 403 (1900). - BESSO: Sulla cicatrice sclerale in seguito all'operazione 
di LAGRANGE. Atti Congr. Soc. ital. Oftalm. 1920, 33. Ref. Zbl. Ophthalm. 16,232 (1926).
KASTNER: Pathologisch-anatomischer Befund eines Auges, an dem wegen Glauc. absol. 
Sklerotomie und Skleralpunktion vorgenommen war. Inaug.-Diss. Jena 1898. Zit. nach 
MELLER. - KRUCKMANN: Experimentelle Untersuchungen tiber die Heilungsvorgange von 
Lederhautwunden. Graefes Arch. 42 IV, 293 (1896). - MELLER: Zur Histologie der Narben 
nach Sclerotomia posterior. Arch. Augenheilk. 43, I (1901). - SCHWEIGGER: Lehrbuch 
der Augenheilkunde, S.511. 1871. Zit. nach ANDOGSKY und SELENSKY. - TERRIEN: 
Action de la Schlrotomie Posterieure dans Ie Glaucome. Arch. d'Ophtalm. 1899, 691. -
TOBLER: Experimentelle Untersuchungen tiber die Wirkung der hinteren Sklerotomie. 
Arch. Augenheilk. 38, 93 (1899). 

Ange borene Veranderungen. 
AMMON: Ein Fall f6taler Augenmelanose. Illustr. med. Ztg 1802 II. - BEHR: Beitrag 

zur Kasuistik der aus angeborenen Melanosen des Auges hervorgehenden Tumoren. Diss. 
Heidelberg 1903. - BERGMEISTER: Mikrophthalmus, Kolobom des intraokularen Sehnerven
endes und Intraskleralcyste. Graefes Arch. 108, 158 (1922). - BOURQUIN: Die angeborene 
Melanose des Auges. Z. Augenheilk. 37, 129,294 (1917). - BRONSON: On fragilitas ossium 
and its association with blue sclerotics and otosclerosis. Edinburgh med. J. 18, 240 (1917). 
Zit. bei OAST: Blue sclerotics and brittle bones. Arch. of Ophthalm. 07, 254 (1928). -



364 K. OBERHOFF: Sklera. 

BUCHANAN: Blue sclerotics. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 43, 352 (1923). Ref. Zbl. 
Ophthalm. 12, 157 (1924). - HAY: A congenital anomaly of the sclera "Pseudo-Coloboma". 
Ophthalmoscope 1907, 300. - HIRSCHBERG: tJber angeborene Pigmentierung der Sklera. 
Graefes Arch. 29 I, 1 (1883). - MARTENS: Ein Beitrag zur Entwicklung des Melanosarkoms 
der Chorioidea bei angeborener Melanosis sclerae. Virchows Arch. 138 (1894). - PETERS: 
Zur Kenntnis der angeborenen Veriinderungen der Sklera. Zbl. prakt. Augenheilk. 37, 
279 (1913). - SCillECK: Eine bislang unbekannte MiBbildung des Auges. Heidelberg. 
Ber. 36, 311 (1910). - TALKO: Farbenverschiedenheit der Regenbogenhiiute und der Sklera. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 7, 204 (1869). 

Ange borene Skleralzysten. 
COLBURN: J. amer. med. Assoc. 1896. Zit. nach WERNICKE. - CUSTODIS: Dber Skleral

cysten. Graefes Arch. 128, 112 (1932). - FRIEDE: Ein Fall von kongenitaler Skleralzyste 
mit Stauungspapille. Klin. Mbl. Augenheilk. 64, 783 (1920). - LAGRANGE: Encyclopedie 
francaise d'opht. T. V. 1906, p. 1143 et Traite des tumeurs de l'oeil 1901, p. 228. Zit. nach 
SEEFELDER. - MACKENZIE: Traite pratique des maladies de l'oeil. 4. edit., Vol. 2, p.260 
bis 261. Paris 1857. - ROGMAN: Arch. d'Oculistique 1897. Zit. nach WERNICKE. - SEE
FELDER: Angeborene serose Skleralzysten in Ergebnisse LUBARSCH-OSTERTAG, Erg.-Bd. 
1910, S. 783. - SONDERMANN: Beitrag zur Entwicklung und Morphologie des SCHLEMM
schen Kanals. Graefes Arch. 124,521 (1930). - USHER: Epithelial cyst of the sclera. Brit. 
J. Ophthalm. 10, 177 (1926). Ref. Zbl. Ophthalm. 16,844 (1926). - VILLARD: Kyste sereux 
congenital de la sclerotique. Arch. d'Ophtalm. 30, 36 (1910). - WERN£CKE: Cysten der 
Lederhaut. Arch. Augenheilk. ;,}9, 23 (1908). 

Nekrosen und Degenerationen. 
KLIEN -MONCREIFF: Isolated Foci of calcification in the sclera. Arch. of Ophthalm. 7. 

757 (1932). Ref. Zbl. Ophthalm. 27, 724 (1932). - LESER: Nekrosen deF Sclera. Cas. Iek, 
cesk. 66, 1055 (1927). Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 134 (1928). - LEWI: tJber umschriebene 
Kalkherde und N"ekrosen in der Aderhaut. Z. Augenheilk. 79, 180 (1932). 

Trauma tische Skleralzysten. 
BELFORT MATTOS: Traumatische Skleralcysten. Rev. Oftalm. Sao Paulo 1, 107 (1931). 

Ref. Zbl. Ophthalm. 26,749 (1932). - EISENSTEIN: Ein Beitrag zur K!I;suistik der Skleral
cysten. Z. Augenheilk. 18, 92 (1907). - FRUCHTE u. SCHURENBERG: Uber Korneoskleral
zysten. KIin. Mbl. Augenheilk. 44 11,404 (1906). - GOULDEN u. WillTING: Epithelial cysts 
of the sclera. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 41, 316 (1921). Ref. Zbl. Ophthalm. 8, 
151 (1923). - ISCHREYT: Ein Fall von intraskleraler Cyste. Klin. Mbl. Augenheilk. 4;,}, 
59 (1907). - LAUBER: tJber Sklcralzysten. Graefes Arch. ;,}8,.220 (1904). - LOEVENICH: 
tJber Corneoscleralcysten. Diss. Rostock 1911. - MELLER: tJber Epitheleinsenkung und 
Cystenbildung im Auge. Graefes Arch. ;,}2, 436 (1901). - MICHAIL: Intrasklerale epitheliale 
Qysten. Cluj. med. (rum.) 13, 356 (1932). Ref. Zbl. Ophthalm. 28, 374 (1932). - MICHEL, v.: 
Uber seltene Befunde in verletzten Augen. Z. Augenheilk. 6, 1 (1901). - N"IWA: Experi
mentelle Studien liber die traumatischen Cysten der Sklera und des Ciliarkorpers. Acta 
Soc. ophthalm. jap., 34. Festschrift ICillKAWA 1930,80. Ref. Zbl. Ophthalm. 2;,}, 249 (1931). 
POTEcmNA: Ein Fall von Skleralcyste nach Evisceratio bulbi. Russk. oftalm. z. 9, 485 
(1929). Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 852 (1929). - RUBERT: Zur Kenntnis der intraskleralen 
Zysten. Beilage-H. Klin. Mbl. 48, 145 (1910). - TREACHER-COLLINS: A large epithelial 
cyst in a shrunken globe. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd.ll (1891). Zit. nach LAUBER. -
VELHAGEN, jr.: Ein Fall von skleraler epithelialer Implantationscyste. KIin. Mbl. Augen
heilk. 74, 763 (1925). - WEYMANN: Scleral cyst of traumatic origin. Amer. J. Ophthalm. 
13, 314 (1930). Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 639 (1930). 

Skleralruptur. 
ALBRAND: tJber klinstliche Skleralrupturen. Wien. klin. Rdsch. Nr,29 (1907). Ref. 

Nagels Jber. 38, 197 (1907). - CASANOVAS: ~ur Kenntnis der atypischen Skleralruptur. 
Z. Augenheilk. 80, 35 (1933). - FUCHS, E.: tJber innere Skleralruptur. Graefes Arch. 79, 
53 (1911). - GOLDZIEHER: Ein Fall von angeborenem Herzfehler und Hyperglobulie in 
Verbindung mit Iridocyclitis haemorrhagica. Zbl. prakt. Augenheilk. 28, 257 (1904). -
KLEIBER: Retinitis albuminurica bei kindlicher Arteriosklerose und genuiner Schrumpf
niere. Arch. Augenheilk. 10;,}, 496 (1932). - MULLER: tJber Rupturen der Corneoscleralgrenze 
durch stumpfe Verletzung, S. Ill. Wien 1895. - SCIIAFER: Aniridia et aphakia, iridodialysis 
traumatica. Graefes Arch. 29 1,29 (1883). - WINTERSTEINER: Beitriige zur pathologischen 
Anatomie der traumatischen Aniridie und Iridodialyse. Graefes Arch. 40 II, 33 (1894). 

Skleralstaphylome. 
BIRNBACHER u. CZERMAK: Beitriige zur pathologischen A~atomie und Pathogenese des 

Glaukoms. Graefes Arch. 32 II, 1 (1886). - STOLTING: tJber die innere Skleralruptur 
nebst Bemerkungen liber den RingabsceB. KIin. Mbl. Augenheilk. ii1 I, 5 (1913). 



Schrifttum. 365 

Sclero-Perikeratitis progressiva. 
BIETTI: Sull'anatomia pathologica della sclerite e delle sue complicazione. Ann.Ottalm. 

37, 178 (1908). Ref. Nagels Jber. 39, 185 (1908). - COMBERG: Sitzungsbericht. Z. Augen
heilk. 71, 102 (1930). - FRIEDLAND: Z,l;lr pathologischen Anatomie der Scleritis. Graefes 
Arch. 48, 283 (1899). - GILBERT: Zur Atiologie und pathologischen Anatomie der sulzigen 
Scleritis. Arch. Augenheilk. 76, III (1914). - HIPPEL, v.: (a) Beitrage zur pathologischen 
Anatomie seltener Augenerkrankungen. 1. Episkleritis, Skleritis und Uveitis. Graefes 
Arch. 100, 1037 (1931). (b) Ein neuer Fall von maligner Skleritis und Uveitis. Graefes 
Arch. 116, 312 (1926). - ISHIKAWA: Ein Beitrag zur Skleroperikeratitis progressiva. Klin. 
Mbl. Augenheilk. 82, 325 (1929). - KLINGE: Der Rheumatismus. Erg. Path. 27 (1933).
KOMOTO: Beitrag zur pathol~gischen Anatomie der Skleritis. Klin. Mbl. Augenheilk. 47 II, 
761 (1909). - LANDEGGER: .. Uber einen Fall von schwerer sulziger Scleritis. Z. Augenheilk. 
76, 83 (1932). - LEVIN: Uber sulzige Scleritis. Diss. Miinchen 1914 (Fall GILBERT). -
PARSONS: Annular scleritis. Ophthalm. Rev. 1902, 181. Ref. Nagels Jber. 33, 570 (1902).
PILLAT: Ein Fall maligner sog. sulziger Scleritis (Sitzungsbericht). Z. Augenheilk. 62, 
103 (1927). - PLANTA, v.: Beitrag zur Klinik und Histopathologie der Sklero-Perikeratitis. 
Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 384 (1930). - PROCHNOW: Zur Klinik und pathologischen 
Anatomie der sulzigen Scleritis. Diss. Greifswald 1902. - ROOSA u. OATMAN: Case of 
unilateral annular scleritis. Post graduate 1900. Ref. Nagels Jber. 36, 576 (1905). -
SCHIECK: In SCHIECK-BRUPKNER: Kurzes Handbuch der Ophthalmologie, Bd.4, S.426. 
1931. - SCHLODTMANN: Uber sulzige Infiltration der Conjunctiva und Sclera. Graefes 
Arch. 43 1,56 (1897). - SZILY, v.: Das Krankheitsbild der Sklero-Perikeratitis progressiva 
mit besonderer Beriicksichtigung ihrer Beziehung zur Tuberkulose. Beitr. Klin. Tbk. 63, 
947 (1926). - UHTHOFF: (a) Zur pathologischen Anatomie der Scleritis. Verh. dtsch. 
Naturforsch., 68. Verslg Frankfurt 1896 11,2. Halfte, 326. Ref. Nagels Jber. 27, 202 (1896). 
(b) Weitere Beitrage zur pathologischen Anatomie der Scleritis. Verslg dtsch. Naturforsch. 
71. Verslg Miinchen 1899. Ref. Nagels Jber. 30, 258 (1899). (c) Weiterer Beitrag zur patho
logischen Anatomie der Scleritis. Graefes Arch. 49 III, 539 (1900). - VERHOEFF: Ophthal
moscope 11, 2 (1913). 

Andere, unspezifische Skleritiden. 
ALBRECHT: Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der chronischen Scleritis. Inaug.

Diss. Konigsberg 1903. - ARGARANAS: Beitrag zum klinischen und pathologischen Studium 
der Scleritis und Episcleritis. Arch. Oftalm. Buenos Aires 3, 677 (1928). Ref. Zbl. Ophthalm. 
21,458 (1928). - BAUMGARTEN: Ein Fall von sklerosierender Keratitis. Graefes Arch. 22 II, 
185 (1876). - BOTTERI: Ein Beitrag zur pathologischen Anatomie der Scleritis. Klin. Mbl. 
Augenheilk. 64, 666 (1920). - HESSE: Zur pathologischen Anatomie der Scleritis. Z. Augen
heilk. 83, 324 (1934). - KRAEMER: Klin. Mbl. 66, 441 (1921). - KUCHNER: Histologischer 
Befund einer eitrigen Scleritis. Graefes Arch. 128, 675 (1932). - SCHIRMER: Zur patholo
gischen Anatomie der Scleritis und Episcleritis. Graefes Arch. 41 IV, 158 (1895). - STEFFENS: 
Beitrag zur pathologischen Anatomie der Scleritis. KIin. Mbl. Augenheilk. 41 11,36 (1903).
WAGENMANN: Zur Kenntnis der Scleritis posterior. Ophthalm. Ges. Heidelberg 31, 140 
(1903). - ZINSSER: Ein Fall von abscedierender Scleritis. KIin. Mbl. Augenheilk. 83, 
354 (1929) Sitzgsber. 

Tuberkulose. 
BELL: Report of a case of tuberculosis of the sclera of propable primary origin. Trans. 

amer. ophthalm. Soc. 1914, 787. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 54, 347 (1915). - BRUCKNER: 
Etude histologique de la permeabilite de la conjonctive aux bacilles tuberculeux. Annales 
d'Ocul. 166, 804 (1929). - CHOU: Tuberculosis of the cornea-sclera. Amer. J. Ophthalm. 7, 
670 (1924). Ref. Zbl. Ophthalm. 14, 821 (1925). - COLLOMB: Tuberculose de la sclerotique. 
Rev. gen. Ophtalm. 34, 253 (1920). Ref. Zbl. Ophthalm. 3, 576 (1920). - DE LA VEGA: 
Uber einen mit Rontgenstrahlen erfolgreich behandelten Fall von skleraler oder episkleraler 
Tuberkulose. Arch. qftalm. Buenos Aires 1, 213 (1926). Ref. Zbl. Ophthalm. 17, 100 
(1927). - EMANUEL: Uber intrabulbare Tuberkulose bei Kindem. Klin. Mbl. Augenheilk. 
40 II, 210 (1902). - ENGELKING: Die Tuberkulose der Lederhaut. In Ergebnisse LUBARSCH
OSTERTAG, 21. Jahrg. Erg.-Bd. Auge, S.892. 1929. - FAZAKAS: Tuberkulose Geschwulst 
der Sklera. Orv. Hetil. (ung.) 69, 1219 (1925). Ref. Zbl. Ophthalm. 16, 553 (1926). -
FIETTA: Le tuberculome sceral ou episcleral. These de Geneve 1919. - IGERSHEIMER: 
Experimentelle und klinische Untersuchungen zur Bindehauttuberkulose. Klin. Mbl. 
Augenheilk. 69, 226 (1922). - LERPERGER: Ausgeheilter Solitartuberkel der Sklera. Wien. 
ophthalm. Ges., 7. Juli 1913. Klin. Mbl. Augenheilk. 1)2,285 (1914). - PANICO: Contributo 
allo studio della tuberculosi sperimentale della sclerotica. Ann. Ottalm. 1)7, 225 (1929). 
Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 852 (1929). - PELLEGRINI: Su di un caso di tuberculosi probabil
mente primitiva della sclera. Atti Accad. Fisiocritici Siena, X. S. 6, 26 (1931). Ref. Zbl. 
Ophthalm. 26, 343 (1932). - POLLAK: Uber isolierte Tuberkulose der Sklera unter dem 
Bilde eines Tumors. KIin. Mbl. Augenheilk. 88, 747 (1932). - POYALES: Tuberkulose der 



366 K.OBERHOFF: Sklera. 

Sklera. Rev. Hig. y Tcl. 10, 57 (1922). Ref. Zbl. Ophthalm. 10, 198 (1923). - SCOTTI: 
Contributo alIa conoscenza della tuberculosi episcleral~. Ann. Ottalm. li9, 430 (1931). Ref. 
Zbl. Ophthalm. 26, 193 (1932). - SUGANUMA: (a) tiber die pathologische Anatomie der 
primaren Scleroceratitis tuberculosa. Graefes Arch. 114, 332 (1924). (b) Drei weitere FaIle 
anatomisch untersuchter Scleroceratitis tuberculosa. KIin. Mbl. Augenheilk. 77, 787 (1926). 
VOSSIUS: Zur Kenntnis der tuberkelahnlichen Knotchen bei Episcleritis bzw. Scleritis. 
Ophthalm. KIin. 4, 113 (1900). - ZIMMERMANN: tiber einen Fall von Keratitis parenchy. 
matosa tuberculosa. Graefes Arch. 41 I, 215 (1895). 

Lues. 
BEST: Luetische Episkleritis. Sitzgsber. klin. Mbl. Augenheilk. 76, 275 (1926). -

GALLEMAERTS: Sclerite gommeuse. Annales d'Ocul. 1ii9, Nr 4, 302 (1922). Ref. Zbl. 
Ophthalm. 8, 151 (1923). - GROENOUW: Syphilitische Erkrankungen der Lederhaut. In 
GRAEFE·SAEMISCH Handbuch: GROENOUW, Beziehungen der Allgemeinleiden usw., 3. Aufl., 
S. 1200. 1920. - LOTIN: Zur Frage der gummosen Geschwiilste der Sklera. Arch. Augen. 
heilk. iiO, 218 (1904). - PERLES: Gumma der Lederhaut (russ.). Ref. Zbl. Ophthalm. 10, 
525 (1923). - TARSAIDSE: Zur Frage iiber das Gumma der Sklera (russ.). Ref. Zbl. Ophthalm. 
16, 843 (1926). 

Lepra. 
AXENFELD: Dber Keratitis punctata leprosa und iiber hamatogene isolierte Bazillen· 

metastase innerhalb der gefaBlosen Kornea. Klin. Mbl. Augenheilk. 04, 201 (1915). -
FRANKE u. DELBANCO: (a) Zur pathologischen Anatomie der Augenlepra. Graefes Arch. 
liO, 380 (1900). (b) Weitere Beitrage zur Kenntnis der Augenlepra. Graefes Arch. 69. 
496 (1904). - GREEFF: Diskussionsbemerkung zu FRANKE: Demonstration mikroskopischer 
Praparate iiber Augenlepra. Heidelberg. Ber. 29, 241 (1901). - GYOTOKU: Beitrag zur Kennt· 
nis der klinischen und histologischen Befunde am leprosen Auge. Z. Augenheilk. 63, 254 
(1927). - PmLIPPsoN: Histologische Beschreibung eines leprosen Auges. Beitr. prakt. 
Augenheilk. 2, 31 (1895). 

Pest. 
MIZUO: Dber die Augenveranderung bei Pest. Arch. Augenheilk. 61i, I (1910). 

Pilzerkrankung. 
FAVALORO: Sull' aspergillosi dell' occhio con particulare riguardo a una forma non ancora 

descritta di pseudo-tubercolosi episclerale aspergillina. Ann. Ottalm. lio, 86 (1927). Ref. 
Zbl. Ophthalm. 18, 647 (1927). - FEDERICI: Raro granuloma episclerale dovuto ad una 
nuova specie micotica. Boll. OcuI. 8, 894 (1929). Ref. ZbI. Ophthalm. 22, 426 (1930). 

Trachom. 
PASCHEFF: Das echte Trachom der Horn- und Lederhaut. Sitzgsber. internat. Kongr. 

Amsterdam 1929. Ref. ZbI. Ophthalm. 22, 777 (1930). - UNDELT: Dber das Blutbild 
Trachomkranker. Taiter-Dorpat 1930. 

Tumoren. 
AUERBACH: Ein Fall von Neubildung auf der Sclera. (Ophthalm. Ges. Moskau 31. 1. 12.) 

Westn. Ophthalm. 1912, 934. Ref. Nagels Jber. 43, 735 (1912). - BUCUR: Fibrom der 
Sklera. Rev. san. mil. (rum.) 20, Nr 1l/12, 18 (1922). Ref. Zbl. Ophthalm. 8, 287 (1923). -
BYWATER: Case of myxofibroma over sclera of left eye. Trans. ophthalm. Soc. Lond. 1923, 
680. Zit. nach WATZOLD. - GINSBERG: GrundriB der pathologischen Histologie des Auges, 
S.95. 1903. - GREEVES: Tumour of the sclerotic. Ophthalm. Rev. 1911,375. Ref. Nagels 
Jber. 42, 233 (1912). - LEONE: Sarcoma dell'occhio nel cane. Ann. Ottalm. 04, 230 (1926). 
Ref. Zbl. Ophthalm. 16, 740 (1926). - MAMOLI: Caso di morbo di RECKLINGHAUSEN con 
manifestazioni endocraniche e rara localizzazione epibulbare. KongreBber. ZbI. Ophthalm. 
28,643 (1933). - MOISSONIER: Fibrome de la Sclerotique. Annales d'Ocul. 140,414 (1908). 
Ref. Nagels Jber. 39, 186 (1908). - NELSON: Rarity of sarcoma of sclera. J. amer. med. 
Assoc. 60, 1766 (1913). Ref. Nagels Jber. 44, 420 (1915). - RAVERDINO: Fibroma della 
sclera. Ital. Ophthalm. KongreB Rom 1930. Ref. ZbI. Ophthalm. 26,643 (1932). - REDSLOB: 
Fibrome de la sclerotique. Bull. Soc. Ophthalm. Paris 1928, Nr 3, 138. Ref. ZbI. Ophthalm. 
20, 556 (1929). - SAEMISCH: Fibrom der Sklera. Arch. Augenheilk. 2 II, 1I5 (1872). -
SERRA: Fibroma epibulbari. (Clin. Oculist. Univ. Parma.) Ateneo parm. 1, 201 (1929). 
Ref. ZbI. Ophthalm. 23, 49 (1930). - VALUDE: Plaques fibro-cartilagineuse episclerale. 
(Soc. Ophtalm. Paris.) Clin. ophtalm. 1899, No 22. Ref. Nagels Jber. 30, 596 (1899). -
WATSON: An ivory exostosis growing from the sclerotic coat of the eye. Trans. path. Soc. 
Lond. 22, 227 (1871). Ref. Nagels Jber. 2,246 (1873). - WATZOLD: Gewachse der Leder
haut. Erg. Path. Erg.-Bd. 1927, 291. 



14. Die Verletzungen des Sehorgans. 
Von 

Erich Lobeck-Jena. 

Mit 78 Abbildungen. 

Einleitnng. 
1m folgenden solI eine zusammenfassende Darstellung der pathologisch

anatomischen Veranderungen gegeben werden, die am Auge durch Verletzungen 
entstehen. Wenn dieselben zum Teil schon bei Besprechung der Veranderungen 
der einzelnen Haute und Teile des Auges in den verschiedenen Kapiteln dieses 
Handbuches behandelt sind, so erscheint eine zusammenfassende pathologisch
anatomische Schilderung der Verletzungsfolgen doch deshalb zweckmaBig, da 
sehr haufig die Verletzung nicht nur an einer Augenhaut eine Schadigung 
bewirkt, sondern an mehreren Stellen und Hauten des Auges Veranderungen 
verursacht, die zusammen dann erst das Wesen und das Bild der durch die 
betreffende Verletzung veranlaBten Schadigung sowohl klinisch wie pathologisch
anatomisch charakterisieren. Wir k6nnen uns deshalb bei einem Teil der Ver
letzungen bzw. ihrer Folgen, die tatsachlich im wesentlichen nur eine Augenhaut 
betreffen und bereits an anderer Stelle dieses Handbuches ausfiihrlich be
schrieben wurden (z. B. Hornhautgeschwiire), sehr kurz fassen und miissen 
uns desto eingehender mit den Verletzungen beschaftigen, die mehr den Bulbus 
als ganzes direkt oder indirekt schadigen (z. B. Prellungsverletzungen, per
forierende Verletzungen, SchuBverletzungen usw.). 

Fiir diese zusammenfassende pathologisch-anatomische Besprechung sollen 
die Verletzungen nach der Art der zugrunde liegenden auBeren Einwirkung 
folgendermaBen eingeteilt werden: 

I. Verletzungen durch stumpfe Gewalt. 
II. Verletzungen durch scharfe Gegenstande (einschlieBlich Stich, Hieb 

und SchuB). 
III. Schadigungen durch physikalische Energie. 
IV. Schadigungen durch Chemikalien. 

I. Verletznngen dnrch stnmpfe GewaIt. 
Unter Verletzungen durch stumpfe Gewalt (Prellungsverletzungen oder 

Kontusionsverletzungen) versteht man diejenigen Verletzungen, welche durch 
starke gewaltsame Einwirkung eines stumpfen Gegenstandes auf das Auge und 
seine Umgebung veranlaBt werden. Dabei ist es von untergeordneter Bedeutung, 
ob der verletzende Fremdk6rper in das Gewebe selbst eindringt oder nicht. 
Auch solche Verletzungen, die durch Einwirkung eines starken Druckes mit 
breiter Angriffsflache entstehen, ohne daB ein Fremdk6rper das Auge oder seine 
Umgebung selbst beriihrt (Luftdruck, z. B. durch dicht am Auge vorbeifliegende 
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Geschosse [HANKE 1918] oder durch Explosionen [STOEWER 1907]), sind als 
Kontusionsverletzungen aufzufassen und gehoren hierher. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen nach einer Verletzung durch 
stumpfe Gewalt hangen ab von der GroBe, Form und Beschaffenheit des das 
Auge treffenden Gegenstandes, von der Kraft oder Geschwindigkeit, mit der 
er aufschlagt, von der Richtung, in der er das Auge trifft, sowie von der Lage 
des Angriffspunktes. 

Neben den durch die Kontusion selbst verursachten Veranderungen konnen 
sich gleichzeitig auch andere Verletzungsfolgen finden, z. B. Verbrennungen 
bei Explosionen, Wunden, Fremdkorper im Bulbus oder in seiner Umgebung. 

A. Pathologisch-anatomische Veranderungen in der 
Umgebung des Auges durch Kontusion. 

Trifft eine stumpfe Gewalt mit breiter Angriffsflache die Gegend des Auges, 
so wird die Umgebung, besonders der Orbitalknochen, mit getroffen oder iiber
haupt allein verletzt. Es finden sich dann Kontusionsfolgen an den Knochen 
und Weichteilen der Orbita, des Schadels, der Nase und des Gesichtes mit oder 
ohne Beteiligung des Augapfels selbst, der in diesen Fallen durch den Schutz 
der knochernen Orbitalwand vor einer direkten schadigenden Wirkung der 
kontundierenden Gewalt bewahrt bleiben kann. 

a) Blutungen der Lider. 
Die Lidhaut erscheint hierbei durch Blutungen haufig blaurot verfarbt 

und je nach der Menge des ausgetretenen Blutes oder hinzugetretener odematoser 
Schwellung mehr oder weniger stark gespannt. Platzen durch den StoB groBere 
GefaBe, so entstehen pralle, mitunter pulsierende Blutgeschwiilste bis zu Riihner
eigroBe, die unter der Raut durchschimmern und dieselbe so stark spannen 
konnen, daB es zur Nekrose der Raut kommt. Die Blutungen erstrecken sich 
bei starkeren Kontusionen bis in die Schlafe, Wange, Nasenriicken und in die 
Lider des anderen Auges. Bei Kontusionen des Orbitalrandes konnen sub
periostale Blutungen auftreten. 

1m weiteren Verlauf resorbieren sich die Blutmassen nach mehr oder weniger 
langer Zeit meist von selbst. 

Die bei Schadelbriichen zu beobachtenden "Brillenhamatome" der Lider 
seien hier der Vollstandigkeit halber miterwahnt. 

b) Quetschwunden der Lider. 
An der Rautoberflache entstehen durch direkte Einwirkung des kontun

dierenden Gegenstandes Quetschwunden oder kleine Rautabschiirfungen, 
deren Reilung gegeniiber den bekannten Reilungsvorgangen von Hautwunden 
an anderen Stellen des Korpers nichts Besonderes bietet. 

AuBerdem aber kann infolge starkerer Kontusionen die Lidhaut iiber dem 
Orbitalrand in mehr oder weniger groBerem AusmaB platzen: Beim StoB oder 
Fall des Kopfes mit dem Orbitalrand gegen einen harten Gegenstand durch
trennt der knocherne Rand die dariiberliegenden Weichteile samt der Raut 
von innen her. Dann finden sich entsprechend dem Verlauf des knochernen 
Orbitalrandes in der Raut scharfrandige schnittahnliche tiefe Wunden, die bis 
auf den Knochen reichen, ohne daB das Periost selbst verletzt zu sein braucht. 



Pathol.-anat. Veranderungen in der Umgebung des Auges dureh Kontusion. 369 

Anatomische und histologische Untersuchungen iiber diese Kontusions
veranderungen an den Lidern und ihre Heilungsvorgange liegen nicht vor. 

c) Rupturen des Tarsus. 
Ober 2 Faile von indirekten Rupturen des Tarsus superior nach Kontusion 

berichtet CAUER 1907. 
In beiden Fallen hatte die Kontusion von oben her stattgefunden, das eine Mal dureh 

eine eiserne Vorhangstange, das andere Mal dureh einen Sehlagring. 1m letzteren Fall 
war der Bulbus bereits einige Jahre vorher naeh perforierender SehrotsehuBverletzung 
enukleiert worden, die Prothese war bei dem neuerliehen Unfall unverletzt geblieben. In 
beiden Fallen fand sieh bei Ektropionierung des Oberlides etwa in der Mitte desselben 
ein feiner, senkrecht yom Oberlidrand bis zum oberen Rand des Tarsus verlaufender RiB 
in der Bindehaut und im ganzen Tarsus, wodureh die Wunde stark klaffte. In dem einen 
Fall war die Bindehaut- und Tarsuswunde 9 mm lang, in dem anderen Fall Pie em lang. 
Die Lidhaut war in beiden Fallen an der TarRusrupturstelle nieht verletzt. 

d) Emphysem der Lider und Orb ita. 
AuBer Blutungen tritt bei Kontusion der Lider zuweilen ein Emphysem 

der Lider oder der Orbita auf. Es handelt sich dabei um Eindringen von Luft 
aus den Nasennebenhohlen oder der Nase in das Gewebe der Orbita, der Lider 
oder in beide (orbitales, palpebrales und orbitopalpebrales Emphysem). Die 
anatomische Trennungsebene zwischen orbitalem und palpebralem Emphysem 
ist die Membrana orbito-palpebralis, das Septum orbitale. Befindet sich Em
physemluft sowohl vor wie hinter dieser Trennungsebene, so spricht man 
von orbitopalpebralem Emphysem. 

Die anatomische V oraussetzung fiir das Entstehen des Emphysems ist eine 
freie Kommunikation zwischen der Nase oder einer ihrer Nebenhohlen und dem 
Orbital- bzw. Palpebralgewebe, durch die die Luft bei starkem exspiratorischen 
Druck, z. B. beim Schneuzen, Pressen usw. in die Gewebe gepreBt wird. Dies 
kann bald nach der Verletzung oder erst wesentlich spater geschehen, je nach
dem wann der Patient zu einem besonders starken Schneuzen veranlaBt wird, 
vereinzelt erst nach mehreren Jahren (z. B. nach 22 Jahren bei einem Fall von 
GOSSELIN 1868). Die Kommunikation entsteht bei Kontusionen meist durch 
Fraktur der knochernen nasalen Orbitalwand, besonders im Bereich des Sieb
beins, der Lamina papyracea, des Tranenbeins oder Nasenbeins, oder auch 
durch eine Ruptur der Tranenableitungswege. Letztere Entstehungsart kommt 
allerdings - wie aus experimentellen Untersuchungen hervorgeht - nur selten 
in Betracht und fiihrt jedenfalls nur zu dem seltenen, rein palpebralen Emphy
sem (HEERFORDT 1904), weil die Kommunikationsstelle vor dem Septum orbi
tale liegt. 

Bei dem rein palpebralen Emphysem erscheinen klinisch die Lider ge
schwoilen, die Lidgeschwulst ist blaB, wenn nicht gleichzeitig Blutungen unter 
die Lidhaut bestehen. Die Lider fiihlen sich teigig schwappend an, und es 
knistert bei Druck im subkutanen Gewebe deutlich. Charakteristisch ist der 
tympanitische Klang bei Perkussion. Das Lidemphysem kann sich auch auf 
die Lider des anderen Auges mit erstrecken. 

Beim orbitopalpe bralen Emphysem findet sich auBerdem Exophthalmus 
bis zur Luxation des Bulbus (SCHANZ 1899). 

Beim rein 0 r bit a len Emphysem besteht ebenfalls Exophthalmus. Die Lider 
sind vorgetrieben. Die Schwellung ist blaB, es besteht tympanitischer Klopf
schall, doch laBt sich ein knisterndes Gerausch bei Palpation nur schwer erzeugen. 

In einzelnen Fallen wurde neben Lidemphysem auch su bkonjunktivales 
Emphysem beobachtet; dieses diirfte wohl orbitalen Ursprungs sein, da die 
Luft hinter dem Septum orbitale liegt (HEERFORDT 1904). 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 24 
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Nach Zangengeburt sah GORING (1897) infolge Quetschung der Nasen
wurzel auBer einem BluterguB ein starkes Emphysem des Oberlids mit Ablosung 
der Konjunktiva vom Tarsus. 

Die Luft kann sich weiter ausbreiten auf die Raut des Gesichtes und des 
RaIses, Rumpf, Arme und Rande (ANDRAL 1872). 1m allgemeinen wird sie 
rasch wieder resorbiert, ohne daB irgendwelche anatomisch nachweisbaren 
Veranderungen zuruckbleiben. Doch sei erwahnt, daB in einzelnen Fallen, in 
denen anfangs Orbitalemphysem bestand, spater Enophthalmus eintrat (SHOE
MAKER 1900, F"C"CHS 1901, DUTOIT 1910), wohl als Folge einer Orbitalverletzung, 
die bei der Kontusion zusammen mit den Verletzungen, die zum Emphysem 
fUhrten, eintrat. 

Eine Fraktur der Siebbeinplatte bei Emphysem der linken Orbit a 
konnte bereits MENIllmE 1829 durch Sektion nachweisen: es fand sich eine 
orbitale Dachfraktur, und ein Sprung erstreckte sich in die mediale Orbital
wand, so daB eine Kommunikation mit den mittleren Siebbeinzellen bestand. 

Dber die Entstehung der Frakturen der Orbitalwand, die die ana
tomische Voraussetzung fur Emphysem der Orbita bzw. der Lider sind, hat SAL"C"S 
(1908) Versuche an Leichen angestellt, wobei er zu dem Resultat kommt, daB 
keineswegs immer die Fraktur durch eine Einwirkung des Kontusionsdruckes 
auf die mediale Orbitalwand in der Weise zustande kommt, daB der StoB durch 
den Bulbus hindurch sich fortpflanzt unter Ausweichen des Orbitalfettes, wie 
das F1:CHS (1901) annahm, sondern daB Orbitalwandfrakturen in der gleichen 
Weise erfolgen konnen, wie bei Schadelfrakturen Spriinge an den am wenigsten 
widerstandsfahigen Stellen eintreten, auch wenn diese selbst gar nicht ge
troffen sind. 

Dber die Au s b rei tun g de r L u ft in der Augenhohle und den Lidern sind 
ausgedehnte experimentelle Untersuchungen vorgenommen worden von WALSER 
(1897), FUCHS (1901), REERFORDT (1904). Dabei ergab sich, daB bei Einpumpen 
von Luft in die Orbita an der Leiche (REERFORDT) das Septum orbitale bei 
Jugendlichen erst bei einem Druck von 40-100 mm Rg, bei Alteren Rchon 
bei einem solchen von 10-15 mm Rg durchbrochen wurde, und daB es gelingt 
(WALSER), bei vorhandener Orbitalwandfraktur durch Einblasen von Luft 
von der Nase her Lidemphysem und Exophthalmus zu erzeugen. BERGER 
und TYRMAN (1886) fanden, daB so bei experimenteller Verletzung der Lamina 
papyracea (hinter dem Tranensack) orbitales und palpebrales Emphy;;em ent
stehen kann. 

Die Ansicht von FUCHS (1901), daB am Auge das Emphysem fast stets 
orbitalen Ursprungs sei, die Luft aus der Orbita aber durch das Septum orbitale 
an durchlassigen Stellen nach vorn in die Lider durchtreten und so ein palpe
brales Emphysem vortauschen konne, wird gestutzt durch den Rinweis von CAUSE 
(1905), daB nach der genauen anatomischen Beschreibung von MERKEL und 
KALLIUS (1901) im Septum orbitale konstant 3 Lucken vorkommen, die als Durch
trittsstellen von Nerven und GefaBen dienen. Zwei davon liegen am oberen 
Augenhohlenrand zwischen Knochen und Faszie und sind fUr den Durchtritt 
der Arteria, Vena und Nervus supraorbitalis und frontalis bestimmt; die dritte 
liegt uber dem Ligamentum canthi internum und laBt die Anastomosen zwischen 
dem orbitalen und faszialen GefaBsystem hindurchgehen. Am unteren Lid 
ist die Membran an sich zarter, und die Fasern stehen hier nicht so dicht. Durch 
die anatomische Feststellung dieser Lucken wiirde somit die Moglichkeit eines 
Durchtritts von Luft aus der Orbita ins Lid im Sinne der Anschauung von 
FUCHS uber die Genese des Emphysems erklart werden. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Emphysem der Orbita oder der Lider 
auch ohne vorhergegangenes Trauma nur durch Schneuzen (SUSUKI 1910 bzw. 
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1912) , Blasen (Glasblaser) usw. sich einstellen und sogar spontan habituell 
vorkommen kann. FuCHS hat 2 eigene derartige FaIle 1901 mitgeteilt und 8 
aus der Literatur zusammengestellt (vgl. ferner SCHANZ 1899). 

e) Rupturen der Tranenwege. 
Trifft die Kontusion die Tranensackgegend, so k6nnen Rupturen der Tranen· 

kanalchen, der Tranensackschleimhaut oder des ganzen Tranensackes erfolgen. 
Die Narbenbildung nach ZerreiBung der Kanalchen fuhrt zur Obliteration 
derselben (PURTSCHER 1905). 

PE'l'ERS (1906) erwahnt ZerreiBung des unteren Tranenr6hrchens bei Zangen
geburt. 

Nach Kontusion der Tranensackgegend kann es zu En tz lind ung des Tranen
sackes kommen , in seltenen Fallen sogar zur Phlegmone, sei es, daB der Tranen
sack selbst gequetscht wurde, oder daB bei der Kontusion eine Fraktur des 
kn6chernen Nasengerlistes erfolgte, an die sich 
Dakryozystitis und Tranensackblenorrh6e anschloB 
(vgl. hieruber das Kapitel von SEIDEL uber Tranen
organe in diesem Handbuch, Bd. XI/2, S.320f£.). 

DaB Ruptur des Tranensackes zu Lid
emphysem fuhren kann, wurde bereits besprochen . 

f) Veranderungen der Tranendriise 
durch Kontusion. 

An der Tranendruse k6nnen bei Kontusionen 
abgesehcn von Blutungen - auch Rupturen 

der Ausfuhrungsgange vorkommen, die mitunter 
zu Tranendrusenfisteln, zur Atrophie der Tranen
druse (LAGRANGE 1898, WIEDERSHEIM 1928) und 
vereinzelt auch zu Dakryops Veranlassung geben 
k6nnen (ZUR NEDDEN 1903, SEIDEL 1931), mit
unter verbunden mit einer Fistel (Dacryops fistu
losus, beobachtet von JARJAVEY 1854 u. a.). 

Abb. 1. Verdickung des linken Orbi
talrandes in der Tranendriisengegend 
durch Kallusbildung nach Orbital
randfraktur infolge Sturzes yom 

Stuhl vor einem halben Jahr. 
(3jahriges Kind, Photographie.) 

g) Frakturen des Orbitalrandes. 
Treten im temporalen Orbitalrand Frakturen ein, was bei schweren Kon

tusionen und bei Sturz mitunter vorkommt, so kann nach Heilung der Fraktur 
das Bild eines Tranendrusentumors vorgetauscht werden. 

Die Abb. 1 zeigt bei einem in der Universitats-Augenklinik Jena 1935 beobachteten 
3jahrigen Jungen eine Verdickung des linken temporalen Orbitalrandes in der Tranen
driisengegend infolge einer 5 Monate vorher erfolgten Fraktur und Kallusbildung. 

h) Veranderungen der Bindehaut durch Kontusion. 
In der Bindehaut treten bei Kontusionen haufig Blutungen auf, und zwar 

nicht bloB, wenn der Bulbus verletzt wurde, sondern auch, wenn die Lider allein 
getroffen sind. Kleine Konjunktivalblutungen erscheinen als helle oder dunkel
rote Flecken, die sich scharf gegen den Hornhautrand und mit einer weniger 
scharfen leicht gelblichen Begrenzungslinie gegen die ubrige Bindehaut abzeichnen. 

Bei gr6Beren Bindehautblutungen ist die rot verfarbte Bindehaut yom 
Bulbus abgehoben, buckelt sich wulstig bis zum Limbus vor und uberlagert 
diesen mitunter wallartig. Das Blut reicht bis in die Ubergangsfalte, wo die 
Hamorrhagie oft mit scharfer Begrenzung endet. 

Mitunter kann bei Bindehautblutungen auch eine Verfarbung der angrenzen
den Hornhaut durch Aufnahme von Blutfarbstoff eintreten (CZERMAK 1889). 

24* 
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Von diesen als direkte Kontusionsfolge am Angriffspunkt der kontundie
renden Gewalt anzusehenden Bindehautblutungen, die unmittelbar oder jeden
falls nur kurze Zeit nach der Kontusion sich einstellen, unterscheiden sich die 
bei Schadelbasisbriichen und retrobulbaren Verletzungen vorkommenden 
subkonjunktivalen Blutungen rein klinisch dadurch, daB sie erst mehrere 
Stunden oder Tage nach der Verletzung, namlich erst wenn das Blut aus der 
Orbita allmahlich nach vorn gesickert ist, sichtbar werden. 

Bei der Aufsaugung der Bindehautblutungen kommt es zu hamatogener 
Pigmentierung, die noch mehrere Wochen, ja Monate sichtbar bleiben kann 
und niemals zu schwarzer, sondern stets nur zu gelblich-braunlicher bis gelblicher 
Verfarbung der Bindehaut fiihrt. Die Konjunktiva kann dabei deutlich atrophisch 
werden. 

Bei schweren Kontusionen der Augengegend tritt ferner nicht selten eine 
voriibergehende serose Transsudation unter die Bindehaut ein, die zu 
Chemosis und wallartiger Schwellung der Konjunktiva fiihrt, so daB mitunter 
chemotische Wulste bis in die Lidspalte vordringen. 

B. Pathologisch-anatomische Verandernngen am Bulbus 
durch Kontusion. 

Die Kontusionsveranderungen am Bulbus selbst werden eingeteilt in solche 
bei Kontusionen ohne Ruptur der Augenkapsel und solche bei Kontusionen mit 
Ruptur derselben (Skleralruptur). Der wesentliche Unterschied zwischen beiden 
ist der, daB bei Kontusionen ohne Skleralruptur die kontundierende Gewalt sich 
am Bulbus innerhalb der geschlossenen und wenig nachgiebigen Skleralhiille 
auswirkt, wahrend bei Kontusionen mit Skleralruptur durch diese letztere das 
ganze Bild beherrscht und durch das Nachgeben der Sklera bei der Skleralruptur 
eine weitere Wirkung der kontundierenden Gewalt und des Kontusionsdruckes 
auf die inneren Augenhaute verhindert wird. 

1. Kontusion ohne Ruptur der Augenkapsel. 
a) Veranderungen der Hornhaut. 

Die bei Kontusion ohne Skleralruptur in der Hornhaut vorkommenden patho
logisch-anatomischen Veranderungen (traumatische Triibungen, blutige Verfar
bung usw.) sind bereits durch v. HIPPEL in diesem Handbuch Bd. XI/I, S. 242 ff. 
eingehend beschrieben, so daB sie hier nur kurz erwahnt werden sollen. Es 
finden sich dabei tiefe wolkige Kontusionstriibungen, die iibrigens auch bei 
Kontusionen mit Skleralruptur vorkommen (MELLER 1913), streifenformige 
tiefe Hornhauttriibungen mit Endothellasion (SCHIRMER 1896), Faltung der 
Deszemet (CZERMAK 1889, HERRMANN 1906) oder Deszemeteinrisse (FABER 1905, 
Kontusion durch Bleikugel einer Luftbiichse). 

Auch bei Geburtsverletzungen kommen streifenformige tiefe Hornhaut
triibungen vor, wobei sich traumatische Rupturen der Deszemet mit AblOsung 
und Einrollung derselben nachweisen lassen (v. HIPPEL 1898, RUPPRECHT 1908, 
THOMSON und BUCHANAN 1903, 1907, PETERS 1906, SEEFELDER 1907); hieran 
kann sich dann spater Keratokonus anschlieBen (STOCK 1906, DE SCHWEINITZ 
1908). Nach Kontusion im spateren Leben ist Keratokonus von KOPFF 1902 
und DE LANTSHEERE 1902 beobachtet. 

Die Deszemetrisse erfolgen meist indirekt, d. h. yom Angriffspunkt der 
stumpfen Gewalt entfernt; es sind aber auch direkte Risse, d. h. sog. Rupturen 
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oder Infraktionen der hinteren Schichten der Kornea an der Stelle der Gewalt
einwirkung beschrieben (HERRMANN 1906, MAJEWSKI 1907, COBURN 1908, 
SUSUKI 1912, MCCOOL 1912, OGUCHI 1913). 

Findet sich bei Einrissen in der Deszemet gleichzeitig Blut in der V order
kammer, so kann es zu blutiger Imbibition der Kornea kommen (BECKER 1878). 
Doch zeigt sich mitunter bei starker V orderkammerblutung eine blutige Ver
farbung, sog. Durchblutung der Hornhaut auch ohne nachweisbare Deszemet
einrisse (v. HIPPEL, dieses Handbuch Bd. XI/I, S. 310). 

b) Veranderungen in der Vorder- und Hinterkammer. 
In der Vorderkammer finden sich bei Kontusionen des Bulbus haufig mehr 

oder weniger starke Blutergiisse, die aus den GefaBen der Iris, auch wenn diese 
selbst nicht verletzt erscheint, oder aus dem SCHLEMMschen Kanal, dem Ziliar
korper oder dem hinteren Bulbusabschnitt stammen. 

Diese Veranderungen sind iibrigens auch bei Geburten beobachtet worden 
(COBURN 1906, MONTHUS 1906). 

Bei sehr geringen Blutungen sind die Blutkorperchen nur im Kammerwasser 
diffus suspendiert, wodurch die Iris dann gelblich verfarbt erscheint. Bei groBeren 
Blutungen sieht das Kammerwasser rot aus, das Blut setzt sich als Hyphaema 
im Kammerwinkel ab und andert seine Lage je nach der Kopfhaltung. Haufig 
haften auch feine Blutstreifen fest auf der Iris, besonders an Stellen, wo diese 
selbst verletzt ist. 

Auch in der Hinterkammer kann sich Blut finden, ASCHER (1923); dies 
stammt aus dem Ziliarkorper. Es tritt im weiteren Verlauf meist durch die 
Pupille in die Vorderkammer. 

Der BluterguB in der V orderkammer wird im allgemeinen rasch, innerhalb 
weniger Stunden, vollig resorbiert. Doch kann die Resorption bei schweren Ver
letzungen und besonders bei Hinzutritt einer Entziindung oder bei Glaukom 
wesentlich langer dauern. Manchmal stellt sich dann Verfettung (Steatosis) 
und Cholesterinablagerung ein (LEBER 1897, CASPAR 1924, ROHRscHNEIDER 
1927, SHAPIRA 1933). 

Bei gleichzeitiger Durchblutung des Glaskorpers (Haemophthalmus) verzogert 
sich die Resorption des Blutes aus der Vorderkammer um Wochen. (Uber 
blutige Imbibition der Kornea bei langerem Verweilen von Blut in der Vorder
kammer vgl. V. HIPPEL, dieses Handbuch Bd. XI/I, S.31O.) 

Mitunter tritt in der V orderkammer nach einer Kontusion, auch ohne V order
kammerblutung, ein gelatinoses, eiweiBreiches und fi brinhaltiges Trans
sudat auf. Es stammt aus den infolge der Kontusion paralytischen Iris- und 
ZiliarkorpergefaBen und zeigt sich in einer Triibung des Kammerwassers. Manch
mal erfiillt es die ganze Vorderkammer, manchmal grenzt es sich ab, so daB es 
einer luxierten Linse gleicht (LEVINSOHN 1900, D'AMICO 1925); meist resorbiert 
es sich rasch wieder. Es wurde zuerst beschrieben von NAGEL (1873). 

BACK konnte 1898 bei Tierversuchen nach heftigen Schlagen auf das Auge 
ebenfalls eiweiBreiches Transsudat in der Vorderkammer beobachten, das bei 
der anatomischen Untersuchung teils feinfadig, teils feinkornig erschien und 
sich mit VAN GIESONscher Farbung rotlich-gelb farbte. 

Am Menschen wies HIRSCH (1905) ein gelatinoses Transsudat in der Vorder
kammer kontundierter Augen anatomisch nacho D'AMICO (1925) fand dasselbe 
Bild als Pseudoluxation der Linse nach perforierender Verletzung. Histo
logisch zeigten sich dabei homogene mit Eosin intensiv gefarbte Massen in 
der Vorderkammer, sowie neugebildetes Bindegewebe in der Pupille. 
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c) Veranderungen der Iris. 
AuBerordentlich haufig sind Veranderungen an der Iris bei Kontusionen des 

Bulbus. 
Es kann zu Einrissen kommen, zu iritischer Reizung und Iritis (CRAMER 

1931), zu Mydriasis bzw. Miosis, zu Irisschlottern, zu Einsenkung und Um
stlilpung der Iris, und schlieBlich kann die ganze Iris abgerissen werden (trau
matische Aniridie). 

Da Irisrisse und Aniridie stets nur bei starker Gewalteinwirkung entstehen, 
so finden sich haufig dabei noch andere Kontusionsfolgen (z. B. Linsenluxation, 
Aderhautruptur, Netzhautablosung, Glaskorperblutung). 

a) Risse (Sphinkterrisse, Iridodialyse, Aniridie). 
Irisrisse konnen am Pupillarrand (Sphinkterrisse), in der Irissu bstanz zwischen 

Pupille und Iriswurzel und am Ziliaransatz der Iris (Iridodialyse) auftreten. 
Fast stets erfolgt gleichzeitig eine kleinere oder groBere Blutung, wodurch die 
RiB stelle anfangs verdeckt sein kann. Ferner kommt es durch den IrisriB manch
mal zu Pigmentausstreuung in die Vorderkammer, auf die Iris und die Hornhaut
hinterflache, und mitunter flottieren auf der Iris noch groBere abgerissene Pig
mentfetzen (V OSSlUS 1910). 

1. Einrisse am Pupillarrand kommen meist nicht einzeln, sondern in der 
Mehrzahl vor. Sie finden sich mitunter nur in einem Quadranten, mitunter 
auch urn die ganze Pupille herum. Vornehmlich sitzen die Sphinkterrisse oben, 
haufig an dem der Stelle der Gewalteinwirkung gegeniiberliegenden Teil der 
Pupille (gewissermaBen indirekte Risse). Die Einrisse sind entweder kleine 
Einkerbungen oder deutliche, bis in den Sphinkter oder noch weiter in das Iris
gewebe reichende radiare Spalten. Die Rander der Spalte weichen auseinander, 
so daB eine dreieckige Liicke am Pupillarrand entsteht, die, wenn das Pigment
blatt der Iris weniger tief eingerissen ist, dunkel pigmentiert erscheint. Mitunter 
verwachsen die RiBrander mit der Linsenvorderkapsel. 

Durch die Einrisse ist die Pupille erweitert und entrundet, doch erscheint sie 
haufig starker erweitert, als den Einrissen entspricht, und zwar infolge einer durch 
die Kontusion direkt verursachten, auch anatomisch nachweisbaren (z. B. 
WAGENMANN und NEUGEBAUER 1906) Sphinkterschadigung. 

Mitunter reicht der RiB yom Pupillarrand bis zum Ziliaransatz (RIED 1850, 
SWEET 1901, KRETSCHMER 1902, HERRMANN 1906). Es kann in solchen Fal
len ein Irisstiick durch zwei nebeneinander liegende tiefe Einrisse abgetrennt 
sein und dann zusammengeballt in dem Defekt liegen (AYRES 1905). 

Selten finden sich, wenn Sphinktereinrisse vorhanden sind, gleichzeitig noch 
andere Irisrupturen, z. B. Rupturen im Irisgewebe oder Iridodialysen. 

2. Isolierte Irisru pturen im Gewe be zwischen Pupille und Zili&.ransatz 
sind an sich selten. Sie betreffen entweder das Irisgewebe in seiner ganzen Dicke 
oder nur das Stromablatt (Parenchymschicht) oder nur das Pigmentblatt. Meist 
sind sie spaltformig mitunter auch dreieckig oder rund. In einzelnen Fallen 
kamen auch gleichzeitig mehrere solche Irisrupturen vor (z. B. WESTPHAL 1896). 

1st nur die Parenchymschicht eingerissen, so sieht man am Grund des Ein
risses das Pigmentblatt (PERROD 1910, RADMANN 1912). 

Die isolierte Ruptur des Pigmentblattes erklart EISENHUTH (1899) unter 
Berufung auf VOSSlUS durch iibermaBige Dehnung des weniger elastischen Pig
mentblattes infolge Zuriickdrangung der Iris durch das Kammerwasser bei 
Einwirkung der kontundierenden Gewalt von vorn her. 

3. Bei der Iridodialyse handelt es sich urn Einrisse bzw. Abrisse der Iris 
an ihrer Wurzel, am Ziliaransatz. 
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Der AbriB der Iris erfolgt entweder nur an einer Stelle oder an mehreren 
und betrifft meist die Iris in ihrer ganzen Dicke, mitunter aber reiBt nur das 
Stroma ein, wahrend das Pigmentblatt erhalten bleibt (PERROD 1910). 

Die Iridodialyse kann entstehen als direkte ZerreiBung an der Stelle der Ge
walteinwirkung am Limbus oder als indirekte ZerreiBung, entfernt yom Angriffs
punkt der Gewalt, z. B. bei Prellung der Hornhautmitte cder bei Prellung des 
Limbus an der der Iridodialyse gegenuberliegenden Seite. Es sind auch 
einander gegenuberliegende Dialysen am gleichen Auge beobachtet und be
schrieben worden (MACKENZIE bei ZANDER und GEISSLER 1864). 

Die Lange der Durchtrennung betragt meist mehrere Millimeter, doch 
kommen auch kleinste Rupturen von 1-2 mm Ausdehnung mit und ohne Iris
schlottern vor. 

Das durch die Iridodialyse hervorgerufene Loch erscheint meist nach der 
Iris zu konvex. Die Pupille ist dadurch im Bereich der Iridodialyse abgeplattet, 
bei ausgedehnter Iridodialyse sagar im ganzen verlagert. Durch die Lucke 
hindurch kann man mitunter die Ziliarfortsatze und den Linsenrand, zuweilen 
auch Zonulafasern erkennen; wenn letztere mit eingerissen sind, drangt sich 
der Glaskorper vor (REBOUD 1891). 

1m Bereich der Iridodialyse kann sich die Iris nach vorn und nach der Pupille 
zu umschlagen, so daB das Pigmentblatt nach vorn sieht (WERNER 1887, 
SCHAFER 1883, GEISSLER 1903). 

1m allgemeinen bleiben die Dialysen in ihrer vollen Ausdehnung bestehen. 
Sind groBere oder kleinere Irisstucke abgetrennt, so konnen diese resorbiert 
werden (v. DOOREMAAL 1889). 

Nur vereinzelt sind Heilungen beobachtet (WERNER 1887, WICHERKIE
WICZ 1904, SISSON 1904, CHARLES 1906; HAASE 1900: Heilung von Iridodialyse 
nach perforierender Verletzung). 

Bei der histologischen Untersuchung laBt sich hierbei nachweisen, daB 
mitunter im Bereich der Iridodialyse der Defekt uberspannt ist durch eine 
zarte Endothelschicht (WAGENMANN und GIESECKE 1902); ein deutliches 
Narbengewebe braucht nicht vorhanden zu sein, auch wenn der Bulbus erst 
langere Zeit (z. B. 1 Jahr) nach der Verletzung enukleiert wurde. 

Die Irisstumpfe verheilen in ahnlicher Weise wie bei der Iridektomie, d. h. 
sie werden yom Endothel oder von der Pigmentschicht uberkleidet. Dabei 
kann das Endothel der Deszemet auf die Iris uberwachsen (TEICH 1905). 

Das abgelOste Stuck Iris erscheint auf dem histologischen Meridionalschnitt 
meist stark geschrumpft, bindegewebig verdichtet und unregelmaBig pigmen
tiert; die IrisgefaBe in demselben sind obliteriert, der entsprechende Teil des 
Ziliarkorpers ist atrophisch. Mitunter sieht das abgelOste Irisstuck aber 
histologisch vollig unverandert aus (ASK 1913). Ganzlich losgerissene oder am 
Stumpf noch haftende bewegliche Irisfetzen konnen, wie ASK (1913) histo
logisch beobachtet, den Kammerwinkel verlegen. 

Den bei gleichzeitigem EinriB der Zonula im Bereich der Iridodialyse vor
drangenden Glaskorper fand GIESECKE (1902) durch eine von der Irisnarbe 
am Ziliaransatz aus zur Linse ziehende Lage von Endothelzellen bedeckt, unter 
der sich die Andeutung einer feinen Glashaut zeigte. 

Zusammen mit Iridodialyse, aber auch allein erfolgen durch Kontusionen 
Einrisse oder Berstungen des SCHLEMMschen Kanals, die zu Blutungen 
in die Vorderkammer fUhren (CZERMAK 1889). Gleichzeitig konnen die inneren 
Lederhautlamellen und das Ligamentum pectinatum mit zerreiBen. Doch 
tritt keineswegs in allen Fallen von Iridodialyse eine Lasion des Trabekel
werkes ein, wie ein Fall von ASK (1913) mit breiter Iridodialyse beweist. 
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Wie die Iridodialyse, kann auch der EinriB des SCHLEMMschen Kanals direkt, 
d. h . an der Stelle der Gewalteinwirkung, oder indirekt, d . h . entfernt von der 
Stelle der Gewalteinwirkung (z. B . gegeniiber dem Aufprall an der Korneo-

Abb.2. Narbengewebe auf der Irisvorderflache, ausgehend aus dem Kammerwinkel und Ektropium des 
pigmentierten Hinterblattes durch Schrumpfung des Narbengewebes (Kontusionsverletzung). (Aus A. v. SZILY : 

Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.) 

Skleralgrenze) erfolgen. Das Blutgerinnsel bleibt dabei im Kammerfalz oder 
an der hinteren Hornhautflache unmittelbar am Rand festhaften. AuBerdem 

Abb. 3. Hochgradiges Ektropium uveae bei Narbenschrumpfung der Iris. 21 /, Monate nach Kontusions
verletzung. (Aus A. v . SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde 1918.) 

findet sich an der Stelle der Ruptur eine zarte diffuse Triibung des Hornhaut
gewebes, in der man feine vom Limbus in die Hornhaut ausstrahlende Streifen 
sieht; diese besitzen anfangs mitunter rotliche Farbe und iiberdauern die diffuse 
Triibung. 
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Haufig ist dabei das Ligamentum pectinatum am Skleralsporn glatt ab
gerissen, das Irisgewebe aber erst hinter demselben. Manchmal reicht aber 
auch der EinriB des Ligamentum pectinatum weiter als die eigentliche Irido
dialyse, und der SCHLEMMsche Kanal ist mit eroffnet. Auch in solchen Augen 
kommt es zu einem Endotheliiberzug am Irisstumpf, wie TEICH (1905) an 
einem 3 Wochen nach der Verletzung enukleierten Auge, an dem die Iris im 
Bereich der Iridodialyse vollstandig am Ziliarkorper abgerissen und der 
SCHLEMMsche Kanal eingerissen war, histologisch feststellte. 

Bei der Heil ung solcher Einrisse im Bereich des Kammerwinkels stellt sich 
mitunter ein mehr oder weniger hochgradiges Ektropium des Pigmentblattes 
der Iris ein. Dies kommt dadurch zustande, daB auf der Vorderflache der Iris 
sich ein Narbengewebe befindet, durch dessen allmahliche Schrumpfung das 
Pigmentblatt heriibergezogen wird. Die Entwicklung eines solchen Narben
gewebes erfolgt nach v. SZILY (1918) aus der Kammerbucht und wird begiinstigt 
durch Einrisse im Bereich des Kammerwinkels (vgl. Abb.2 u.3). 

Der Vollstandigkeit halber sei weiter noch erwahnt, daB man haufig an 
Augen mit Iridodialyse erst bei der anatomischen Untersuchung auch noch 
auf der der Iridodialyse gegeniiberliegenden Seite des Limbus Veranderungen 
findet, die klinisch nicht nachweisbar waren, z. B. Einrisse am SCHLEMMschen 
Kanal, Blutungen im Ziliarkorper usw. Diese Veranderungen konnen dann 
durch direkte Gewalteinwirkung an der Stelle des Aufpralls verursacht sein, 
wahrend die Iridodialyse selbst - wie auch sonst nicht selten - durch indirekte 
Gewalteinwirkung veranlaBt war und deshalb entfernt von der Anprallstelle, 
z. B. gegeniiber derselben, eintrat oder umgekehrt. 

Auch Iridodialyse ist iibrigens nach Zangengeburt beobachtet (BYLSMA 
1901). 

4. SchlieBlich kann die Iris durch eine Kontusion ohne Skleralruptur in ihrer 
ganzen Zirkumferenz yom Ziliaransatz abgerissen werden (sog. traumati
sche Aniridie). Die Iris liegt dann entweder in der Vorderkammer oder -
bei gleichzeitiger Linsenluxation - im Glaskorper; sie ballt sich zusammen 
und schrumpft schnell. Ob sie ganz resorbiert werden kann, ist nicht sicher 
entschieden. Denn FEJE.Rs Beobachtungen (1904) geniigen nicht, urn die Re
sorption zu beweisen: Wird namlich die Iris bei Aniridie im Auge klinisch nicht 
vorgefunden, so besteht Verdacht, daB entweder doch eine Skleralruptur vor
lag und die Iris hinausgeschleudert wurde, oder daB die Iris nicht abgerissen, 
sondern nur im ganzen vollig umgestiilpt ist (Inversio iridis). Nur wenn man 
bei traumatischer Aniridie pathologisch-anatomisch ein volliges Fehlen der 
Iris feststellen und eine Skleralruptur ausschlieBen kann, darf angenommen 
werden, daB die abgerissene Iris resorbiert ist. 

~) Inversio mid Retroflexio iridis. 
Eine weitere pathologische Veranderung der Iris bei heftigen Kontusionen 

ist die Inversio oder Retroflexio iridis. 
Dabei wird die Iris in einem groBeren oder kleineren Teil ihrer Zirkum

ferenz nach hinten umgestiilpt und ist in diesem Bereich von vorn nicht mehr 
zu sehen. Dadurch entsteht ein Scheinkolobom, das sich yom operativen 
Kolobom durch das Fehlen der Sphinkterecke unterscheidet. Das scheinbare 
Kolobom reicht meist bis zum Hornhautrande, bei sog. partieller Umschlagung 
kann aber noch ein schmaler Irisrand am Ziliaransatz zu sehen sein. Gleichzeitig 
mit der Retroflexion der Iris reiBen die Zonulafasern ein, so daB der umge
schlagene Iristeil auf die Ziliarfortsatze zu liegen kommt und diese verdeckt. 
Sie konnen sich als graugelbe Firste hinter der umgeschlagenen Iris abheben 
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(KRA"CS 1903). Durch die Zerreil3ung der Zonulafasem wird bei der Inversio 
iridis femer stets die Linse etwas verlagert und Irisschlottern verursacht; meist 
ist die Linse nur von der Stelle des Irisumschlages etwas abgerutscht, sie kann 
aber auch ganz in den Glaskorper verlagert sein. 

J. A. SCHMIDT (1805) und v. AMMON (1855) hatten den Befund der Retro
flexion der Iris bereits anatomisch festgestellt. FUCHS bildet in seinem Lehrbuch 
(9. Auf I., S.381, 1903, 15. Auf I., S.515, 1926) den anatomischen Befund der Iris
einsenkung und Verwachsung mit den Ziliarfortsatzen abo (Das Praparat stammt 
von einer Iriseinsenkung mit Berstung der Sklera.) ERDMANN (1901) fand an einem 
Auge, das wegen Glaukom nach unvollstandiger Luxation der Linse in dip 
Vorderkammer enukleiert war, eine Umschlagung des Pupillarteils der Iris 
nach hinten, so dal3 Pigmentblatt auf Pigment blatt lag; die Linse prel3te dabei 
die umgeschlagene Iris zusammen und nach vorn an die Hornhaut, wodurch 
die Spalten des Irisgewebes vollig aufgehoben wurden und das Gewebe der 
Iris verdickt und verdiinnt war; der Pupillarteil zeigte entziindliche Infiltra
tionen (vgI. auch ALT 1902 und GROENOUW 1919). 

Der Vollstandigkeit halber sei schliel3lich noch die von PrRTscHER (1891) 
beschriebene ringformige Synechie der Iris mit der Hornhaut erwahnt, 
die er nach Kontusion durch Schul3 einer mit einem Pfropfen blind geladenen 
Pistole beobachtete. Wann dieselbe aufgetreten, liel3 sich nicht feststeIlen, da 
der Patient erst 16 Jahre nach der Verletzung zur Beobachtung kam. Deshalb 
ist auch die Pathogenese des Befundes nicht vollig klar. 

y) lUydriasis und Miosis. 
Die bei Kontusionen des Bulbus haufig zu beobachtenden Pupillenverande

rungen bestehen einerseits in Mydriasis und Miosis, andererseits in ein
seitiger reflektorischer Pupillenstarre bzw. Pupillentragheit (AXEN
FELD 1906l. 

Experimentell haben BERLIN (1873) und BACK (1898) Kontusionsmiosis 
bei Kaninchen erzeugt. Eine vollige Klarung der Pathogenese wurde jedoch 
hier bisher ebensowenig erzielt wie bei der Kontusionsmydriasis, deren Ent
stehung durch das Fehlen genauer anatomischer Untersuchungen frischer 
Stadien von Kontusionsmydriasis ebenfalls noch unklar ist. In einem Teil der 
FaIle von Kontusionsmydriasis fanden sich allerdings histologisch Blutungen 
im Sphincter pupillae (WAGENMANN-NEUGEBAUER 1906). 

d) Veranderungen an der Linse. 
Am Linsensystem treten nach Kontusionen (ohne Bulbusruptur) folgende 

Veranderungen auf: 
1. Triibungen der Linsensubstanz (Katarakt). 
2. Linsenverlagerung bzw. -verschiebung. 

a) Kataraktbildung. 
Die Linsentriibungen zerfallen wieder in Katarakte mit Kapselril3 und Kata

rakte ohne Kapselril3. Von diesen unmittelbar nach der Kontusion beginnen
den Katarakten sind zu unterscheiden die erst spater auftretenden Linsen
triibungen, die als sekundare Folgen anderer durch die Kontusion verursachter 
Veranderungen (z. B. Netzhautab16sung) anzusehen sind und sich pathologisch
anatomisch nicht unterscheiden von den bei anderweitigen intraokularen 
Erkrankungen (Iritis, Netzhautab16sung usw.) vorkommenden Katarakten 
(vgI. Kapitel "Linse" in diesem Bd., S. lO4ff.). 
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1. Mit KapselriB. Die Kataraktbildung nach KapselriB entsteht 
durch Eindringen von Fliissigkeit durch den RiB in die Linsensubstanz. 

Die Kapselrisse konnen in der Vorderkapsel (s. Abb. 4) , in der Hinterkapsel 
oder in der Aquatorgegend sitzen. 

Dber die Pathogenese der Risse in der Linsenkapsel sind verschiedene An
sichten geauBert worden. Am wahrscheinlichsten ist wohl, daB der die Horn
haut treffende Korper diesel be in der Richtung der Gewalteinwirkung mehr 
oder weniger tief eindriickt. Dadurch wird der Augapfel von vorn nach hinten 
komprimiert und vergroBert sich entsprechend in seinem Querdurchmes~er 

etwas. Hierdurch kommt es auch zu einer Dehnung des Sklerokornealringes 
und damit der Zonula, die den Sklerokornealring mit der Linsenkapsel ver
bindet. Auf diese Weise kann die Zonula einrei13en und mit ihr gleichzeitig 
die Linsenkapsel. J e nachdem kommt es das eine Mal zu Rissen in der vorderen 
und das andere Mal in der hinteren Kapsel, und auch Aquatorrisse wiirden 
auf die Weise am zwanglosesten erklart werden. 

fI 

Abb.4. Vorderkapselrill (R) an einer in den Glaskiirper luxierten Linse. Aufquellung und Aufrolluug der 
Rillrander nach vorn. C vordere Kortikalis. (Kontusionsverletzung ohne Bulbusrnptur durch Schlag mit einem 

Stein.) (Mikrophotogramm : Zeill Apochromat 16 mm Brennweite, Kompens.-Okular 8. ) 
(Aus der Univ.-Augenklinik Jena, 1934.) 

Dabei ist es keineswegs notig, daB die Kontusion genau von vorn erfolgt. 
Denn auch bei seitlich einwirkender Kontusionskraft kommt es zu einer Dehnung 
der Sklerokornealringes, und zwar in der auf der Wirkungsrichtung der Kon
tusionskraft senkrechten Richtung und damit zu der Moglichkeit einer Uber
dehnung und ZerreiBung der Zonula bzw. der Linsenkapsel. 

Es handelt sich somit bei den Linsenkapselrupturen meist um sog. in
direkte Rupturen. 

Ebenso diirften die Rupturen der vorderen Linsenkapsel, die EZRA DYER (1867) anato
misch bei einem Erhangten und bei zu Versuchszwecken erhangten Runden feststellen 
konnte, indirekte Risse sein. 

Mitunter aber kann vielleicht auch eine direkte Ruptur der Kapsel durch 
Contusio bulbi erfolgen, wenn namIich - wie SCHIRMER (1890) annimmt -
bei der Kontusion die Kornea so weit eingedriickt wird, daB sie die Linse beriihrt, 
so daB die verletzende Kraft des anfliegenden Fremdkorpers unmittelbar auf 
die Kapsel wirkt. 

Sind die Kapselrisse groB, so kommt es nach der Kontusion rasch zur Total
katarakt und zum Austritt der getriibten Linsenmassen aus dem RiB, die sich 
dann allmahlich resorbieren. Der mehr oder weniger leere Kapselsack fallt 
zusammen, so daB er auf dem histologischen Schnitt als flache Blase, erfiillt 
mit Linsenresten (gequollenen und zerfallenen Linsenfasern mit Spaltbildungen, 
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Myelintropfen, Blaschenzellen) erscheint. (Dber die feineren Veranderungen bei 
Kontusionsstaren mit Kapselruptur vgl. Kapitel "Linse" in diesem Bd., 
S.203f., sowie S. 197ff. und S.174-176.) 

Kleinere Risse konnen primar vernarben. 
Die Vernarbung der Risse erfolgt dadurch, daB das Fibrin, das infolge der 

Kontusion aus den Iris- oder ZiliarkorpergefaBen in das Kammerwasser iiber
tritt, auf dem RiB in der vorderen Kapsel eine schiitzende Decke bildet; hier
durch wird das Kammerwasser vom Eindringen in die Linsensubstanz durch 
den RiB hindurch abgehalten, und unter der schiitzenden Decke des Fibrins 
entsteht VerschluB des Kapselrisses durch Wucherung der Epithelzellen (LANDES
BERG 1886, LIEBRECHT 1895), und zwar bei Rissen der Vorderkapsel vom Vorder
kapselepithel, bei Rissen der hinteren Kapsel von den Aquatorzellen aus unter 
Bildung einer neuen glashautigen Membran (vgl. auch S. 450, sowie LEBER 1878, 
SCHIRMER 1889, KNAPP 1900, BOESE 1903 und v. SZILY, Kapitel "Linse" 
in diesem Bd., S. 203f., 209f£.). 

Tritt die Vernarbung des Risses sehr rasch nach der Kontusion ein, so kann 
eine Kataraktbildung entweder ganz fehlen, oder die bereits eingetretene Katarakt 
sich zuriickbilden oder wenigstens stationar bleiben, so daB sich nur umschriebene 
Triibungen an der RiB stelle finden (z. B. LANDESBERG 1886). 

2. Ohne Kapselrill. Findet man klinisch bei Katarakten nach Kontusion 
keinen RiB in der Kapsel, so deckt manchmal die histologische Untersuchung 
doch eine Kapselruptur auf, die dem Kammerwasser den Weg in die Linsen
substanz geoffnet und damit die Kataraktbildung ermoglicht hat. Es gibt aber 
auch Kontusionskatarakte bei denen sich nicht nur klinisch, sondern auch histo
logisch keinerlei Dehiszenz in der Kapsel zeigt, und nur diese konnen pathologisch
anatomisch als Katarakte ohne KapselriB angesprochen werden. 

Was die Pathogenese der Kontusionskatarakte ohne KapselriB betrifft, so 
muB auf Grund experimenteller Untersuchungen (BERLIN 1873, BACK 1898, 
VOLCKERS [bei SCHIRMER 1888], SCHIRMER 1887, LEBER 1903, BONNEFON 1912, 
HESS 1887, DEMARIA 1904, KOPPEL 1909, SALFFNER 1904 u. a.) mit groBter Wahr
scheinlichkeit angenommen werden, daB die Kontusionskatarakt ohne KapselriB 
analog der Katarakt mit KapselriB entsteht durch die quellende Wirkung des 
Kammerwassers, und zwar wird des sen Eindringen in die Linse in diesen Fallen 
wohl ermoglicht durch abnorme Diffusionsvorgange infolge einer Zerstorung des 
Kapselepithels, die hierbei weniger auf einer mechanischen Lockerung der 
Schichten, als vielmehr auf einer Degeneration der Epithelzelleiber infolge der 
Kontusion beruht (vgl. hieriiber auch v. SZILY, Kapitel "Linse", dieser Bd., 
S. 168f. und 174ff.). 

Das weitere Verhalten der Linsentriibung hierbei hangt davon ab, wie schwer 
die Epithelveranderung ist, und wie schnell durch Zellwucherung an der Kapsel 
ein Schutz gegen das Eindringen des Kammerwassers in die Linsensubstanz 
geschaffen wird. Die Triibungen der Linse bei Kontusionskatarakt ohne Kapsel
riB haben ganz verschiedene Ausdehnung und Lage. Haufig treten sie an der 
Stelle der Gewalteinwirkung auf. Meist bleiben sie umschrieben, mitunter konnen 
sie wieder ganz oder zum Teil verschwinden. In einer groBen Reihe von Fallen 
entwickelt sich aber auch eine Totalkatarakt. 

Besondere Formen von Kontusionsstaren. 

Besonderer Erwahnung bediirfen hier noch die nach Kontusion sich haufig 
findenden rosettenformigen oder sternformigen Triibungen unter der hinteren 
und vorderen Kortikalis, die sowohl bei Kontusionsstaren mit RiB wie ohne 
KapselriB vorkommen und blattformig entlang den Linsennahten angeordnet 
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sind. "Ober diesen traumatischen Rosettenstar, ebenso wie iiber die sog. 
posttraumatische Spatrosette (VOGT) hat bereits v. SZILY im Kapitel 
"Linse" in diesem Bd., S. 168/169 berichtet. 

Auch die pathologische Anatomie und Pathogenese der Cataracta annu
laris traumatica (VOSSIUS), ffir deren Entstehung ebenfalls eine voraus
gegangene Kontusionswirkung charakteristisch ist, hat v. SZILY an der gleichen 
Stelle (S. 169/170) schon eingehend besprochen, so daB sich hier weitere 
Ausfiihrungen dariiber eriibrigen. 

Doch sollen in diesem Zusammenhang die bekannten, nach Kontusion mit
unter auf der vorderen Linsenkapsel sich findenden Pigmentflecke erwahnt 
werden, die dem Sitz des Pupillarrandes beim Eintritt der Kontusion ent
sprechen; sie erklaren sich - ahnlich wie die Cataracta annularis traumatica 
(VOSSIUS) - durch AngepreBtwerden der Iris an die Linse (BEER bei v. ARLT 
1875, WAGENMANN 1907, LOHLEIN 1908). 

Schichtstar-ahnliche Triibungen der Linse nach Kontusion (v. GRAEFE 
1857, MERZ-WEIGANDT 1900, STEIN 1905) unterscheiden sich in nichts von dem 
angeborenen bzw. jugendlichen Schichtstar, dessen pathologische Anatomie 
v. SZILY (Kapitel "Linse" in diesem Bd., S. 89ff.) beschrieben hat. Nach 
LAw (1932) ist einseitiger Schichtstar fast stets Kontusionsfolge. 

Der Vollstandigkeit halber sei schlieBlich noch erwahnt, daB es v. STEIN 
(1887) gelang, bei jungen Meerschweinchen experimentell durch S tim m gab e I
s c h win gun g e n Linsentriibungen zu erzeugen, die sich pathologisch
anatomisch als Cataracta stellata anterior, Cataracta stellata posterior, Cataracta 
corticalis posterior oder eine Kombination dieser Formen erwiesen. Er brachte 
die Tiere in einen Kasten, auf dem eine Stimmgabel befestigt war, die durch 
Elektrizitat in dauernde Schwingungen versetzt wurde. Die nach etwa 12 Stun
den hierbei eintretende und auch pathologisch-anatomisch nachzuweisende 
strahlige Triibung in der hinteren Kortikalis verschwand in 4-5 Tagen trotz 
fortgesetzter Wirkung der Stimmgabel wieder vollig. 

11) Lageverschiebungen der Linse. 
Bei der Besprechung der pathologischen Anatomie der Linsenverschiebungen 

nach Kontusionen konnen wir uns hier sehr kurz fassen, da die traumatischen 
Linsenluxationen bereits durch v. SZILY (vgl. Kapitel "Linse" in diesem Bd., 
S. 188ff.) ausfiihrlich beschrieben sind. 

Wir unterscheiden Lageverschiebungen der Linse, bei denen diese in der 
tellerformigen Grube des Glaskorpers verbleibt (Subluxation), und solche, bei 
denen sie diese verlaBt (Luxation). Letztere, die Luxation, kann bei Kontusionen 
ohne Bulbusruptur in den Glaskorper oder die Vorderkammer erfolgen, und die 
Luxation in die V orderkammer kann wieder vollstandig oder unvollstandig 
sein. Selten wird die Linse zwischen Ziliarkorper und Sklera luxiert, sog. 
subsklerale Linsenluxation (RINGELHAN und ELSCHNIG 1931). Die Luxation 
der Linse wird im allgemeinen durch die kontundierende Gewalt selbst ver
anlaBt; doch sei der Vollstandigkeit halber bemerkt, daB Lageverschiebungen 
der Linse auch nachtraglich durch Narbenzug stattfinden konnen (v. MICHEL 
1906, 1908). 

Die Voraussetzung ffir das Eintreten von Lageverschiebungen der Linse 
ist ein volliger oder teiIweiser AbriB der Zonula, wie er bei Kontusionen nicht 
selten vorkommt. 

Der ZonulariB erfolgt bei Luxation der Linse, wie durch anatomische 
Untersuchungen festgestellt ist (ASK 1913), meist dicht am Aquator; Stiicke 
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der Zonulafasern konnen am Linsenaquator noch angetroffen werden (vgl. 
Abb.5). 

In einem Fall von WAGENMANN (1902) fand sich histologisch Beginn einer 
Heilung des Zonularisses bei Subluxation der Linse und beginnende Fixie
rung der Linse auf dem Glaskorper durch Endothelwucherung sowie durch 
frische Glashautbildung. 

Keineswegs selten tritt gleichzeitig mit der Luxation ein Ka pselriB auf. 
So ben bachteten TREACHER-COLLINS (1891) und LAWFORD (1887) aquatoriale Risse 

der Linsenkapsel und 
SCHAFER (1883) einen 
RiB der Hinterkapsel 
der luxierten Linse. Mit-

h. c. unter stellt sich aber 
ein Defekt in der Lin
senkapsel auch erst 
langere Zeit nach der 
Luxation ein durch 
Usur der Kapsel, und 
man kann dann spater 
nicht mehr unterschei
den, wann der Defekt 
aufgetreten ist. Doch 
konnen Kapseldefekte 
bei luxierten Linsen 
auch vollig fehlen. 

Die Luxation der 
1:. c Linse erfolgt meist mit 

der Ka psel. Bei groBe
ren Kapselrissen kann 
aber auch der Linsen-

Abb. 5. Linseniuxation in den Glaskorper. ZerreiBung der Zonula, deren 
Fasern (ZF) am Linsenaquator noch haften und nach vorn umgeschiagen 
sind. v. C. yordere Kortikalis, h. C. hintere Kortikalis. (Mikrophotogramm: 

ZeW Achromat 10, Kompens .-Okuiar 7.) 
(Aus der t:nh .-Augenklinik Jena , 1934.) kern allein verscho ben 

werden. 1st der Linsen-
kern aus der Kapsel herausluxiert, so kann er sich resorbieren, so daB 
spater nur noch die Kapsel in dem Bulbus anatomisch nachweisbar ist (z. B. 
AUGSTEIN und GINSBERG 1896). 

Die luxierte oder subluxierte Linse pflegt sich unabhangig yom Vorhandensein 
oder Fehlen eines Kapselrisses haufig unmittelbar nach der Verletzung mehr oder 
weniger stark zu truben (Kontusionskatarakt) ;aber auch spater kann - bei der 
Luxation wohl regelmaBig, bei der Subluxation haufig - eine Katarakttrubung 
und Schrumpfung der Linse eintreten. 

Bei der anatomischen Untersuchung erweist sich die luxierte Linse als starker 
gekriimmt, was z. B. BERTRAND (1886) bei einer in den Glaskorper luxierten 
Linse nachwies. Bei subluxierten Linsen ist der dem ZonulariB entsprechende 
Teil des Linsenaquators meist starker gerundet. 

Histologisch findet man in der luxierten Linse Kapselstarbildungen, Epithel
wucherungen auf der Hinterkapsel, Verdickung, Aufquellung und verminderte 
Farbbarkeit der Linsenfasern, Vakuolenbildung, zuerst innerhalb der an die 
Kapsel anstoBenden Partien der Rindensubstanz (ASK 1913), MORGAGNISche 
Kugeln in der Rinde am Hinterpol (NAKAMURA 1910) und zahlreiche, meist kon
zentrische, von hyalinen Schollen und Kugeln erfullte Spalten der Linsensub
stanz (v. MICHEL 1906, 08) sowie Zertrummerung des Linsenkerns. 
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An den Kapselstarbildungen (vgl. hieriiber auch v. SZILY in diesem Bd., 
S. 115ff.) sieht man histologisch Wucherung einzelner, dem vorderen Pol naher 
gelegener Kapselzellen, die zum Teillange hyaline Fortsatze von auBerordentlich 
zierlichen Formen zwischen das Epithel und die eigentlichen Kapsel senden. 
Nach unseren heutigen Kenntnissen ist es wohl am wahrscheinlichsten, daB 
zunachst ein Untergang (Absterben) des Epithels stattfindet, der dann von 
starkeren ZelIwucherungen gefolgt wird (HESS 1911). 

Gleichzeitig mit der Luxation und Subluxation der Linse konnen Irisrisse und 
Iridodialyse vorkommen. Es sind femer gleichzeitig beschrieben: Verwachsung 
der Iris mit der Homhaut, Schwellung der Iris, Umschlagung der Iris (Anato
mische Untersuchungen von ERDMANN 1901). 

SchlieBlich sei hier noch erwahnt, daB Kataraktbildung und Linsenluxation 
(in den Glaskorper) auch nach Zangengeburten beobachtet (PECK 1898 und POSEY 
1898) und anatomisch nachgewiesen (THOMSON 1901) wurden. 

1. Die Luxation in die V ord{'rkamm{'r kommt im allgemeinen seltener vor als 
die in den Glaskorper. Mitunter wird die Linse zunachst in den Glaskorper luxiert 
und fallt erst spater in die Vorderkammer vor (und umgekehrt), manchmal erst, 
wenn sie bereits kataraktos und geschrumpft ist. 

Bei der vollstandigen Luxation in die Vorderkammer liegt die Linse 
der Homhaut fest an. Spater stellt sich Katarakt und Schrumpfung ein. Die 
Kapsel der in die Vorderkammer luxierten Linse kann mit der Umgebung 
verloten. Deszemet und Kapsel verwachsen miteinander und erstere geht 
dabei zuerst zugrunde, wie ASK (1913) bei histologischer Untersuchung fest
stellte. 1m weiteren Verlauf kann es - wenn keine Resorption der Linse 
erfolgt - durch Usur zur Erweichung und Vereiterung des Hornhautgewebes 
kommen, die zu Perforation und zum Austritt der Linse fiihrt und mit Phthisis 
bulbi endet. 

Eine Resorption der mit intakter Kapsel in die Vorderkammer luxierten 
Linse tritt nach v. ARLT (1875) nicht ein. Bei den wenigen in del' Literatur 
berichteten Fallen von Resorption der Linse ist es fraglich, ob die Kapsel bei der 
Verletzung nicht doch geplatzt war. 

Immerhin muB erwahnt werden, daB ASK (1913) in der Vorderkammer den 
fast leerenLinsenkapselsack der in die Vorderkammer luxierten Linse histologisch 
feststellte. Derselbe erwies sich auch bei der genauen mikroskopischen Unter
suchung iiberall intakt und die innerhalb des Kapselsackes vorhandenen poly
gonalen und mit Auslaufern versehenen Zellen stammten aus dem Kapselepithel 
bzw. aus den eigenen Zellen der Linse und waren nicht fremden Ursprungs; den
noch war zweifellos eine Spontanresorption der Linse eingetreten, was ASK 
auf osmotische Vorgange bezieht, die vielleicht dadurch begiinstigt waren, 
daB vorhergegangene Entziindungsvorgange das Kapselepithel krankhaft ver
andert und die Permeabilitatsverhaltnisse beeinfluBt hatten. 

Eine andere Moglichkeit der Resorption der mit intakter Kapsel in die Vor
derkammer luxierten Linse besteht nach W AGENMANN (1896) darin, daB es nach
traglich durch Wirkung von Leukozyten, Lymphozyten und RiesenzelIen, wie 
W AGENMANN beobachtete, zu einer Spontanperforation der Linsenkapsel kommen 
kann, wodurch die Resorption der Linsensubstanz ermoglicht wird. 

Bei der unvollstandigen Luxation in die Vorderkammer ragt nur ein 
Teil der Linse in die Vorderkammer. Die Linse liegt gewissermaBen schief und 
erscheint von der stark, aber ungleich erweiterten Pupille krampfartig ein
geklemmt; ein Teil der Linse liegt vor, der andere hinter der Iris. Die Linse 
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kann auch so gedreht sein, daB ihre Hinterflache nach vorn und ihre Vor
derflache nach hinten weist, also eine Achsendrehung urn 180° erfolgt ist 
(RIEDEL 1894, ASK 1913, der dies anatomisch nachwies). WAGENMANN und 
BEHM (1903) sowie ASK (1913), VEASEY (1901) beobachteten eine Drehung 
der Linse um 90°, so daB der Linsenaquator der Hornhaut anlag. 

In einem Fall von FEHR (1898) war die luxierte Linse in das breite Loch 
einer Iridodialyse eingeklemmt. 

Wird der Zustand der unvollstandigen Luxation in die Vorderkammer 
langere Zeit vertragen, so kann die Linse Biskuitform annehmen (anatomische 

Abb. 6. Linse in den Giaskiirper iuxiert. Starke entziindliche Er· 
scheinnngen an der Vorderseite im Bereich einer breiten Kapsellasion. 
(Aus ASK: Studien iiber die pathoiogische Anatomie der erworbenen 

Linseniuxationen, 1913.) 

Untersuchung von RAAB 
1875, BADER bei BECKER 
1877). 

Uber die feineren patho
logisch -anatomischen Ver
anderungen bei L uxa tion der 
Linse in die Vorderkammer 
vgl. v. SZILY, Kap. "Linse" 
in diesem Bd., S. 190ff. 

2. Luxation in den Glas
korper. Bei Luxation der 
Linse in den Glaskorper 
ist die Vorderkammer stark 
vertieft und die Pupille tief
schwarz. Der Glaskorper 
kann in die V orderkammer 
prolabiert sein (SIEGFRIED 
1896, HAAB 1900). Die 
luxierte Linse findet sich 
wegen ihres groBeren spezi
fischen Gewichtes meist am 
Boden des Glaskorpers, wo 
sie mitunter durch ent

ziindliches Bindegewebe mit der Augenwand verlotet (ASK 1913; Abb.142 
auf S. 193). Sie ist in weiter Ausdehnung von der Zonula abgerissen, wobei 
deren Fasern zum Teil an der Linsenkapsel festhaften und mit ihren Enden 
unregelmaBig eingerollt sind (Abb . 5); haufig hangt die Linse aber noch mit 
ihren unteren Zonulafasern fest und ist durch die Luxation nach hinten und 
unten nur umgeklappt, so daB sie mit ihrer Hinterseite der unteren Bulbus
wand anliegt. 

ASK (1913) beobachtete iibrigens bei einem anatomisch untersuchten Fall, daB die 
luxierte Linse um 1800 gedreht im Glaskiirperzentrum lag. 

Die in den Glaskorper luxierte Linse wird meist friiher oder spater kataraktos. 
Bei Rissen in der Linsenkapsel, die bei traumatischer Linsenluxation in 

den Glaskorper haufig vorkommen, ist das ohne weiteres verstandlich. Die 
getriibten Linsenmassen queUen im weiteren Verlauf aus dem KapselriB in 
den Glaskorper vor, sinken nach unten und lagern sich der Augenwand an 
und werden dort allmahlich resorbiert. Hierbei konnte WAGENMANN (1896) 
und HABBEN (1897) eine zyklitische Reizung und in der Umgebung der Linsen
massen eine umschriebene Entziindung anatomisch nachweisen, die mit 
Bildung von FremdkorperriesenzeUen einherging. Auch ASK (1913) fand inten
sive Entziindung da, wo die Linsenkapsel fehlte, bzw. ladiert war (Abb. 6). 
Das dabei gebildete junge Bindegewebe dringt iiberall in das kataraktos zer
fallende Linsenstroma ein, und man sieht an diesem scharf markierte, von 
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Leukozyten dicht bekleidete Resorptionsflachen. AuBerdem weist das R esorp
tionsgewebe Lymphozyten und polynukleare Zellen zwischen den Lamellen 
des Linsengewebes auf, doch konnte ASK keine Riesenzellen feststellen. 

Aber auch ohne traumatischen KapselriB konnte die Linse kataraktos 
werden und der Resorption verfallen, denn die von ihrer Kapsel umschlossene 
Linse wirkt ebenfalls als chemisch nicht indifferenter Fremdkorper und ver
ursacht - wenn sie der Augenwand anliegt - zyklitische Reizung und eine 
umschriebene Leukozytenauswanderung, durch deren histolytische Wirkung 
spontane Kapselperforation mit nachfolgender Triibung und Resorption der 
Linsensubstanz erfolgen kann (WAGENMANN 1896). 

Abh.7. Skleralstaphylom (Sk) und glaukomatose Exkavaticn hei G1aukolll naeh Contusio bulbi mit Luxation 
der Linse in dcn G1askorper (vor 8 Jahren) (I = Irisrest). (Mikrophotogramm: ZeHl Planar 7,5 em 

Brennweite.) (Aus der 1:niv.·Augenklinik Jena. 1934.) 

1m weiteren Verlauf kann sich bei Linsenluxation in den Glaskorper Net z -
hautablosung einstellen. Zunachst tritt eine Glaskorperverfliissigung ein, an 
die sich - vielleicht infolge feiner Proliferationsvorgange in der Umgebung 
der kataraktosen Linse - NetzhautablOsung anschlieBen kann. Moglicher
weise entsteht die NetzhautablOsung aber auch durch entziindliches Odem 
hinter der Netzhaut infolge Reizwirkung der Linse, wie ASK (1913) beschreibt 
(vgl. Abb. 143 auf S. 139 im Kap. "Linse" in dies em Ed.: Netzhautabhebung 
durch entziindliches Odem an der Anlagerungsstelle der Linse). 

Eine weitere Folgeerscheinung der Linsenluxation in den GJaskorper besteht 
darin, daB - vielleicht durch Druck und Reizwirkung der kataraktosen Linse 
auf den Ziliarkorper - noch nach Jahren Augendrucksteigerung erzeugt 
werden kann, wodurch es mitunter zur Bildung eines Skleralstaphyloms kommt 
(Abb. 7). (Uber weitere pathologisch-anatomische Einzelheiten bei Luxation 
der Linse in die Glaskorper vgl. Kapitel "Linse" in diesem Ed., S. 188 und 192f.) 

3. Die Subluxation der Linse kommt zustande durch einen partiellen EinriB 
der Zonula, und zwar erfolgt die Verschiebung der Linse hierbei nach der 
Stelle der unzerrissenen Zonula hin. Da die Zonularisse haufiger oben sich 

H andhuch der pathologischen Anatomic. XI/3. 25 
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befinden, liegt die subluxierte Linse hierbei also meist etwas nach unten ver
lagert. Dabei kann sie sich um ihre Frontalachse drehen, so daB eine Schief
steHung der Linse und partieHe Abflachung der Vorderkammer eintritt. Die 
Drehung kann bis zu 1800 betragen; dann weist die Linse mit ihrer Hinter
wand nach vom und sitzt mit ihrer Vorderwand in der tellerformigen Grube, 
wie v. HIPPEL (1901) anatomisch feststellte. 

Durch die bei der Subluxation eintretende Verschiebung rutscht die Linse 
haufig bis an den Ziliarkorper, an dem sich dann Endothelwucherung und fein
faserige Neubildung nachweisen lassen (FISCHER 1908). 

VergroBert sich durch den Zug der subluxierten beweglichen Linse der 
ZonulariB, so kann aus der Subluxation eine vollstandige Luxation werden. 
Vereinzelt ist aber auch eine Art Heilung des Zonularisses und dadurch Fixa
tion der Linse erfolgt, wie das GIESECKE und WAGENMANN (1902) in einem 
Fall von Subluxatio lentis mit Iridodialyse bei der histologischen Untersuchung 
beobachten konnten: Hierbei erstreckte sich von der Irisnarbe am Ziliaransatz 
bis zur Linse hin eine Lage von Endothelzellen; unter der Endothelschicht 
fand sich die Andeutung einer feinen neugebildeten Glashaut. 

1m weiteren Verlauf kann die subluxierte Linse - besonders bei gleich
zeitigem KapselriB - kataraktos werden, schrumpfen und sich mitunter auch 
resorbieren (POSSEK 1906). 

Nicht selten kommen Augen mit subluxierter Linse aber wegen des dabei 
sich haufig einstellenden Glaukoms zur Enukleation. Bei der histologischen 
Untersuchung zeigen sich dann deutliche Veranderungen am Kammerwinkel, 
entweder Verklebungen (ERDMANN 1901) bzw. Verwachsungen (PRIESTLEY 
SMITH 1883, LAWFORD 1887, FISCHER 1908 u. a.), periphere vordere Synechie 
durch Organisation einer Blutung (vgl. Abb. 136 auf S. 189 nach ASK [1913], der 
bei diesem wegen Glaukoms enukleierten Bulbus eine beginnende Obliteration 
der Kammerbucht histologisch feststellte) oder nur eine Infiltration des 
Kammerwinkels und Verdickung der Iris (LAWFORD 1887, V. HIPPEL 1901 u. a.). 
Auch Endothelwucherung der Deszemet und Neubildung einer Glasmembran 
zwischen Iris und Deszemet, wodurch der Kammerwinkel verlegt wird, so daB 
es zur AbfluBbehinderung und Augendrucksteigerung kommt, sind bei Linsen
subluxation beobachtet (ISCHREYT 1901). 

y) Refraktionsanderungen. 
Das anatomische Substrat fiir die bei Subluxation der Linse haufig ein

tretende Refraktionserhohung und Akkommodationsverminderung ist im wesent
lichen die bei Subluxation nicht seltene Zunahme der Wolbung der Linsen
oberflache infolge AbriB der Linse von der Zonula oder infolge Dehnung oder 
EinriB der Zonula bzw. ihres Ansatzes am Kammerwinkel (WAGENMANN 1902). 

Astigmatismus bei Linsensubluxation erkliirt sich anatomisch durch Schief
steHung der Linse. 

e) Veranderungen am Ziliarkorper. 
Am Ziliarkorper finden sich nach Kontusionen Einrisse des Ziliarmuskels, 

Hyperamie, Blutungen in und auf dem Ziliarkorper sowie zwischen Sklera 
und Ziliarkorper, wie experimentelle Untersuchungen von BERLIN (1873) und 
anatomische Untersuchungen von GARNIER (1891), WAGENMANN (1902), TEICH 
(1905) u. a. beweisen. 

An den ZiliarkorpergefaBen sieht man nach einer voriibergehenden Ischamie 
eine GefaBparalyse mit Hyperamie und odematoser Durchtrankung und Trans
sudation des Ziliarkorpergewebes. Der hierbei nach Kontusionen klinisch haufig 
zu beobachtenden zyklitischen Reizung liegen aber - wie die anatomische 
Untersuchung (z. B. NEUGEBAUER 1906) zeigt - meist keine entziindlichen 
Veranderungen zugrunde. 
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Des ofteren wurde anatomisch eine mehr oder weniger vollstandige Zyklo
dialyse nachgcwicsen. Der abgelOste Ziliarkorper kann nach hinten verlagert 
sein, so daB klinisch eine Iriseinsenkung und ein Kolobom vorgetauscht wird 
(OGucm 1909). Der Ziliarmuskel erweist sich dabei vom Kammerwinkel aus 
verschieden tief und in verschiedener Ausdehnung - auch zirkular (WAGEN
MANN) - eingerissen (GARNIER 1891, ALT 1896, WAGENMANN 1902, TEICH 
1905, MARKBREITER 1908, FUCHS 1911). 

Der Ziliarkorper kann auch durch Transsudat oder Blutungen abgehoben 
werden; hierbei kommt es am Ziliarmuskel zu histologisch nachweis barer glasiger 
Verdickung der gequollenen Muskelfibrillen (WAGENMANN und NEUGEBAUER 
1906), auBerdem nimmt die Tension des Bulbus abo 

f) Veranderungen im Glaskorper. 
1m Glaskorper findet man nach Kontusionen Blutungen und als deren 

Folge Triibungen. 
Die Glaskorperblutungen stammen entweder aus dem Ziliarkorper 

oder aus den GefaBen der Netzhaut oder Aderhaut und sind haufig vergesell
schaftet mit Blutungen am Augenhintergrund. Sie bleiben manchmal mehr 
umschrieben, streifig, flockig oder strangfOrmig und resorbieren sich nach mehr 
oder weniger langer Zeit meist wieder vollig. Vereinzelte Glaskorpertriibungen 
konnen dabei zuriiekbleiben. 

Manchmal ist der Glaskorper mehr diffus durchblutet (Hamophthalmus). 
Dann resorbiert sich das Blut nur langsam, meist iiberhaupt nicht vollstandig. 
Es bleiben oft verdichtete graue Strange und Membranen im Glaskorper zuriick, 
und schlieBlich tritt nicht selten spater noch eine sog. sekundare Netzhaut
ablOsung durch Schrumpfung der Glaskorperstrange ein (s. Abb. 14 auf 
S.397). 

Beim Hamophthalmus finden sich meist auBer diffuser Durchblutung des 
Glaskorpers auch Vorderkammerblutungen infolge der Kontusion; doch kann 
das dabei in der Vorderkammer befindliche Blut auch durch "Obertritt aus 
dem Glaskorper in diese gelangt sein. 

Glaskorperblutungen kommen iibrigens nicht nur bei Kontusion des Bulbus 
selbst, sondern auch bei Erschiitterung des Kopfes vor (LuKANUS 1908). Auch 
bei Geburten sind sie beobachtet worden, und zwar sowohl bei Zangengeburten 
wie bei spontaner Geburt (COBURN 1906). 

g) Veranderungen der Aderhaut. 
Die Veranderungen der Ader ha u t durch Kontusion des Auges be

stehen in Hyperamie, in Transsudation von Fliissigkeit, in GefaBzerreiBungen 
und Blutungen, in flachenhafter Lasion des Aderhautgewebes, in chorioretini
tischer Entfarbung und Pigmentierung, in Ablosung .der Aderhaut und in iso
lierten Aderhautrupturen. Die Veranderungen in der Aderhaut sind haufig 
kompliziert mit Veranderungen der Netzhaut. Beide Membranen konnen 
gleichzeitig geschadigt sein. Nicht selten entstehen aber die Netzhautver
anderungen sekundar als Folge von Aderhautveranderungen. 

a) Hyperamie, Odem. 
Die Hyperamie der Aderhaut nach Kontusionen kommt zustande durch 

GefaBparalyse, die der unmittelbar nach der Kontusion eintretenden lschamie 
folgt. Dabei stellt sich gleichzeitig Odem im Gewebe ein (GARNIER 1891, 
STOEWER 1907). TERRIEN (1906) beobachtete bei einem 8 Tage alten Neu
geborenen starke Aderhautblutung und Verwachsung von Iris und Hornhaut 
mit Drucksteigerung. 

25* 
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(j) Blutungen. 
Der Blutaustritt bei Aderhautblutungen erfolgt entweder in das Gewebe 

der Aderhaut oder zwischen Aderhaut und Sklera oder auf die innere Ober
Wj,che der Aderhaut. 

BERLIN (1873) sah bei seinen Kontusionsversuchen an Kaninchen aus
nahmslos ausgedehnte Blutungen zwischen Chorioidea und Sklera, und zwar 
sowohl direkt an der getroffenen Stelle des Bulbus als auch indirekt weit ab 
yom Angriffspunkt. War die Kornea getroffen, so fanden sich auch Blutungen 
im Ziliarkorper und zwischen vorderem Aderhautabschnitt und Sklera sowie 
subchorioideale Blutungen. Den schalenformigen Aderhautblutungen am 
hinteren Pol entsprach stets ein ()dem der Retina. 

Kleine Blutungen zwischen Aderhaut und Netzhaut fuhren mitunter 
nur zu zarter, klinisch und anatomisch sichtbarer Trubung der daruber Iiegenden 
Netzhaut (BERLIN 1873), mitunter auch zu kleinen rundlichen dunkelroten 
Prominenzen, uber denen die Netzhaut vorubergehend leicht getrubt erscheint, 
und uber die die NetzhautgefaBe zu verfolgen sind. Bei groBen Blutungen 
zwischen Aderhaut und Netzhaut entsteht eine zirkumskripte oder aus
gedehnte Netzhautablosung; dabei kann die Netzhaut einreiBen, so daB sich 
das Blut in den Glaskorper entleert. 

Durch Blutungen zwischen Aderhaut und Sklera kommt es zu flacher 
scheibenformiger Aderhautabhebung. 

Blutungen in der Aderhaut erscheinen als kleinere oder groBere rundliche 
oder flachenhafte rote Flecken. 

Kleine Blutungen konnen in einigen Tagen durch Resorption spurlos ver
schwinden. 

Bei groBeren oder zahlreichen Blutaustritten stellen sich dagegen ausge
dehnte Aderhaut-N etzhautveranderungen mit Entfarbung und Pigmentierung 
ein, die ubrigens auch aus anderer pathogenetischer Ursache bei Kontusionen 
eintreten konnen und deshalb gesondert besprochen werden sollen. 

)') Entfiirbung und Pigmentierung der Aderhaut und Netzhaut (Degeneration) 
und Chorioretinitis proliferans. 

Bei der flachenhaften Entfarbung und Pigmentierung des Augen
hintergrundes nach Kontusion handelt es sich um pathologisch-anatomische 
Veranderungen, die zum Teil in der Aderhaut (Rupturen, BECKER 1878), zum 
Teil in der Netzhaut (Degeneration, WAGENMANN 1902 und GAU 1902) Iiegen 
und auch ohne vorangegangene Blutungen auftreten konnen. Sie kommen 
bei schweren Kontusionen, z. B. auch bei SchuBverletzungen, der Orbita vor 
(GOLDZIERER 1901, NETTLESHIP 1904, HERRMANN 1906, ADAM 1911, OGucm 
1913, WESSELY 1915, v. SZILY 1918). AuBer Pigmentansammlungen finden 
sich ophthalmoskopisch dabei ausgedehnte Aufhellungsherde, die sich histo
logisch als schwartige Verwachsungen zwischen Aderhaut und Netzhaut dar
stellen (v. SZILY 1918) (Abb. 8 u. 9). 

Histologisch zeigen sich dabei ausgesprochene Gewebsveranderungen in 
der Aderhaut, Fehlen der Choriokapillaris, Defekte der Lamina vitrea, binde
gewebige Verdichtung des Gewebes, proliferierende Chorioiditis und Verkle
bungen zwischen Aderhaut und Netzhaut. An der Netzhaut findet sich Atro
phie der auBeren Netzhautschichten mit Schwund der nervosen Elemente und 
Verdickung bzw. Wucherung des Stutzgewebes unter Einwanderung von Pig
ment in die Netzhaut, so daB der histologische Befund der Netzhaut dem der 
Retinitis pigmentosa gleichen kann. (Vgl. z. B. die Untersuchungen von HmscR 
r1905], der das Pigment im engsten AnschluB an die NetzhautgefaBe fand.) 
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Pathogenetisch sind diese Veranderungen einerseits zuriickzufiihren auf 
Aderhautschadigungen infolge der Kontusion bzw. SchuBwirkung, insbesondere 
dann, wenn Bindegewebswucherung und proliferative Vorgange im Sinne einer 
Chorioretinitis proliferans im Vordergrund stehen. Andererseits gleicht der 
Befund, besonders bei den vorwiegend degenerativen Prozessen, vollig den von 
WAGENMANN (1890) bei Durchschneidung von Ziliararterien am Kaninchen 
beobachteten Veranderungen, so daB man mindestens in einem Teil der F alle 

Abb. 8. Chorioretinitis proiiferans ct atrophi ca nach Kontusion infoige SchuLl. R etina (R) und Chorioidea (Ch) 
durch Xarbcngcwebe tiberzogen und zu einer einheitlichen Gewebsschicht vcrschmoizen. Pigmentepithei im 

Narbengewebe aufgega ngen. S Ski era. (Aus A. v. SZILV; Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

mit Recht Schadigungen der ZiliargefaBe in der Orbita durch die Kontusion und 
dadurch bedingte Zirkulations- und Ernahrungsstorungen als pathogenetische Ur
sache der Netzhaut-Aderhautveranderungen ansehendarf (vgl. auch S. 431 u. 483). 

/1 

/ , 

Abb. 9. Chorioretinitis proliferans et atrophica nach Kontusion infolge SchuLl. Noch gut erhaltene R etina (R) 
geht in den Rand des H erdes tiber. Atrophie und unregeimiiBige Pigmentierung der Chorioidea (Oh). P Pigment
epithei, im Bereich des chorioretinitischen Herdes zerstort; Pigment klumpig zusammengeballt und zum 
Teil in die Xetzhaut eingewandert. S Sklera. (Aus A. v . SZILV; Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

d) Aderhautabhebung. 
Die AderhautablOsung bei Kontusion kann entweder ~ wie bereits erwahnt ~ 

durch eine Blutung oder auch durch suprachorioideales Odem entstehen. Rier
bei sieht man mittels des Augenspiegels eine in den Glaskorper vorragende 
Prominenz mit allmahlich abfallendem Rand, deren Oberflache Aderhaut
zeichnung, mitunter auch deutliche AderhautgebBe erkennen laBt. Die ganze 
Abhebung ist von rotlichbrauner oder graugelber Farbung. Sic ist bereits 1878 
von MICHEL beschrieben worden, der bei einem 29 Jahre alten Patienten 
nach einer Quetschung des Kopfes mit Impression des Tuberfrontale 3 Wochen 
spater auBer einer totalen Sehnervenatrophie den soeben geschilderten Befund 
einer Aderhautabhebung erhob. 
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Eine ahnliche Beobachtung wurde von WALTER (1883) nach Verletzung des 
Auges durch Hieb mit dem Stiel einer Haue mitgeteilt. 

Anatomische Befunde ausgebildeter AderhautablOsung nach Kontusion ohne 
Bulbusruptur sind nicht haufig, da die Aderhautablosung im allgemeinen bald 
wieder zuriickgeht (MULES 1893). Doch konnte STORY (1881) an einem 12 Tage 
nach der Kontusion enukleierten Auge eine Aderablosung anatomisch feststellen. 

Bei der histologischen Untersuchung eines von TEICH (1905) mitgeteilten 
Falles von AderhautablOsung zeigte sich in dem 3Wochen nach der Kontusion 
enukleierten Auge, daB der Raum zwischen abgelOster Aderhaut und Sklera von 
zahlreichen elastischen Fasern durchzogen war, die der Suprachorioidea ange
horten. An diesen Fasern klebten sparliche Bindehaut- und Pigmentzellen. 
Der Raum hinter der abgelOsten Aderhaut wurde so in mehrere groBere Unter
abteilungen geteilt, die mit einer homogenen, durch Eosin schwach rosarot gefarb
ten Masse erfiillt waren. 

E) Aderhautrupturen. 
Die Aderhautrupturen, die zuerst von v. GRAEFE (1854) klinisch beschrie

ben wurden, konnen eingeteilt werden in direkte und indirekte. Pathologisch
anatomische Untersuchungen von Aderhautrupturen nach einfacher Kontusion 
sind nicht so sehr haufig mitgeteilt worden. 

1. Die indirekten Aderhautrupturen entstehen vor aHem durch groBere 
stumpfe Fremdkorper, die das Auge bzw. seine Umgebung mit groBer Gewalt 
treffen, und finden sich an Stellen des Augapfels, die von der verletzenden Gewalt 
selbst nicht direkt getroffen wurden (z. B. BmKHAusER 1909 und POHLENZ 
1891 bei Sturz, SCHMIDT-RIMPLER 1875 bei Zangengeburt). Dementsprechencl 
kommen indirekte Aderhautrupturen auch bei SchuBverletzungen des Schadels 
und der Orbita vor, ohne daB das Projektil den Bulbus selbst zu treffen braucht. 

Ein frischer indirekter AderhautriB erscheint bei der Augenspiegelunter
suchung als gelblicher Streifen; manchmal ist dieser zunachst von Pigment 
verdeckt (KRONER 1906). Der RiB liegt haufig am hinteren Augenpol und ver
lauft bogenformig in geringerer oder groBerer Entfernung von cler Papille meist 
konzentrisch zu ihr. Es kommen aber auch Risse mit gerader radiarer (TEILLAIS 
1877) und horizontaler (MAUTHNER 1868, TODD 1912) oder vertikaler (DE SCHWEI
NITZ 1901) Verlaufsrichtung vor. Vereinzelt ist beobachtet, daB Aderhautrisse 
konvex zur Papille verlaufen (GINSBURG 1893, POLANO 1897, OHM 1905). Auch 
kann die Aderhaut temporal an der Papille abgerissen sein, wie WAGENMANN 
(1912) beschrieb. Es finden sich nicht selten Aderhautrisse in der Makulagegend 
aHein oder zusammen mit anderen. 

Mitunter ist zunachst nur eine streifenformige rotliche Blutung aus den beim 
Eintritt der Aderhautruptur mit zerrissenen AderhautgefaBen zu sehen, die den 
Rill verdeckt. Doch fehlt nicht selten jede Blutung, da infolge der bei der 
Ruptur eintretenden und auch histologisch festzustellenden Retraktion der zer
rissenen AderhautgefaBe diese sich meist sofort wieder verschlieBen. 

Pathologisch-anatomisch steHte v. AMMON bereits 1855 bei einer ganz frischen 
Aderhautruptur fest, daB hinter der intakten Netzhaut die Aderhaut keilformig 
auseinander gewichen war. Die Wundrander klafften nicht, und es lag kein 
Blut zwischen ihnen, wohl aber fand sich zwischen der Sklera und der hinteren 
Flache der Aderhaut eine diinne Schicht Blut. 

Histologisch ergibt sich weiter (z. B. WAGENMANN 1902), daB bei indirekten 
Aderhautrupturen meist nur die inneren Schichten der Chorioidea zerrissen 
sind; hiermit steht die bekannte klinische Beobachtung, auf die v. WECKER 
bereits 1876 hinwies, in Einklang, daB der gelbweiBe Streif, der dem Ader
hautriB im ophthalmoskopischen Bild entspricht, meist nicht die blaulich-
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weiBe Farbung hat wie bei volliger DurchreiBung der Chorioidea und dadurch 
freiliegender Sklera. 

Die Netzhaut braucht nicht gleichzeitig mit der Aderhaut zerrissen zu sein. 
lhre GefaBe verlaufen vielmehr meist iiber den AderhautriB hinweg, und die 
Retina weist nur eine Triibung und kleine Hamorrhagien auf. 

Das Pigmentepithel der Netzhaut ist jedoch wahrscheinlich immer mit 
zerrissen (v. WECKER 1876, BECKER 1878). 

Vollstandige ZerreiBung der Netzhaut gleichzeitig mit der Aderhaut bei 
indirekter Aderhautruptur ist ebenfalls erwiesen. So bemerkte A. v. GRAEFE 
bereits 1854, daB ein NetzhautgefaB an der Aderhautrupturstelle unterbrochen 
und als weiBer Streifen jenseits derselben im ophthalmoskopischen Bild weiter 
zu verfolgen war. Die Rander des Netzhautrisses erscheinen bei frischer Netz
hautaderhautruptur eingeroIlt, getriibt und deutlich abge16st. 

W AGENMANN konnte vollstandige ZerreiBung der Netzhaut iiber einer 
indirekten, nur die inneren Schichten der Aderhaut betreffenden Aderhaut
ruptur auch anatomisch feststellen (1902); der Netzhaut- und Aderhautdefekt 
war aber ebenso wie der RiB im Pigmentepithel durch Narbengewebe bereits 
wieder ausgefiillt, wobei die NetzhautriBrander mit den AderhautriBrandern 
verwachsen waren. 

Bei der im weiteren Verlauf bei indirekten Aderhautrissen sich stets einsteIlen
den Vernarbung des Aderhautrisses zeigt sich gewohnlich sowohl histo
logisch wie ophthalmoskopisch eine mehr oder weniger starke Pigmenteinlage
rung oder Pigmentwucherung am Rand und am Grund des Aderhautrisses. Bei 
Rissen, die - wie meist bei indirekten Rupturen - nur die inneren Schichten der 
Aderhaut betreffen, fand WAGENMANN (1902) im Bereich des Risses sparliches 
Narbengewebe, bestehend aus feinen, miteinander verwachsenen Bindegewebs
fibrillen, wahrend die Suprachorioidea als stark pigmentierte Schicht unverandert 
dariiber hinwegzog. 

Bei Rissen, die die Aderhaut in ihrer ganzen Dicke durchsetzen, besteht die 
meist etwas verdickte und nach innen vorspringende Narbe, wie GINSBERG 
(1897) bei einem II Jahre vorher durch Steinwurf verletzten Auge histologisch 
feststellte, aus schwieligem Bindegewebe, in dessen Peripherie sich teils leere, 
teils pigmenthaltige Epithelgange (Wucherung des Pigmentepithels) einsenken. 
Die erhaltene Netzhaut kann auf ein diinnes faseriges Hautchen reduziert sein, 
das mit der Aderhautnarbe verwachsen ist. 

Die Rander des Aderhautrisses werden bei der Vernarbung etwas zusammen
gezogen, so daB kleine Risse ganz verschwinden konnen. Auch NetzhautriB
rander konnen in die Aderhautnarbe einbezogen werden, wie das W AGENMANN 
(1902) histologisch nachweisen konnte; sie waren in diesem Fall mit den Ader
hautriBrandern durch sparliches Narbengewebe verwachsen; die innere Ober
flache der Netzhautnarbe wies' einen Endotheliiberzug auf, die Netzhautschichten 
erschienen in der Umgebung des Risses kaum verandert; auch hier waren bei der 
Aderhaut nur die inneren Schichten, bei der Netzhaut aIle Schichten zerrissen 
gewesen, wie sich aus der Anordnung des Narbengewebes ergab. 

Mitunter kommt es durch Narbenschrumpfung bei der Heilung von Netzhaut
aderhautrissen zu Zugwirkung auf die Umgebung und dadurch eventuell zu Netz
hautab16sung (SAEMISCH 1866) oder Aderhautabhebung (HJORT 1881). 1m 
iibrigen finden sich auch in der weiteren Umgebung eines vernarbenden Ader
hautrisses nicht selten starkere chorioretinitische Veranderungen (Pigmentierung 
und Entfarbung der Aderhaut, Degeneration der Netzhaut usw.), die moglicher
weise durch die Kontusion selbst verursacht sind. 

2. Die direkte Aderhautruptur tritt an der Stelle der Gewalteinwirkung auf; 
sie sitzt dementsprechend meist im vorderen Abschnitt des Bulbus, das vordere 
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Ende der Ruptur ist deshalb ophthalmoskopisch haufig nicht sichtbar. :Nlitunter 
verlaufen direkte Rupturen auch im Aquator. Direkte Rupturen im hinteren 
Abschnitt konnen nur bei Orbitalverletzung (SchuBverletzungen) erfolgen. 

Bei den direkten Rupturen ist die Aderhaut meist in groBerer Ausdehnung 
eingerissen. Die direkten Aderhautrupturen sind ganz unregelmaBig begrenzt 
und betreffen - im Gegensatz zu den indirekten Rupturen - meist die Aderhaut 
in ihrer ganzen Dicke, so daB breite flachenhafte Defekte entstehen, in denen 
die Sklera freiliegt. Die Netzhaut ist meist mit eingerissen und abgelost. Haufig 
finden sich in der RiBgegend und im RiB selbst Blutungen. Die Vernarbung 
erfolgt wie bei den indirekten Aderhautrupturen; die RiB stelle kann durch 
schwartiges Narbengewebe verdickt und von Zellanhaufungen durchsetzt sein 
(PlcQuE 1884). Die Netzhaut verwachst mitunter mit der Aderhautnarbe. 
Diese Verwachsung kann auch eintreten, wenn die Netzhaut zerrissen und ab
gelost war; dann ist spater keine Netzhautablosung mehr nachweisbar. 

Selbstverstandlich konnen Aderhautrupturen, da sie nur bei schweren Kon
tusionen auftreten, vergesellschaftet sein mit schweren anderen Kontusions
schaden (Mydriasis, Iridodialyse, Akkommodationslahmung, Blutung in Vorder
kammer, Glaskorper, Netzhaut und Aderhaut, Luxation der Linse, Ablatio 
retinae usw. sowie Blutungen in der Makulagegend, die gerade bei Aderhaut
rupturen nicht so selten sind). 

h) Veranderungen der Xetzhaut. 
a) BERLlssche Triibung. 

In der N etzha u t tritt infolge von Kontusion haufig ein Odem der Netzhaut 
auf, zuerst von BERLIN (1873) beschrieben und nach ihm BERLINsche Trubung 
genannt. Es besteht klinisch in einer mattgrauen, anfangs fleckigen und 
wolkigen Trubung des Augenhintergrundes, die sich etwa 1 Stunde nach der 
Kontusion einstellt und durch Konfluieren der einzelnen Flecke zu einer gleich
maBigen, flachenhaft grauweiBen bis glanzend weiBen Trubung mit verwaschenen 
Randern fuhrt. Ab und zu sind kleine Blutungen neben den GefaDen zu sehen. 
Nach 24 Stunden erreicht die Trubung ihren Hohepunkt und beginnt dann von 
der Peripherie her wieder zu verschwinden, bis sie - meist nach 3 X 24 Stunden
nicht mehr nachzuweisen ist. Einen pathol.-anatom. Befund von BERLINscher 
Trubung beim Menschen 48 Stunden nach dem Dnfall teilte ROSCIN (1931) mit. 

Dieses Kontusionsodem (BERLINsche Trubung) stellt sich ein an der Auf
schlagstelle der kontundierenden Gewalt und an der diametral gegenuberliegenden 
Seite (Contrecoup); beim StoB von vorn findet es sich also in der Makulagegend. 
Aber auch bei seitlicher Gewalteinwirkung, und ohne daB die Makula der Gegend 
des GegenstoBes entsprache, kann eine BERLINsche Trubung in der Makulagegend 
eintreten, was mit deren besonderer Vulnerabilitat erklart wird (HAAB 1888). 

Da zu dem Zustandekommen der Trubung eine betrachtliche Kontusions
gewalt gehort, so finden sich gleichzeitig mit ihr meist noch andere Kontusions
folgen (Mydriasis, Blutungen, Irisrisse usw.). 

Das Wesen der Trubung hat man durch Tierversuche zu klaren versucht. 
BERLIN (1873) faBte die Netzhauttrubung auf Grund der Resultate seiner Kanin
chenexperimente als ein akutes Odem der tiefen Netzhautschichten auf, hervor
gerufen durch einen anatomisch regelmaBig dabei zu beobachtenden schalen
formigen subchorioidealen BluterguB, aus dem dann eine serose Imbibition der 
Netzhaut erfolge. Dies trifft jedoch nicht fUr aIle FaIle zu. Denn DENIG (1897) 
konnte - ebenfalls im Tierexperiment - Netzhauttriibungen durch Schlag 
erzeugen, ohne daB eine Blutung zwischen Aderhaut und Netzhaut eintrat; 
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er nahm deshalb an, daB eine tidemattise Durchtrankung der N etzhaut ent
weder durch Glasktirperfliissigkeit oder durch Fliissigkeit aus den Aderhaut
gefaBen, die in Form eines Transsudates sich zwischen Aderhaut und Netzhaut 
abgelagert hatte, erfolge. DaB BXCK (1898) nun im Tierexperiment bei Netzhaut
triibung nach Kontusion ein solches Transsudat - das er iibrigens auf die der 
Kontusion folgende Paralyse der AderhautgefaBe bezieht - tatsachlich 
regelmaBig nachweisen konnte, stiitzt diese letztere Auffassung DENIGS. 

Ob mandabeimit LOHMANN (1905) als Vorraussetzung fUr das Netzhaut6dem, 
d. h. fiir das Eindringen der retroretinalen, aus den AderhautgefaBen stammen
den Transsudatfliissigkeit in die Netzhaut eine Zerrung der Netzhautelemente 
(Discessus retinae) annehmen muB, bleibe dahingestellt. 

Ais Ursache fiir das auf der Seite gegeniiber der Gewalteinwirkung auf
tretende Netzhaut6dem vermuten DENIG (1897) und LINDE (1897) einen Anprall 
des Glaskorpers gegen die betreffende Stelle. Die von DENIG beobachteten 
Rtark lichtreflektierenden, in der Nervenfaserschicht liegenden Buckelchen 
an der Stelle der WeiBfarbung der Netzhaut sind aber nicht hierauf zuriick
zufiihren, sondern - nach der Auffassung von BXCK (1898) und LOHMANN 
(1905) - auf eine belanglose Faltelung der Netzhaut infolge der Behandlung 
fiir die mikroskopische Untersuchung. 

Die BERLINsche Netzhauttriibung verschwindet im allgemeinen rasch 
wieder vollig; doch bleiben mitunter darnach in der Makulagegend Verande
rungen, gelbe oder schiefergraue Fleckung im Sinne chorioretinitischer Ent
farbung, rote Tiipfelung und Pigmentierung zuriick, die wohl als besondere 
Kontusionsfolgen zu gelten und mit der Netzhauttriibung nur dann etwas 
zu tun haben, wenn das 6dem so stark war, daB die Widerstandskraft des 
Organs iiberschritten und der Ernahrungsaustausch in den Elementen des 
Chorioretinalgewebes zu stark gestort ist (GUGLIANETTI 1916). Es sind dabei 
auch weiBe, feine, glanzende, radiare Streifen um die Fovea beobachtet worden, 
die nach FRIDENBERG (1905) auf Veranderungen an den Nervenfasern, nach 
LOHMANN (1906) auf solche an den GefaBen zu beziehen sind. 

Auf die von STAHLI (1915), BEST (1922), MARCHESANI (1925) vermuteten 
Beziehungen der BERLINschen Netzhauttriibung zur Angiopathia retinae trau
matica (PURTSCHER) (vgl. hieriiber S.414f.) soIl hier nur hingewiesen werden. 

p) Lochbildung der Makula. 
Eine weitere besonders charakteristische Kontusionsveranderung an der 

Makula ist die Lochbildung in der Macula lutea. Klinisch zeigt sich hierbei 
in der Makulagegend eine runde, rote Scheibe, etwa halb so groB wie diePapille 
mit mehr oder weniger scharfer Begrenzung. 1m Bereich des Loches sieht man 
die Aderhaut freiliegen,der Rand der Lochbildung ist meist getriibt und weist 
mitunter feine gelbe Streifung und Tiipfelung auf. Die Lochbildung betrifft 
nur die Netzhaut, wahrend Aderhaut und Pigmentepithel intakt bleiben. 

1m histologischen Bild findet man nicht immer eine vollige Dehiszenz, 
sondern manchmal nur eine Zystenbildung (zystische Entartung, OGucm 1912). 
Die Zysten liegen in der Zwischenktirnerschicht. Hinter der Netzhaut zeigt 
sich histologisch, wie FuCHS (1901) beobachtete, mitunter geronnene Fliissig
keit, wodurch die Netzhaut seicht abgehoben ist. Auch in diesem Fall von FuCHS 
enthielt die Makulagegend in der Zwischenkornerschicht zahlreiche Zysten, 
die das Netzhautgewebe auseinanderdrangten, so daB die Netzhaut an der 
Fovea ebenso dick war wie in der Umgebung; die Limitans interna war durch 
einige Fasern verstarkt, zwischen denen sich einzelne Rundzellen fanden. Einen 
ahnlichen Befund mit Vakuolenbildung in der Makulagegend bei gleichzeitiger 
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Abhebung der Netzhaut durch Blutung hat v. SZILY (1918) beschrieben (Abb. 10). 
Manchmal zeigt sich auch nur ein einfacher Schwund des Netzhautgewebes 
an der Makula (FuCHS 1911) ohne nachweisbare Zysten. 

AuBer diesen Veranderungen finden sich aber in einem Teil der FaIle wirk
liche Defekte in der Netzhaut (HAAB 1900, OGILVIE 1900); hierbei kann es zu 
mehr oder weniger ausgedehnter NetzhautablOsung kommen. 

Die meisten dieser Falle mit traumatischer Lochbildung in der Makula sind 
entweder nur histologisch oder nur ophthalmoskopisch untersucht. Urn so 
mehr Interesse hat deshalb der Fall von KIPP und ALT (1908) , bei dem auBer 
der ophthalmoskopischen auch die histologische Untersuchung erfolgen konnte, 
weshalb er etwas ausfuhrlicher geschildert werden soll: 

Es fand sich intra vitam bei der Augenspiegeluntersuchung, die 1 Tag nach der durch 
OrbitalschuBverletzung verursachten Kontusion stattfand, ein tiefroter runder Fleck von 
1/3 Papillendurchmesser an der Stelle der Makula. 12 Tage nach dem Unfall trat infolge 

1 

.4 

Abb. 10. Abhebung und Abflachung der Makula, mit Degeneration und Zystenbildung, wi e bei sogenannter 
Lochbildung in der Makula, nach Granatsplitterkontusion ohne nachweisbare Perforation; I Jnnenflache, 

A AuBenflache der Netzhaut. (Aus A. V. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

Meningitis der Exitus ein. Das mikroskopische Praparat des 4 Tage nach der Verletzung 
enukleierten Bulbus wies in der Makula tatsachlich ein groBes Netzhautloch auf. Die 
Rander des Loches waren etwas glaskorperwarts eingerollt. Die Pigmentzellen der Nachbar
schaft begannen zu wuchern und in die auBeren Netzhautschichten einzudringen. In der 
Umgebung war die Netzhaut in breiter Ausdehnung odematos gequollen, insbesondere in 
der Nervenfaserschicht. Die Rander des Netzhautloches waren etwas zackig und farbten 
sich nur wenig. Hinter ihnen zeigte sich etwas Detritus mit einzelnen roten Blutkorperchen. 

Das Zustandekommen der traumatischen Durchlochung der Makula erklart 
HAAB (1900) als durch Kontusion verursachte Nekrose oder mechanischen 
EinriB der Netzhaut an ihrer vulnerabelsten Stelle. KUHNT (1900) meint, daB 
es sich urn Erweichung im Bereich der Makula durch traumatische Retinitis 
infolge der Kontusion handele . COATS (1907), COHEN (1908) und REIS (1906) 
sind der Ansicht, daB die Lochbildung eine Folge starken BERLINschen <Jdems 
sei. v. SZILY (1918, S. 436) glaubt auf Grund seiner Befunde, daB ein durch 
die Kontusion hervorgerufenes, zur Zystenbildung in der Makula fiihrendes, 
hochgradiges Netzodem genuge, urn das ophthalmoskopische Bild der Loch
bildung in der Makula hervorzurufen, lehnt aber die Moglichkeit, daB es in 
vielen Fallen erst spater, und zwar infolge des hochgradigen <Jdems und der 
daran sich anschlieBenden sekundaren Veranderungen, mitunter aber auch 
schon im Moment der Kontusion zu einer kompletten DurchreiBung der Retina 
an der Makula kommt, keineswegs abo 

y) N(ltzhautrupturen. 
Fur Net z h aut r u p t u r e n nach Kontusion kommen verschiedene Arten 

der Entstehung in Betracht: 
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1. Durch Blutung aus den AderhautgefaBen kann die Netzhaut abgehoben 
und eingerissen werden. 

2. Durch die Kontusion selbst kann die Netzhaut allein oder mit der Ader
haut gleichzeitig infolge Uberdehnung zerreiBen, was bei den indirekten Ader
hautrupturen seltener, bei den direkten dagegen haufiger vorkommt. Be
sonders schwere Rupturen von Netzhaut und Aderhaut treten bei SchuBver
letzung der Umgebung des Auges ein, ohne daB der Bulbus selbst getroffen 
zu sein braucht. 

3. SchlieBlich kann es durch Schrumpfung von Glaskorperstrangen nach 
Glaskorperblutungen infolge Kontusion zu Netzhautrupturen (und Netzhaut
ablosung) kommen. 

Der Rand des Netzhautrisses ist meist getrtibt, umgeschlagen oder ein
gerollt, die NetzhautgefaBe unterbrochen und die Netzhaut in der Umgebung 
etwas abgelost. Gewohnlich finden sich Blutungen in der Retina urn die Ruptur
stelle. Es sind hin und wieder mehrere Netzhautrisse an demselben Auge nach 

~~==-II I' 

Abb. 11. Vernarbte Netzhaut-Aderhautruptur mit ausgedehnten PigmentschIauchen, Verdickung der Aderhaut, 
Unterbrechung der Netzhaut. R Retina, P Pigmentepithei, Ok Chorioidea, S Skiera. (Aus A. V. SZILY: Atlas 

der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

Kontusion beobachtet. Fast stets betrifft der RiB die Netzhaut in ihrer ganzen 
Dicke, nur selten finden sich sog. partielle oder unvollstandige Netzhautrisse, 
an den RiBrandern erweist sich die Netzhaut in spateren Stadien zystoid ent
artet, namentlich in der Zwischenkornerschicht (HERRMANN 1906). 

Gleichzeitig mit Netzhautrissen kommen auch Risse in der Aderhaut vor. 
In dies em Fall tritt leichter eine Vernar bung des N etzhau trisses, und zwar 
gleichzeitig mit dem AderhautriB ein als bei Rissen in der Netzhaut allein, 
bei denen eine spontane Vernarbung nur hochst selten erfolgt. So konnte 
V. SZILY (1918) durch histologische Untersuchung an einem Auge, das etwa 
21/2 Monate nach der die Kontusion verursachenden SchuBverletzung enukleiert 
worden war, eine bereits in Vernarbung begriffene totale Ruptur der Netzhaut 
und eine partielle Ruptur der Aderhaut am hinteren Pol feststellen. 1m 
mikroskopischen Bild zeigte sich am Rande der Aderhautruptur eine deut
liche Verdickung der Aderhaut mit gewucherten Pigmentschlauchen und 
Narbengewebe, durch das die Choriodea mit der Netzhaut fest verwachsen 
war (Abb. 11). Die Netzhaut erwies sich auf eine kurze Strecke, und zwar 
in allen ihren Schichten, unterbrochell, doch war der Defekt bereits durch 
das von der Aderhaut stammende und tiber deren Niveau hinausragende 
Narbengewebe ausgefiillt, in dem stark gewucherte Pigmentschlauche sich 
zeigten. Am Rand der Ruptur, wo die Aderhaut wieder vollig und die Netz
haut wieder fast normale Struktur zeigte, sah man noch einen kleinen Defekt 
im Pigmentepithel (Abb. 12 auf S. 396). 
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Auch WAGENMANN (1902) fand im histologischen Praparat bei gleich. 
zeitigem Aderhautril3 eine Vernarbung des vorhandenen Netzhautrisses . 

Bleibt eine Vernarbung des Netzhautrisses aus, wie das im allgemeinen 
bei isolierten Netzhautrissen der Fall ist, so kommt es zu Netzhautablosung. 

Die Netzhautrisse infolge Kontusion konnen an jeder Stelle der Netzhaut 
auftreten. Nicht selten finden sich nach Kontusion Abrisse der Netzhaut von 
der Ora serrata in we item Ausmal3 mit ausgedehnter NetzhautablOsung 

Abb. 12. Rand einer Yernal'bten Xetzhaut·Aderhautruptur. l"lll'egelmiWige Xetzhautschichten, aullen Yon 
Xarbengewebe iiberzogen. Pigmentepithel (P) noch an einer Stelle nntcrbrochen. R Retina, Ck Chorioide", 

S Sklera. (Aus A. Y. SZILY: .\tlns del' Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

(SCHEFFELS 1891, BIRKHAUSER 1909, CHEVALLEREAU 1901). Netzhautabril3 
von der Papille (PAUL 1905) ist sehr selten, Netzhautrisse in der Makula 
(PURTSCHER 1909) etwas haufiger. Netzhautrisse an anderen Stellen wurden 
beschrieben von PAGENSTECHER (1902) , HERRMANN (1906), OGUCHI (1913). 

Abb. 1~. l"nvollstandige Netzhautruptur am hinteren Pol des Auges nach Contusio bulbi. B Bindegewebe, 
R Retina, Ch Chorioidea, S Sklera. (Aus A. v. SZILY: Atlas del' Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

Ganz kurz solI noch auf die bei Kontusion vorkommenden partiellen oder 
unvollstandigen Netzhautrisse hingewiesen werden (Abb. 13). 

v. SZILY (1918) beschreibt im Atlas der Kriegsaugenheilkunde einen solchen Fall, 
den er histologisch untersucht hat (Abb. 13). Es handelte sich urn ein Auge, das etwa 
2 Monate nach der die Kontusion verursachenden Handgranatenverletzung enukleiert 
wurde. 1m histologischen Praparat war das Pigmentepithel am hinteren Pol auf eine kurze 
Strecke unterbrochen und mit der dariiberliegenden Netzhaut locker verwachsen. Die 
Netzhaut zeigte nur in ihren auBeren Schichten einen Einril3. Die auBere Kornerschicht 
war unterbrochen, die innere Kornerschicht schloB eine Reihe von Hohlraumen ein, und die 
inneren Netzhautschichten ragten faltig in den Glaskorper vor. Diese Faltelung nahm in 
der Mitte der Ruptur zu. Die Netzhaut war hier von einer Schicht zarten Bindegewebes 
innen iiberzogen, durch des sen Schrumpfung wahrscheinlich die UnregelmaBigkeit in der 
Schichtung der Netzhaut an dieser Stelle verursacht wurde. Die Aderhaut war im Gebiet 
des Pigmentepitheldefekts leicht infiltriert, ihr Gewebe fast bis zur Sklera hin zerstort; 
es erstreckten sich am Rand dieser Ruptur, wo die Aderhaut deutlich verdickt war, einzelne 
Pigmentschlauche und Verbindungsziige bis zur NetzhautauBenflache. 
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d) NetzbautablOsung. 
Netzhautablosung kommt nach Kontusion entweder primar oder 

sekundar vor, d. h . die Netzhautab16sung kann unmittelbar nach der Kon
tusion sich einstellen oder erst nach langerer Zeit. Netzhautablosung nach Kon
tusion tritt nicht nur auf bei direkter Kontusion des Bulbus, sondern auch 
bei Kontusion der knochernen Umgebung des Auges und besonders bei SchuJ3-
verletzungen, auch obne daJ3 das Auge selbst getroffen wird. 

1. Die primare Netzhautablosung bei Kontusion kann zustande kommen in
folge primaren ZerreiJ3ens der Netzhaut durch die Kontusion selbst. Aber auch 
Blutung (hamorrhagische Netzhautab16sung) bzw. Transsudation (BACK 1898) 
aus den AderhautgefaJ3en 
hinter die Netzhaut fiihrt zu 
Netzhautab16sung, undzwar 
ohne und mit nachfolgen
dem NetzhautriJ3 , der dann 
gewissermaJ3en sekundar ist. 
Mitunter kann die Netzhaut 
auch vor einem AderhautriJ3 
abgelostsein (SCHEIBEI877) , 
ohne daJ3 gleichzeitig ein 
NetzhautriJ3 besteht. Das 
klinische und pathologisch
anatomische Bild gleicht im 
wesentlichen dem der spon
tanen Netzhautab16sung; 
auch die Bedeutung des 
Netzhautrisses, bzw. seiner 
sehr seltenen Spontanhei
lung oder seines operativen 
Verschlusses fUr die Wieder
anlegung der abgelosten 
Netzhaut ist die gleiche. 
Doch finden sich bei der 
traumatischen Ablatio re
tinae haufiger Blutungen. 

Bei der hamorrhagi

Abb. 14. Phthisis bulbi, NetzhautablOsung und Abrisse der Netzhaut 
von der Ora serrata, Linsensubluxation und Hamophthalmus naeh 
Contusio bulbi ohne Bulbusruptur. (Besehreibung im Text, S. 398. ) 

(Farbenphotographie: Zei13 Planar 7,5 em Brennweite). 
(Aus der Univ.-Augenklinik Jena. 1935.) 

schen traumatischen Netzhautablosung sieht man eine zirkumskripte 
halbkugelformige Vorwolbung der prall gespannten Retina mit schiefriger, 
dunkelgrauroter Verfarbung. 1m weiteren Verlauf kann, wenn kein NetzhautriJ3 
vorhanden war, die Netzhautab16sung wieder ganz verschwinden. Doch bleiben 
manchmal ausgedehnte chorioretinitische Herde mit Entfarbung und Pigmen
tierung zuruck, die die Form von Striae retinales und subretinales haben 
konnen (ONISI 1890, PRAUN 1899, RIEGEL 1898, BLAIR 1906, SCHEIBE 1877, 
SCHMIDT-RIMPLER 1883, VENNEMANN 1898). 

Auch nach Geburten, sowohl Spontangeburten (WINTERSTEINER 1899) 
wie Zangengeburten (NAUMOFF 1890), finden sich Netzhautab16sungen, meist 
infolge von Blutungen; sie heilen mitunter mit starker Pigmentbildung abo 

2. Die s('kundare Netzhautablosung nach Kontusion entsteht durch Zug
wirkung und Schrumpfung bei Glaskorperveranderungen, wie sie Z . B. nach Glas
korperblutungen, Netzhautblutungen (Retinitis proliferans) oder Linsenluxa
tion in den Glaskorper durch die Kontusion entstehen. Auch Vernarbungs
vorgange an Aderhautrupturstellen konnen durch Zug und Schrumpfung zu einer 
sekundaren Netzhautab16sung fiihren. 
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Die sekundiire NetzhautablOsung kommt - wie die primiire - ohne und 
mit NetzhautriB vor. Sie unterscheidet sich in ihrem pathologisch-anatomi
schen Verhalten nur durch das Vorhandensein der Glaskorperstrange von der 
primiiren Ablatio retinae bei Kontusion bzw. von der spontanen Netzhaut
ablOsung. 

Totale, meist sekundiire NetzhautablOsung findet sich hiiufig im Endstadium 
schwerer Kontusionsverletzungen. Gleichzeitig kann sich dabei Phthisis bulbi 
einstellen. 

Abb. 14 (S. 397) zeigt eine Beobachtung aus der Universitats-Augenklinik Jena (farbiges 
Mikrophotogramm) von beginnender Phthisis bulbi bei NetzhautablOsung und Ham
ophthalmus infolge schwerer Kontusion (das durch einen Stockschlag am 21. 3. 34 verletzte 
und spater erblindete Auge des 15ja.hrigenPatienten war auswarts aus kosmetischen Griinden 
am 11. 3. 35 entfernt worden). 1m histologischen Schnitt sieht man die Netzhaut sowohl 
temporal wie nasal von der Ora serrata abgerissen, im ganzen stark gefaltelt, abgelost und 
trichterformig nach der Mitte zusammengezogen. Sie weist stellenweise Degenerations
erscheinungen auf. (Die Netzhautablosung und die Netzhautrisse waren bereits klinisch 
ophthalmoskopisch festgestellt.) Der Glaskorperraum ist durch fibroses Narbengewebe 
ersetzt, in dem sich auch vereinzelte neugebildete GefaBe zeigen. Die Linse ist etwas ver
lagert. In dem Narbengewebe hinter ihr finden sich zahlreiche eosinophile Zellen. Vorder
kammer und retroretinaler Raum sind durchblutet. Der Bulbus ist im ganzen bereits 
etwas geschrumpft, die Vorderkammer sehr tief und die Sklera etwas verdickt. Eine 
Bulbusruptur war auch histologisch nicht nachzuweisen. 

f) N etzha utgefa.Bveranderungen. 

SchlieBlich sei noch auf die hiiufig bei Kontusionen zu beobachtenden 
GefiiBveriinderungen in der Netzhaut hingewiesen. 

1. Ischamie. Es kommt hierbei - wie Kontusionsversuche BERLINS (1875) 
an Tieraugen beweisen - unmittelbar nach dem Schlag zu einer hochgradigen 
Ischiimie der NetzhautgefiiBe, die nach wenigen Sekunden einer Hyperiimie 
(GefiiBparalyse) weicht. 

2. Blutungen. Weiterhin werden hiiufig retinale und priiretinale Blutungen 
beobachtet infolge ZerreiBung von Netzhautvenen. Die Netzhautblutungen 
konnen als fliichenhafte rote Flecken in der Netzhautsubstanz liegen, sie konnen 
aber auch nach vorn zwischen Glaskorper und Retina durchtreten, wo sie dann 
als nach unten sackformig konvexe priiretinale Blutung erscheinen. SchlieB
lich kann das Blut als wolkige Masse in den Glaskorper einbrechen. 

Die Netzhautblutungen werden meist bald resorbiert und verschwinden 
vollstiindig. Doch bleiben nicht selten feine Entfiirbungen oder Pigmentflecke 
in der Netzhaut zuriick, besonders auch wenn die Blutungen in der Makula 
liegen. Das Pigment ist zum Teil wohl hiimatogenen Ursprungs und liegt in 
den innersten Schichten der Netzhaut. Weiter konnen sich, besonders aus 
priiretinalen und Glaskorperblutungen, weiBe Striinge und bindegewebige Streifen 
auf der Netzhaut und im Glaskorper entwickeln, die zum Bild der sog. Re
tinitis proliferans mit ihren Folgeerscheinungen (Netzhautablosung durch Zug
wirkung der schrumpfenden Glaskorperstriinge) fUhren. 

Priiretinale und auch retinale Blutungen kommen nicht bloB bei direkter 
Kontusion des Bulbus selbst, sondern auch bei Erschiitterungen und Kon
tusion des Kopfes vor, ohne daB der Bulbus selbst getroffen ist (UNTERHARN
SCHEIDT 1877, OBERMEIER 1901, AXENFELD 1906, V. BENEDEK 1909). Sie <;lind 
hierbei einesteils unmittelbar durch das Schiideltrauma, d. h. die Erschiitte
rung selbst, anderenteils, und zwar besonders die Retinalblutungen, sekundiir 
durch Stauung (Stauungspapille) infolge einer Blutung oder sonstiger raum
beengender Prozesse im Schiidelinnern bei Schiidelfraktur nach Schiidelkon
tusion bedingt (FLEMING 1903, LIEBRECHT 1906). 
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Auf der gleichen Ursache der Blutstauung im Kopf diirften die iiberaus 
haufig - auch nach spontaner Geburt - zu beobachtenden Netzhautblutungen 
bei Neugeborenen beruhen; dieselben liegen, wie sich aus pathologisch-ana
tomischen Untersuchungen ergibt (NAUMOFF 1890, v. HIPPEL 1898, COBURN 1906, 
SEEFELDER 1907), in den peripheren Teilen hauptsachlich in der Nervenfaser
und Ganglienzellensehieht, in der Makulagegend mehr in der inneren Korner
sehieht. Moglieherweise hat bei ihrer Entstehung aueh eine etwa bestehende 
Asphyxie der Kinder einen ursaehliehen EinfluB. Ais Folge der Blutungen 
b,nn eine Bindegewebsneubildung zuriiekbleiben (HENDERSON 1910). 

Naeh sehweren Geburten ist ferner das Bild der beginnenden Stauungspapille 
an Neugeborenen, die kurz naeh der Geburt starben, histologiseh naehgewiesen 
worden (SCHLEICH 1884, NAUMOFF 1890). 

3. Aneurysmen. Bei den als Aneurysmen der NetzhautgefaBe naeh Kon
tusion besehriebenen Veranderungen ist es hoehst fraglieh, ob dieselben wirklieh 
dureh die Kontusion verursacht sind (z. B. MAGNUS 1874), bzw. ob es iiberhaupt 
Aneurysmen waren (z. B. MANNHARDT 1875). Bei dem von FUCHS (1882) mit
geteilten Fall handelt es sieh hoehstwahrseheinlieh um eine Angiomatosis 
retinae, die mit dem Unfall niehts zu tun hatte (v. HIPPEL 1904). 

i) Veranderungen am Sehnerven. 
a) Kontusionslleuritis. 

Am Optikuseintritt findet man bei Kontusionen Isehamie, Hyperamie, 
mitunter kleine oder groBere Blutungen auf der Papille, Randtriibung und 
manehmal aueh deutliehe Sehwellung des Sehnervenkopfes; diese sog. Kon
tusionsneuritis kann sieh aueh erst naeh einigen Tagen einstellen (LOHLEIN 1908). 

~) Evulsio nervi optici. 
In einzelnen Fallen, besonders wenn die Kontusion dureh einen die Orbita 

in der Tiefe treffenden Fremdkorper erfolgt, kann es zum AbriB des Optikus 
yom Skleralloeh (Evulsio nervi optiei) kommen (histologisehen Befund siehe 
S. 428f£'). Diese Verletzung ist iibrigens aueh naeh Geburtstraumen bei 
Zangengeburten, wahrseheinlieh infolge unvollstandiger Luxation des Bulbus 
dureh Orbitalquetsehung, beobaehtet worden (FISHER 1908). 

y) Optikusatrophie. 

In spateren Stadien von Kontusion erseheint die Papille mitunter deutlieh 
atrophiseh bei seharfem oder unseharfem Papillenrand. 

Als Ursaehe der Optikusatrophie bei Kontusion des Bulbus nimmt POHLENZ 
(1891) eine Sehnervenlasion hinter der Lamina eribrosa infolge Drehung und 
Versehiebung des Bulbus bei der Kontusion an (partielle Optikusrupturen). 

DieOptikusatrophie kommt aber besonders aueh bei ausgedehnten, dureh die 
Kontusionen bedingten Netzhaut-Aderhautveranderungen vor. Diese sekun
dare aufsteigende Optikusatrophie findet sieh naeh HAAB (1902) als partielle 
Optikusatrophie bei traumatisehen Makulaveranderungen, vor aHem aueh naeh 
Loehbildung der Makula. 

DaB ferner Sehnervenatrophie bei Kontusion des Bulbus eintritt, wenn gleieh
zeitig eine Lasion des Optikus in der Orbita, z. B. im Foramen nervi optiei, 
dureh Knoehenfraktur erfolgt, sei nur der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

Weiter solI hier darauf hinge wiesen werden, daB sieh bei einer naeh Kon
tusion des Sehadels eintretenden intrakranieHen Drueksteigerung (Blutungen) 
und bei Sehnervenseheidenhamatom Sta u ungspa pille einstellt, worauf weiter 
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unten ausfiihrlicher eingegangen wird. Diese traumatische Stauungspapille 
unterscheidet sich pathologisch-anatomisch nicht von der nichttraumatischen 
Stauungspapille. 

2. Kontusion mit Ruptur der Augenkapsel. 
BeidenKontusionsverletzungen mit Ruptur der auBeren Bulbus

kapsel haben wir zu unterscheiden zwischen direkter und indirekter Bulbus
ruptur. 

Unter direkter BUlbusruptur versteht man eine Ruptur unter dem Druck 
des andrangenden Fremdkorpers direkt an dem Punkt, wo dieser den Bulbus 
trifft, unter indirekter dagegen eine solche, die nicht an der Aufschlagstelle der 
kontundierenden Gewalt am Bulbus, sondern an einer entfernt von dieser 
liegenden Gegend der Bulbushiillen erfolgt. 

a) Indirekte BUlbusruptur. 
Die indirekten Bulbusrupturen, die bei weitem haufiger vorkommen 

als die direkten, treten wesentlich otter in der Sklera als in der Kornea auf. In 
letzterer findet man indirekte Rupturen fast nur bei jugendlichen Individuen: 
nach MiiLLER (1895) solI bei den Kornealrupturen die indirekte ebenso haufig 
sein wie die direkte. 

(/) Indirekte Skleralruptur. 
1. Sitz und Verlauf der Ruptur. Die typische Ruptur der auBeren Augen

hiillen ist die indirekte Ruptur der Sklera im oberen bzw. nasaloberen Bulbus
abschnitt, sie verlauft konzentrisch zum Limbus; ihre seitlichen Enden konnen 
sich etwas yom Limbus entfernen. 

Der RiB erfolgt im Gebiet der Korneoskleralgrenze und durchsetzt die Sklera 
schrag von vorn innen, am Kammerwinkel beginnend, nach hinten auBen. 

Der innere RiBrand liegt noch im Bereich der Vorderkammer; er durchsetzt 
das Ligamentum pectinatum und den SCHLEMMschen Kanal. Von hier beginnt 
auch die ZerreiBung, wie FUCHS (1911) an einem anatomischen Praparat nach
weisen konnte; die Berstung erfolgt bei der indirekten Skleralruptur also von 
innen nach auBen. Dann wendet sich die Ril3linie meist nach hinten, geht schrag 
durch die Sklera und erreicht die Skleraoberflache 2-5 mm, meist 4 mm yom 
Limbus entfernt, und hinter demselben. Mitunter, aber viel seltener, verlauft der 
RiB auch direkt nach auBen oder schrag nach vorn, so daB der auBere Wundrand 
unmittelbar neben dem Kornealrand liegt. 

Die auBere Skleraloffnung der Risse der Korneoskleralgrenze, kann 6-12, 
ja 15 und 20 mm lang sein. Sie klafft im allgemeinen in der Mitte am breitesten 
und wird nach den Enden zu schmaler. Die RiBrander verschieben sich gegen
einander und schlagen sich mitunter nach auBen urn; haufig aber ist der vordere 
Kornealwundrand nach innen eingeschlagen. An den seitlichen Enden hort der 
RiB meist nicht in allen Schichten gleichzeitig auf, sondern setzt sich als unvoll
standige Ruptur in den verschiedenen Schichten verschieden weit fort, und zwar 
bald mehr in den auBeren Schichten, bald mehr in den inneren. Bei verhaltnis
maBig kurzer Ruptur der auBeren Skleralschichten kann dabei der RiB der inneren 
Wand als partielle Ruptur fast den ganzen Limbus umkreisen (WINTERSTEI~ER 
1894) (vgl. auch OBERHOFF, Abschnitt "Sklera" in diesem Bd., S. 337, wo 
die Befunde WINTERSTEINERS ausfiihrlich wiedergegeben sind). 

Mitunter sind iiberhaupt nur die inneren Skleralschichten eingerissen (sog. 
partielle Skleralberstung), wahrend die auBeren Sklerallamellen und die 
Episklera intakt bleiben. 
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So konnte v. SZILy(1918,FaIl230)einAuge mit innererSkleralruptur, die etwa21/ 2Monate 
vor der Enukleation durch Kontusion infolge Handgranatenverletzung entstanden war, 
histologisch untersuchen. An der RupturstelIe, die im Bereich des Ziliarkiirpers saB, war 
die Sklera stark verdiinnt und vorgebuckelt. Der Ziliarkiirper zeigte starken Gewebs
schwund, seine Reste kleideten die verdiinnte Skieraistelle aus, wodurch der vorher klinisch 
erhobene Befund einer blaulichen Verfarbung der Sklera neben dem Limbus seine Erklarung 
findet. Der Befund ahnelte sehr dem von E. FUCHS (1911) mitgeteilten (vgl. auch SCHAFER 
1883, MULLER 1895, FUCHS 1905). 

AuBer diesen sog. typischen Rupturen entlang dem Limbus kommen mitunter 
indirekte Skleralrisse an atypischer Stelle vor, so z. B. im hinteren Bulbus
abschnitt (BOWMAN bei COOPER 1859, PAGENSTECHER 1879, CHISOLM 1882, 
MULES 1887, LEGENDRE 1894, WAGENMANN 1907, CASANOVAS 1933) und am 
Aquator des Bulbus (OELLER 1880, WEEKS 1886, NUEL 1888, AXENFELD 
1899, PURTSCHER 1905, ASK 1913, SCHAEFER 1926, CASANOVAS 1933); auch 
meridionale Skleralrisse sind beschrieben (WILLGEROTH 1896, TEMPELHOF 1903, 
ASK 1913). Der RiB durchsetzt auch hierbei die Sklera meist schrag. 

Atypischer Verlauf der Bulbusrupturen findct sich besonders bei Berstung 
bereits vorher ektatischer oder sonst veranderter Augen, z. B. bei hochgradiger 
Myopie, bei der nach WINTERSTEINERS (1903) anatomischen Untersuchungen die 
Ruptur im Bereich des Staphyloma posticum erfolgen kann. 

Durch die zur indirekten Skleralruptur fiihrende Kontusion treten meist 
Veranderungen auch an den iibrigen Augenhauten und starke Blutungen in 
Glaskorper und Vorderkammer auf. Auch die sog. Durchblutung der Horn
h aut, d. h. Braunfarbung durch imbibierten Blutfarbstoff, ist bei Bulbusrup
turen mehrfach beschrieben (vgl. v. HIPPEL, dieses Handbuch, Bd. XIII, S.31O). 

2. Verhalten der Bindehaut. Bei den typischen indirekten Skleralrupturen 
bleibt haufig, aber keineswegs immer die Bindehaut intakt, wahrend sie bei den 
selteneren direkten meist einreiBt. Das EinreiBen der Bindehaut bei Skleral
rupturen ist klinisch wegen der Gefahr der Infektion von der groBten Bedeutung. 

3. Verhalten der Linse. Die Linse wird bei Bulbusruptur meist durch die 
Kontusion selbst verlagert, mitunter in den Glaskorper, haufiger nach auBerhalb 
des Bulbus. Nur sehr selten bleibt sie an ihrer Stelle, auch dann aber erfolgen 
an der Zonula meist Einrisse, die zur Subluxation fiihren. Es kommt weiter zu 
Verwachsungen mit der Skleralrupturnarbe und damit zu Zugwirkungen, wo
durch noch nachtraglich Linsenverlagerung, Kapselschrumpfung und Katarakt 
sich einstellen konnen. 

Erfolgt bei der Kontusion mit Skleralruptur eine Luxation der Linse in den 
Glaskorper, so sind die darnach sich einstellenden pathologisch-anatomischen 
Veranderungen vollig die gleichen wie bei der Linsenluxation in den Glaskorper 
ohne Skleralruptur - umschriebene Fremdkorperentziindung mitunter mit Bil
dung von Riesenzellen (KAGAN 1914), traumatische Berstung oder sekundare 
Spontanperforation der Linsenkapsel, Katarakt bildung, Resorption oder Schrump
fung der Linse. 

Wird die Linse aber durch den SkleralriB hindurchgeschleudert, so 
weichen die pathologisch-anatomisch zu beobachtenden Veranderungen in vieler 
Hinsicht von denen bei Linsenluxation ohne Bulbusruptur abo Zunachst einmal 
kann die Linse durch die Verletzung selbst (wenn die Bindehaut mit einreiBt) 
ganz verloren gehen. Sodann kann sie unter der Bindehaut liegen bleiben (sub
konjunktivale Linsenluxation), auch wenn die Bindehaut mit verletzt bzw. 
zerrissen war. Vereinzelt ist auch Luxation der Linse (und zwar mit der Linsen
kapsel) unter die TENoNsche Kapsel in den TENoNschen Raum beschrieben 
(WADSWORTH 1885, MONTAGNON 1887, MULLER 1895, SCHLODTMANN 1897, ASK 
1913), wobei der SkleralriB hinter dem Ziliarkorper und hinter dem Ansatz 
der Sehnen der Musculi recti zu liegen pflegt (vgl. Abb. 147 bei v. SZILY). 

Handbuch der pathologischeu Anatomie. XI/3. 26 
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Die traumatische Luxation der Linse in den TENoNschen Raum hat 
bereits v. SZILY im Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 197 ausfuhrlich be
sprochen. 

Auch die pathologische Anatomie der subkonjunktivalen Linsen
luxation nach Kontusion fand an der gleichen Stelle durch v. SZILY (S. 194 
bis 197) schon eine eingehende Darstellung, so daB wir uns hier mit einigen 
kurzen Hinweisen begnugen konnen. 

Nach MULLER (1895), bestatigt durch ASK (1913) nimmt die Linse bei 
der subkonjunktivalen Linsenluxation nach Skleralruptur, was RINGELHAN und 
ELSCHNIG (1931) ebenfalls fur moglich halten, meist ihren Weg vor dem 
Ziliarkorper und hinter der Iris durch einen RiB des Ziliaransatzes der Iris; 
dabei braucht die Vorderkammer, wie ASK (1913) in einem Fall partieller 
subkonjunktivaler Linsenluxation beobachtete, nicht eroffnet zu sein. 

Bei frischer subkonjunktivaler Luxation (vgl. 
Abb.15) sieht man die Linse als helle Halbkugel 
unter der Bindehaut liegen, meist nasal oben, ent
sprechend dem Sitz der Skleralruptur, so daB diese 
von ihr gedeckt wird. Die Linse sitzt dabei ent-

_""''''''' .. _ Lz weder mit ihrer Vorderflache oder Hinterflache der 

Abb. 15. Subkonjunktivale Linsen
luxation (Lx) nach temporal oben 
bei nach oben geiegener subkon
junktivaier Skleralrnptur (Ver
ietzung durch Kuhhornsto13). Pho
tographie (aus der Univ.·Augen-

klinik Jena, 1935). 

Sklera an. Mitunter bleibt aber die Linse auch in 
der Lederhautwunde liegen und wird in diese ein
geklemmt (PURTSCHER 1905, ferner SICHEL 1837, 
bzw. 1852-1859, JAGER 1854, PEDE BID ON 1879, 
FANO 1880, MERCANTI 1891, MrTVALSKY 1897, 
FEHR 1898, TEMPELHOF 1903, PAON 1904, ASK 
1913 u. a.). 

Meist erfolgt bei der subkonjunktivalen Linsen
luxation der Austritt der Linse in der Kapsel. 
Doch kann diese vorher, gleichzeitig oder nach
traglich einreiBen. Man findet im histologischen 

Praparat dann entweder die ganze Kapsel mit Linsenresten ganz subkonjunk
tival oder zum Teil im Bulbus, in der Skleralwunde und subkonjunktival 
liegen (BIRKHAUSER 1909). Wenn die Bindehaut eingerissen ist, kann hierbei 
der Linsenkern ganz verloren gehen und nur die Kapsel noch vorhanden 
sein. Das gleiche Bild zeigt sich nach operativer Entfernung der subkonjunk
tival luxierten Linse, wenn - wie das haufig vorkommt - infolge Verwach
sungen mit der Umgebung die Kapsel zuruckgeblieben ist. Vereinzelt findet 
nur eine subkonjunktivale Verlagerung des Linsenkerns statt, wahrend die 
eingerissene Linsenkapsel ganz im Bulbus verbleibt. 

Die unter die Bindehaut luxierte Linse verklebt und verwachst mit der Um
gebung, wie der histologische Befund fast regelma13ig zeigt. Durch Bildung von 
jungem, zellreichem und gefaBreichem Granulationsgewebe wird die Linse 
ebenso bei erhaltener wie bei fehlender Kapsel weiter eingehiillt, sog. Narben
kapsel aus Episklerallamellen und jungem, neugebildetem Bindegewebe (MULLER 
1895). Bei erhaltener Kapsel verlotet diese mit dem umgebenden Bindegewebe 
(ASK 1913). Das Bindegewebe geht spater uber in derbes Fasergewebe und fuhrt 
zu starker Faltung der Linsenkapsel. Die subkonjunktival luxierte Linse wird 
auch bei unverletzter Kapsel kataraktos, die Randwirbel verschwinden, die 
Linsensubstanz schrumpft, es treten in der Rinde MORGAGNISche Kugeln und 
amorphe Massen auf (ASK). SchlieBlich verkalkt die geschrumpfte Linse. 

Doch erfolgt mitunter infolge Wirkung von Lymphocyten auch eine Resorp
tion der subkonjunktivalluxierten Linse (MITV ALSKY 1897), was durch bestehende 
Kapselperforation begunstigt wird. War die Kapsel anfangs unverletzt, so 
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kann das an Rundzellen reiche Bindegewebe der Umgebung nach W AGENMANN 
(1896/97) sekundar die Kapsel durchbrechen, oder die primar erhaltene 
Kapsel kann, wie MITVALSKY (1897) beobachtete, durch GefaBe perforiert 
werden. So kommt es noch nachtraglich zur Eroffnung der Kapsel, zur Ka
taraktbildung und ebenfalls zur Resorption der subkonjunktivalluxierten Linse. 
Wahrend im Anfang durch die subkonjunktival liegende Linse die Sklera meist 
nach innen eingebuchtet wird, wie sich bei histologischer Untersuchung frischer 
FaIle regelmaBig zeigt, andert sich nunmehr die Form der luxierten Linse: ihre 
vorn liegende Flache wird konvexer, die hintere Flache konkaver; weiterhin gerat 
das Kapselepithel in Wucherung, wird mehrschichtig, an der Hinterkapsel 
zeigen sich flache bindegewebsahnliche ZelIen, es treten kapselstarahnliche 
Bildungen auf, die Kortikalis zerfallt und triibt sich und wird allmahlich 
resorbiert. 

Vereinzelt ist Erweichung der Katarakt bei subkonjunktivaler Linsenluxation 
beobachtet worden; dabei entsteht ein cystischer Hohlraum (MITVALSKY 1897), 
der manchmal sogar mit der Vorderkammer kommuniziert (D'AMICO 1925). 

Hin und wieder wurde eine Wanderung der subkonjunktivalluxierten Linse 
festgestellt (z. B. WILLGEROTH 1896). 

4. Verhalten von Iris, Ziliarkorper, Glaskorper, Aderhaut, Netzbaut. Ebenso 
wie die Linse fallen haufig auch andere Teile des Augeninnern in die Skleral
rupturwunde vor: Iris, Ziliarkorper, GIaskorper, Aderhaut, Netzhaut. 

Fast konstant ist die Iris an der Rupturstelle vom Ziliaransatz abgerissen, 
auch Sphinkterrisse sind beobachtet (z. B. SCHAFER 1883). Ganz oder teilweise 
abgerissene Irisstiicke finden sich in die Wunde bzw. Narbe eingelagert oder vor
gefallen, zuweilen mehrfach gefaltet oder vollig abgerissen unter der Bindehaut 
liegend, auch ohne daB die Linse gleichzeitig luxiert sein miiBte (ASK 1913). 
Es kommt sogar zu volliger AbreiBung der Iris (Dialyse bzw. Aniridie) bei nor
maIer Lage der Linse (GAYET 1881, WINTERSTEINER 1893). 

Mitunter ist die prolabierte Iris vollig umgedreht, was ASK (1913) damit er
klart, daB moglicherweise die Iris durch die Kontusion selbst schon vor dem 
Eintritt der Bulbusruptur abgelost war und dann mit den durch die Ruptur
stelle vorstiirzenden Augenfliissigkeiten herausgerissen wurde. 

Am Ziliarkorper sind auBer Vorfall und Einklemmung in die Wunde starke 
Hyperamie, Blutungen ins Gewebe, Abhebung und Einrisse des Ziliarkorpers 
(MULLER 1895), Verschiebung der Ziliarfortsatze bei Skleralruptur anatomisch 
beobachtet. Auch kann ein Stiick Ziliarkorper von der Aderhaut abgerissen und 
in die Wunde eingeklemmt oder ganz herausgerissen sein. 

1m Glaskorper kommen bei Skleralruptur ausgedehnte Blutungen vor, 
die sich sehr langsam resorbieren. Auch der GIaskorper kann in die Skleral
wunde vorfallen und bei vorhandenem BindehautriB auch durch diesen hin
durchtreten. 

Wendet sich der SkleralriB vom Limbus ab, so reiBt die Aderhaut parallel 
dazu mit ein; geht der SkleralriB weiter iiber die Ora serrata hinaus, so be
teiligt sich auch die Netzhaut mit an der Ruptur. 1m iibrigen aber finden 
sich an Netzhaut und Aderhaut im allgemeinen bei vorhandener Skleralruptur 
weniger schwere Veranderungen als bei Kontusion ohne Skleralruptur; dies 
hangt wahrscheinlich damit zusammen, daB der Eintritt einer Berstung des 
Bulbus zu einer sofortigen Druckverminderung im Augeninnern fiihrt und da
durch eine weitere starke Druckwirkung der kontundierenden Gewalt auf 
Aderhaut und Netzhaut verhindert. 

Vereinzelt ist iiber einen AderhautriB urn den Papillenrand (LANDESBERG 
1887) bei Skleralrupturen berichtet worden. Netzhautblutungen kommen 
etwas haufiger vor. 

26* 
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Bei der anatomischen Untersuchung schwerer FaIle findet man mitunter 
Abhebung der Aderhaut und Netzhaut durch Blut oder Transsudat (BLACK 
1901). Auch Abrisse der Netzhaut von der Ora serrata konnen bei Skleral

Abb. 16. Zertriimmerung des r echten Auges durch SchuB 
einer Tranengaspistoie aus sehr \rurzer Entfernnng; 2 Werg
pfropfen im rechten Auge . Gesichts- und Lidhaut gedunsen 

und puivergeschwarzt. (Aufnahme 4 Stunden nach der 
Verietzung). (Aus der Univ.-Augenklinik Jena, 1933.) 

rupturen eintreten (RO:\iER 1901). 
Nur in ganz schweren Fallen 

fallen Aderhaut und Netzhaut in 
die Rupturwunde vor, besonders 
bei atypischer Lage der letzteren. 
So fand SCHLODTMANN (1897) 
histologisch bei Luxation der 
Linse in den TENoNschen R aum 
nach Ruptur der Sklera in der 
Aquatorgegend ein Netzhautstiick 
auBerhalb des Bulbus. 

5. Zertriimmerung des Bulbus. 
Bei schwersten Kontusionen wird 
der Bulbusinhalt durch die Skle
ralruptur ganz aus dem Bulbus 
herausgequetscht, so daB die Bul
buskapsel nur noch Blut enthalt. 
Solche vollige Zerquetschung des 
Bulbusfindet sich auch beiZangen
geburt (FINKELSTEIN 1902). 

Bei besonders gewaltsamer 
Kontusion, z. B . durch SchuB
verletzungen, kann es schlieBlich 
zu volliger Zertrummerung des 
Bulbus kommen. 

Abb. 16 stammt von einem in der Universitats-Augenklinik Jena 1933 beobachteten 
und behandelten Fall von viilliger Zertriimmerung des rechten Auges durch das Ge
schoB einer aus groBer Nahe abgefeuerten Tranengaspistole (4 Stunden nach der Ver

letzung). In der rechten Augenhiihle 
fanden sich2 Wergpfropfen, nachderen 
Wegnahme man den viillig zerfetzten 
Bulbus erkannte, von dem nur noch 
Reste vorhanden waren. In der un
teren Bulbushalfte zeigten sich tiefe 
Verbrennungen und N ekrose, temporal 
eine tiefe Skleralwunde; auBerdem 
war die ganze mediale Halfte des 
Unterlides nekrotisch, die Gesichts
haut pulvergeschwarzt und aufge
dunsen. 

Pathologisch-anatomisch fin
det man in solchen Fallen haufig 

nur noch Fetzen von Sklera (vgl. Abb . 17) und Reste von Netzhaut und 
Aderhaut. 

Abb. 17. Reste von Lederhiiuten bei Zertriimmerung des 
Augapfeis durch Volltreffer. (Nach WESSELY in BORCHARD

SCHMIED EN: Die deutsche Chirurgie im Weltkriege, 
2. Auf!. 1920.) 

DaB bei den schweren Kontusionen, die zu Skleralrupturen fUhren, gleich
zeitig auch Verletzungen in der Umgebung des Augapfels, an den Lidern, am 
Optikus (AbreiBung, PAGENSTECHER 1879), in der Orbita und an den Orbital
knochen mit nachfolgendem traumatischen Enophthalmus vorkommen (MULLER 
1895, HUNE 1898), sei der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

6. Infektion und Entziindung bei Skleralruptur (Bedeutung des Bindehaut
risses). Nur relativ selten tritt bei Skleralrupturen wahrend der Heilung eine 
eitrige Entzundung durch sekundare Infektion ein. Denn die Gefahr einer In-
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fektion besteht uberhaupt nur, wenn die Bindehaut mit eingerissen ist; doch 
kommt auch dann aus anatomischen Grunden eine Infektion im allgemeinen nicht 
sehr haufig vor, einerseits deshalb weil der Bindehautrill meist etwas seitlich 
yom Skleralrill erfolgt, so daB letzterer von noch intakter Bindehaut gedeckt 
wird, und andererseits weil bei der indirekten Skleral- und Bindehautruptur 
der kontundierende, vielleicht infektiose Fremdkorper mit der Wunde gar 
nicht in Beruhrung kommt, da er den Bulbus an einer ganz anderen Stelle trifft. 

Immerhin verhalt sich klinisch die Kontusionsverletzung mit Skleralruptur, 
wenn die Bindehaut mitzerissen ist, wie eine perforierende Verletzung; es kann 
also dabei durch Infektion yom Bindehautsack zu entzundlicher Infiltration 
der Wundrander, Entzundung im Augeninnern und selbst zu Panophthalmie 
kommen. 

Auch die Gefahr der sympathischen Ophthalmie ist bei Bulbusrupturen 
mit Bindehautverletzung gegeben. Die gleichen Verhaltnisse werden ubrigens 
geschaffen bei subkonjunktivaler Linsenluxation mit intakter Bindehaut, 
wenn die luxierte Linse operativ entfernt wird. Tatsachlich ist denn auch in 
einzelnen Fallen eine sympathische Entzundung nach solchen Verletzungen, 
bzw. nach operativer Entfernung der subkonjunktivalluxierten Linse beobachtet 
worden. 

Wenn daruber hinaus das typische Bild der sympathischen Entzundung 
auch bei anscheinend intakter Bindehaut nach Kontusion mit Skleralruptur 
anatomisch nachgewiesen wurde (ALT 1877, GUNN 1886, DEUTSCHMANN 1889, 
SACHS 1889, MULLER 1895, MEYER 1896), so muB man wohl annehmen, daB 
doch kleinste mikroskopische Dehiszenzen in der Bindehaut, die klinisch nicht 
immer zu diagnostizieren sind, vorhanden waren, wie das tatsiichlich vorkommt. 
So konnte z. B. EVERSHEIM (1906) kleinste Bindehautdefekte in der klinisch 
anscheinend intakt uber die RiB stelle ziehenden Bindehaut erst histologisch 
nachweisen. 

Aber in spateren Stadien sind auch mikroskopisch manchmal kleinste 
Bindehautdefekte, da sie vollig verheilt sind, nicht mehr festzustellen. So fand 
MEYER (1896) bei einem Fall mit sympathischer Entzundung eine auch 
histologisch anscheinend vOllig intakte Bindehaut und konnte doch durch 
die genaue pathologisch-anatomische Untersuchung nachweisen, daB die Ent
ziindung von der jungen Narbe ausgegangen war. Auch ASK (1913) beobachtete 
histologisch das typische Bild der sympathischen Ophthalmie bei subkonjunk
tivaler Bulbusruptur nach KuhhornstoB, ohne daB klinisch oder pathologisch
anatomisch ein Defekt der Bindehaut sich hatte feststellen lassen. Der Fall 
von MEYER (1896) legt aber den SchluB nahe, daB in solchen Fallen eben doch 
frUher ein kleiner Bindehautdefekt da war, der jetzt nicht mehr nachweisbar ist. 

7. Heilungsvorgiinge. Die Reilung der Skleralruptur edolgt im giinstigsten 
FaIle mit einer" feinen blaulichen Narbe. Ristologisch zeigt sich dabei in der 
Narbe ein kerIiarmes, gefaBloses, dem Skleralgewebe ahnelndes, neugebildetes, 
fibroses Bindegewebe, zum Teil mit deutlicher meridionaler Faserrichtung; 
dieser sog. Skleralkallus enthalt, wie KRUCKMANN (1896) experimentell nach
wies, keinerlei neugebildete SkleralgefaBe. 

Bei geheilten Skleralrupturen zeigt sich in einzelnen Fallen eine starke 
Pigmentierung der Bindehaut in dem ganzen der Ruptur entsprechenden 
Quadranten. Das Pigment stammt aus der verlagerten Iris bzw. Uveateilen 
(WINTERSTEINER 1893, RmscH 1897, BOERNER 1902, LEONHARDT 1908, KAGAN 

1914) und breitet sich in der Conjunctiva bulbi aus bis zur Ubergangsfalte, 
wo die Pigmentzone mit schader Begrenzung aufzuhoren pflegt. 

Sind Teile des Augeninhaltes vorgefallen, so heilen sie in die Wunde oder 
unter der Bindehaut ein. Bei subkonjunktivaler Linsenluxation steht die 
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Bindegewebskapsel der Linse in enger Beziehung zu dem SkIeralkallus; mit
unter senkt sich dabei das Hornhautepithel durch Wucherung in die Tiefe und 
dringt bei subkonjunktivaler Linsenluxation in den Spalt zwischen Linse und 
Hornhaut nach der Rupturstelle zu vor (ASK 1913) (Abb. 18). 

Liegt vorgefallene Iris vor der heilenden SkIeralwunde, so wird das Stroma 
des vorgefallenen Teils stark atrophisch, das Pigment bleibt in der Narbe liegen 
oder wird unter die Bindehaut der Umgebung verschleppt. Bei breiter Ein
heilung von Iris in die Wunde kommt es zu SkIeralektasie bzw. Staphylom 

mit und ohne Augen
drucksteigerung. 

Die Narbenbildung 
bei vorgefallenen und 
eingekIemmten Uveatei
len fiihrt manchmal zur 
Entwicklung von zysto
iden Hohlraumen und 
Fistelgangen. AuBerdem 
kommt es von der Narbe 
aus zu sekundaren Ver
anderungen infolge N ar
benzug und plasti.,cher 
Wucherung, so besonders 
bei EinkIemmung von 
Ziliarkorperteilen. Heilt 
Glaskorper in die W unde 
ein, so erscheinen fadige 
Faserziige und Strange 
im Glaskorper, die zu 
der Narbe ziehen und 
durch Schrumpfung eine 
sekundare Netzhautab
losung herbeifiihren kon
nen. 

Glaskorperblutungen 
bei Skleralruptur resor
bieren sich lan@am und 

haufig nicht vollig. Es entwickeln sich dabei - wie bei Kontusionen ohne 
Bulbusruptur - Strange im Glaskorper (ahnlich der sog. Retinitis proliferans) , 
durch deren Schrumpfung ebenfalls sekundare Netzhautab16sung verursacht 
werden kann. 

Abb. 18. Subkoniunktivale Luxation der Linse. Wundrander durch Linse 
eingedriickt und zum Klaffen gebracht. Epithelstrang zieht sich von 
der Hornhaut zwischen Linse und SkIera nach der RuptursteJle zu. 
Bulbus geschrumpft. Sympathisierende Entziindung, NetzhautablOsung. 
(Aus ASK: Studien iiber die pathologische Anatomie der erworbenen 

Linsenluxationen, Bergmann 1913.) 

Der Endausgang von Kontusionen mit BkIeralruptur, auch ohne -Irifektion 
bzw. Entziindung, ist haufig Ph thisis bulbi. Diese tritt bei schwersten Kon
tusionsverletzungen mit Vorfall und teilweisem Verlust von N etzhaut und Ader
haut infolge der Schwere der Verletzung sehr rasch ein. Das Auge ist dann 
im ganzen verkleinert, die SkIera gefaltet, und in dem phthisischen Bulbus 
sieht man im histologischen Bild haufig nur noch Reste von Netzhaut und 
Aderhaut mit dazwischenliegenden neugebildeten Bindegewebsstrangen; war 
die Retina nicht vorgefallen, so erscheint sie in dem phthisischen Auge fast 
stets total abge16st und trichterformig zusammengezogen~ 

1st die SkIeralruptur mit entziindlichen Vorgangen, Z. B. infolge sekun
darer Infektion bei BindehautriB, kompliziert, so findet dies auch in den Hei
lungsvorgangen an den entziindlich infiltrierten Wundrandern seinen Ausdruck. 
Die Narbe weist dann ebenfalls Reste entziindlicher Veranderungen (Lympho-
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und Leukozyteninflltration) auf, es kommt zu starker Gewebswucherung und 
GefaBneubildung, und in das Augeninnere erstreckt sich Exsudat, das zum Teil 
in Organisation begriffen ist. Die Exsudatschwarten schrumpfen im weiteren 
Verlauf, und so fiihren diese mit Entiiindung komplizierten Skleralrupturen 
ebenfalls meist zur Phthisis bulbi. Bei, der anatomischen Untersuchung findet 
man in solchen phthisischen Augen manchmal Knochenbildungen (QUERENGID 
1889). 

(j) Kleine indirekte Rupturen an der Komeoskleralgrenze (fuCHS). 
Eine besondere Erwahnung verdienen noch die von FUCHS (1905) beschrie

benen kleinen indirekten Rupturen an der Korneoskleralgrenze, die sich vor
wiegend bei jungen Leuten finden. Sie haben nur eine Lange von 2-4 mm, 
liegen ebenfalls oben, durchsetzen aber die Korneoskleralgrenze so, daB die 
Ruptur nicht erst im Kammerwinkel, sondern schon im Limbus bzw. in der 
durchsichtigen Hornhaut beginnt. Der RiB verlauft konzentrisch zum Limbus, 
erreicht jedoch bereits unmittelbar hinter diesem oder noch in diesem selbst die 
Oberflache, nicht erst wie die typische Skleralruptur 2-5 mm hinter dem 
Limbus. Die Bindehaut ist mit eingerissen. Die Iris fallt regelmaBig vor. 
Auch die Zonula ist meist eingerissen, was FUCHS daraus schlieBt, daB nach 
Abtragung des Irisprolapses sich in 1/3 seiner 17 Faile Glaskorper in der 
Wunde zeigte. Vereinzelt kommt gleichzeitig AderhautriB und BERLINSche 
Netzhauttriibung vor. 

Bei der anatomischen Untersuchung einer unvollstandigen solchen Ruptur 
stellte BURK (1912, Fall 7) fest, daB die Sklera schrag durchrissen war, und 
zwar kurz vor dem Kammerwinkel in einer Ausdehnung von 1/2-1 mm, so daB 
die hinteren 2/3 des SCHLEMMschen Kanals erhalten blieben. In die Wunde hatte 
sich Iris eingelagert durch Vorfall bis unter die Konjunktiva, die in diesem 
Fall ausnahmsweise nicht eingerissen war. Die auBersten Lamellen der Sklera 
hatten standgehalten und bedeckten mit der Konjunktiva den Irisprolaps. 

y) Indirekte Kornealruptur. 
Indirekte Rupturen in der Kornea sind sehr selten und kommen fast 

nur bei Jugendlichen vor. Sie durchsetzen, wie MELLER (1913) histologisch 
feststellte, die Kornea ebenfalls schrag. In die Wunde kann Ziliarkorper, Iris, 
Linse vorfallen. Die vorgefallenen Teile verwuchsen in MELLERS Fall durch 
Granulationsgewebe mit der Wunde, und diese hatte sich nach 14 Tagen zu 
einer epithelisierten Narbe entwickelt. 

b) Direkte Bulbusruptur. 
Die an sich seltenen direkten Rupturen der Korneoskleralkapsel finden 

sich - im Gegensatz zu den indirekten Rupturen - in der Kornea haufiger als 
in der Sklera; doch betreffen sie vielfach beide, indem sie sich von der Horn
haut in die Sklera erstrecken. Es handelt sich dabei um atypische RiB- und 
Quetschwunden des Bulbus durch das Auftreffen des die Kontusion bewirken
den Fremdkorpers. 

Die Berstung erfolgt durch Druck von auBen, die ZerreiBung der einzelnen 
Schichten der Bulbuswand jedoch von innen nach auBen, derart daB die Bulbus
oberflache durch die kontundierende Gewalt eingedellt wird und die inneren 
Schichten der Bulbushiille zuerst iiberdehnt werden und deshalb zuerst ein
reiB.en. 

Die direkten Bulbusrupturen verlaufen tells geradlinig, tells unregelmaBig 
winklig, strahlig, bogenformig in der Kornea bzw. Sklera. Ihre Wundrii.nder 
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sind eingerollt oder klaffen. In der Wunde sieht man vorgefallene Iris, Linsen
teile, Netzhaut, Ziliarkorper, Aderhaut, Glaskorper. In der Iris selbst finden 
sich dabei Sphinkterrisse, Iridodialyse, auch vollige Aniridie kommt vor. Die 
Linse ist mitunter luxiert (manchmal auch ganz vorgefallen) und ihre Kapsel 
durch direkte Gewalteinwirkung zerrissen. Ziliarkorper, Netzhaut und Aderhaut 
weisen ausgedehnte Risse auf. Meist kommt es zu hochgradiger Durchblutung 
des ganzen Auges (Hamophthalmus). 

Der Heilungsverlauf ist durch Komp1ikationen (z.B. Entzunaung una 
Staphylombildung, Augendrucksteigerung oder Netzhautablosung) beeintrach
tigt, und meist stellt sich Phthisis bulbi ein. Da die Wundrander bei den direkten 
Bulbusrupturen yom verletzenden und nicht selten infektiosen Fremdkorper 
selbst getroffen bzw. direkt beruhrt werden, tritt bei den direkten Rupturen 
relativ haufiger Entzundung mit all ihren Komplikationen auf als bei den in
direkten. 

3. Die mechanischen Faktoren bei der Entstehung pathologisch
anatomischer Veranderungen durch Contusio bulbi. 

Fur die Entstehung der beschriebenen pathologisch-anatomischen Ver
anderungen durch Kontusion des Bulbus kommen mehrere mechanische Fak
toren in Betracht, deren wichtigste sind: 

1. Die durch den Aufprall der Kontusionsgewalt bewirkte Formanderung 
des Bulbus. 

2. Die durch die kontundierende Gewalt bewirkte Verschiebung des ge
samten Bulbus. 

3. Die Verdrangung des flussigen und halbflussigen Bulbusinhalts bzw. 
die Fortpflanzung der Druckwirkung der kontundierenden Gewalt auf den 
ganzen Bulbusinhalt und seine Hullen. 

Ihre Wirkung ist teils durch Tierexperimente (vor allem BERLIN 1873, 
BACK 1898, BECK 1906), teils durch klinische bzw. pathologisch-anatomische 
Arbeiten (MANZ 1865, SCHROTER 1866, V. ARLT 1875, BECKER 1878, FORSTER 
1887, SACHS 1889, SCHIRMER 1890, MULLER 1895, LEVINSOHN 1900, FUCHS 1905, 
ASK 1913 u. v. a.) erforscht worden. 

FUr das Auftreten und die Lokalisation der Kontusionsveranderungen ist 
weiter von Bedeutung der besondere anatomische Bau des Auges: Namlich 
einerseits die Verdunnung der Bulbuswand durch den Durchtritt von GefaBen 
und Nerven, ferner die durch GefaBe und Nerven bestehenden Verwachsungen 
der einzelnen Augenhaute miteinander, wodurch bei Zerrungen Widerstande 
auftreten, so daB die Augenhaute bei Dehnungen nicht nachgeben konnen, 
sondern einreillen; andererseits die FUllung der Augenkapsel mit Substanzen 
verschiedener Konsistenz (Linse, Glaskorper, Kammerwasser), die zum Tell 
durch Scheidewande (Iris, Zonula) voneinander getrennt sind, wodurch eine 
so gleichartige Fortpflanzung des Druckes wie bei einer mit einheitlicher Flussig
keit (etwa Wasser) gefiillten einkammerigen Kapsel nicht gewahrleistet ist. 

Die im Augenblick der Kontusion bewirkte Formanderung des Bulbus 
besteht zunachst in einer Abplattung bzw. Eindellung des Bulbus an der Stelle 
des Anpralls der kontundierenden Gewalt, bis erst die inneren, dann auch 
die auBeren Hiillen des Auges uberdehnt werden und einreillen. Hierdurch 
entstehen die sog. direkten Kontusionsverletzungen, direkte Rupturen der 
Aderhaut, Netzhaut, Sklera, Ruptur und Infraktion der Kornea, wovon auch 
zunachst die hinteren Hornhautschichten betroffen sind. 

AuBer der Eindellung an der Aufprallstelle kommt es aber noch zu anderen 
Formanderungen. Die gleichzeitig erfolgende Verschie bung des ganzen 
Bulbus fiihrt namlich, wenn die durch den verschobenen Bulbus fest zusammen-
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gepreBten Weichteile der Orbita oder die Knochenwand derselben eine weitere 
Verschiebung des Bulbus nicht mehr erlauben, zu einer Eindellung an der dem 
Angriffspunkt der kontundierenden Gewalt gegeniiber liegenden Bulbushalfte. 
Diese gewissermaBen indirekte Eindellung braucht nicht genau gegeniiber 
dem Anprall der kontundierenden Gewalt zu erfolgen, sondern sie stellt sich 
da ein, wo der infolge der Bulbusverschiebung zusammengepreBte Orbital
inhalt bzw. die Orbitalwand einer weiteren Verschiebung des Bulbus im einzelnen 
FaIle den gr6Bten Widerstand entgegensetzt. Durch die so an dieser Stelle 
stattfindende indirekte Formanderung des Bulbus, die ebenfalls in Abplattung 
oder Eindellung besteht, kommt es in gleicher Weise zu Rupturen der Augen
hiillen, indem wieder zuerst die inneren Schichten iiberdehnt werden und ein
reillen. Auf diese Weise entstehen die indirekten Aderhautrupturen, fiir die 
es charakteristisch ist, daB nur die inneren Schichten einreiBen. Bei dem Zu
standekommen von Netzhautrissen spielen auBerdem auch noch andere Momente 
eine Rolle, namlich der durch den Bulbusinhalt fortgepflanzte Kontusions
druck und die Wirkung von retroretinalen Blutungen in der Aderhaut. Bei 
weiterer Einwirkung der bulbusverschiebenden kontundierenden Gewalt kann 
die Eindellung an der gegeniiberliegenden Bulbushalfte unter Umstanden so 
weit gehen, daB auch die Sklera zerreiBt. So nahm bereits BECKER (1878) 
zur Erklarung der indirekten Aderhautrupturen und ihrer haufig konzentri
schen Lage zum Optikuseintritt eine Einstiilpung des Optikus in den durch 
die Kontusion nach hinten in die Orbita gedriickten Bulbus an, und MULES 
(1887) konnte Skleralrupturen am Optikus nachweisen, die offenbar auf diese 
Weise erfolgt waren. 

Hand in Hand mit dieser Eindellung des Bulbus an der Angriffsstelle der 
kontundierenden Gewalt und an der dieser gegeniiberliegenden Bulbushalfte, 
was man gleichsam als eine Abplattung des gesamten Bulbus und Verkiirzung 
des Bulbusdurchmessers in der Richtung der kontundierenden Gewalt auf
fassen kann, geht eine andere Art der Formanderung: Dadurch namlich, daB 
der Bulbusinhalt im wesentlichen inkompressibel ist, bewirkt die Zusammen
pressung des Bulbus in der einen Richtung (Richtung der kontundierenden 
Gewalt) eine Ausdehnung bzw. ein Ausweichen in anderer Richtung. So kommt 
es zu einer Dehnung der Bulbuskapsel in der auf der Kontusionsrichtung senk
rechten Ebene bzw. Richtung. Diese gewissermaBen kompensatorische Deh
nung wirkt einerseits als seitlicher Zug auf die Augenhiillen an den Stellen, 
an denen die Kontusion eine Abplattung in der Richtung der kontundierenden 
Gewalt verursacht hatte, so daB durch diesen seitlichen Zug das schon er
wahnte Auftreten von Rupturen an den Abplattungsstellen begiinstigt wird. 
Andererseits aber konnen auch in der Richtung der kompensatorischen Dehnung 
unter Mithilfe des Druckes des komprimierten Bulbusinhaltes Uberdehnungen 
und sog. indirekte Rupturen der Augenhiillen eintreten. Die Berstung der Augen
hiillen -erfolgt hierbei aber nicht immer genau an der Stelle, wo man infolge 
der Richtung der kontundierenden Gewalt die gr6Bte Dehnung erwarten sollte, 
also genau senkrecht zu der Kontusionswirkung, sondern an der im Bereich 
der Zone der kompensatorischen Dehnung liegenden Stelle des geringsten 
Widerstandes. Das ist bei seitlich wirkendem Kontusionsdruck, der haufig 
von temporal unten erfolgt, der nasal oben gelegene von Orbitalwand nicht 
bedeckte freie Teil des Bulbus und hier wieder die Korneoskleralgrenze, wo 
infolge der Verdiinnung der Bulbuskapsel durch Ligamentum pectinatum, 
SCHLEMMschen Kanal und den Durchtritt der vorderen Ziliarvenen die iiber
dehnte Sklera am wenigsten widerstandsfahig ist. Die hier nasal oben durch 
den von innen wirkenden, im Bulbusinhalt sich fortpflanzenden Kontusions
druck erfolgende Ruptur ist die typische indirekte Skleralruptur. 
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Damit kommen wir auf das dritte Moment, das bei der Entstehung der patho
logisch-anatomischen Veranderungen durch Kontusionswirkung eine Rolle 
spielt, zu sprechen, namlich die Verdrangung des Bulbusinhalts und die 
Fortpflanzung des Druckes der kontundierenden Gewalt im Bulbusinhalt 
und seine Wirkung auf die Bulbushiillen. 

Diese Verdrangung des Bulbusinhalts ist die Ursache dafiir, daB die an der 
Stelle des geringsten Widerstandes, am Limbus corneae, eintretende typische 
indirekte Skleralruptur von der V orderkammer aus, also gewissermaBen von 
innen nach auBen erfolgt. Denn das fliissige, leichter bewegliche Kammerwasser 
gibt der verdrangenden Wirkung des auf den gesamten Bulbusinhalt gleichmaBig 
sich auswirkenden Kontusionsdruckes leichter nach als die feste Linse und der 
gallertige Glaskorper. Es versucht auszuweichen und drangt sich nach der 
Gegend des geringsten Widerstandes - das ist der der Angriffsstelle der kon
tundierenden Gewalt gegeniiberliegende Kammerwinkel - mit groBer Kraft 
in den SCHLEMMschen Kanal hinein und schrag durch die Sklera durch, was den 
Eintritt der indirekten Skleralruptur an dieser Stelle begiinstigt. 

Eine weitere Wirkung der Fortpflanzung des Kontusionsdruckes auf den 
Bulbusinhalt und seine Hiillen ist das Auftreten von Veranderungen in Netz
haut und Aderhaut an der der Gewalteinwirkung gegeniiberliegenden Seite: 
Netzhautblutungen, Netzhautodem, Ischamie, Aderhautblutungen mit Netz
hautabhebung usw. Auch bei dem Eintritt der indirekten Aderhautrupturen 
und Netzhautrupturen (Blutungen) spielt auBer der oben beschriebenen Form
anderung des Bulbus durch Einstiilpung bzw. Abplattung und kompensatori
sche Dehnung wohl die Fortleitung des Kontusionsdruckes durch den Bulbusinhalt 
und die dadurch vom Glaskorper aus stattfindende Druckwirkung eine Rolle, 
indem zu der dehnenden Wirkung der Abplattung und kompensatorischen 
Dehnung noch ein Druck von vorn kommt, so daB an dieser Stelle die Aderhaut 
bzw. Netzhaut nicht nur gedehnt und zerrissen, sondern gewissermaBen zer
driickt wird. 

Durch die gleichmaBige Fortpflanzung des Kontusionsdruckes nach allen 
Seiten erklaren sich ferner Kontusionsschaden, die weder an Stellen in der 
Richtung des Kontusionsdruckes liegen, also nicht durch Abplattung bedingt 
sein konnen, noch an Stellen in der dazu senkrechten Richtung auftreten, also 
nicht auf kompensatorische Dehnung zu beziehen sind. Nun ist zwar die Wirkung 
des im Bulbusinhalt sich fortpflanzenden Kontusionsdruckes an sich iiberall 
gleich, sie wird aber dort vor allem Schadigungen verursachen, wo das Gewebe 
am wenigsten widerstandsfahig ist; das ist - auBer an der Korneoskleralgrenze, 
wovon schon die Rede war - die Makulagegend, die nach lIAAB (1888 und 1900) 
als die vulnerabelste Stelle der Retina anzusehen ist. Auf diese Weise werden die 
haufigen Schadigungen in der Gegend der Macula lutea (Lochbildung, BERLINSche 
Triibung, Aderhautrisse) verstandlich, die sich einstellen, auch wenn diese Gegend 
imAugenblick der Verletzung weder in der Wirkungsrichtung der kontundierenden 
Gewalt noch senkrecht zu ihr gelegen ist. 

Auf das Zusammenwirken von Formanderung des Bulbus (Dehnung des 
Korneoskleralrings) und Fortpflanzung des Kontusionsdruckes bzw. Verdrangung 
des Bulbusinhalts ist auch das Eintreten von Irisrissen, Iridodialyse, Zonula
zerreiBung und Linsenluxatioh zuriickzufiihren. Zwar bestehen in den Ansichten 
hieriiber in Einzelheiten noch einige Widerspriiche. Doch wird allgemein jetzt 
im wesentlichen folgende Anschauung anerkannt, die sich auf FORSTERS (1887) 
Auffassung griindet: 

Bei von vorn wirkender Kontusionskraft kommt es zuAbplattung der Kornea 
und Dehnung des Korneoskleralrings (v. Aru..T 1875); hierdurch werden die 
Iris und Zonula gespannt, und zwar urn so mehr, da durch die Kontusion, wie 
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BERLIN (1873) experimentell feststellen konnte, zunachst eine Miosis eintritt. 
Der Kontusionsdruck pflanzt sich gleichmaBig nach allen Seiten im Kammer
wasser fort, versucht die Iris nach hinten zu drangen und fiihrt an der Stelle 
des geringsten Widerstandes zu Einrissen der Iris. Diese Stelle ist entweder der 
Irisansatz, wenn namlich schon oder noch Miosis vorhanden ist, oder der Pupillar
rand, wenn keine Miosis besteht. 1m ersteren Fall kommt es zur Iridodialyse 
oder gar zum AbriB am Ligamentum pectinatum, weil am Pupillarrand infolge 
der starken Kontraktion des Sphincter pupillae bei der Miosis eine Dehnung 
kaum moglich ist; im zweiten Fall wird die Iris im ganzen nach hinten 
gedrangt, die Linse folgt nicht so schnell, und es tritt eine plOtzliche Mydriasis 
mit Sphinktereinrissen ein, die das Kammerwasser zwischen Iris und Linse 
hindurch in die Hinterkammer ausweichen laBt. 

In guter Ubereinstimmung mit dieser Auffassung steht die Tatsache, daB 
selten gleichzeitig Iridodialyse und Sphinkterrisse vorkommen. 

Wirkt der Kontusionsdruck schrag oder seitlich auf die Kornea, so trifft die 
Hauptwirkung der im Kammerwasser erfolgenden Fortpflanzung des Kon
tusionsdruckes auf die gesamte Flache der Iris, vor aHem an der der AngriffssteHe 
gegeniiberliegenden Seite, wodurch die Iris hier blindsackartig gedehnt wird, so 
daB es an der der Gewalteinwirkung gegeniiberliegenden Seite wiederum ent
weder zu Iridodialyse oder zu Einrissen im Sphincter pupillae kommt. 

Wirkt die Kraft - sei es von vorn, sei es von seitlich - noch weiter, so zer
reiBt das nach riickwarts drangende Kammerwasser die Zonula und fiihrt damit zur 
Linsenluxation oder -subluxation, und schlieBlich kann dabei der Pupillarrand 
der Iris iiber die Linse gestiilpt werden (Linsenluxation in die Vorderkammer). 

Auch durch Formanderung des Bulbus kommt es mitunter zu einer 
Iridodialyse, namlich zu einer direkten an der Aufschlagstelle der kontun
dierenden Kraft am Limbus. Hierdurch kann weiter eine Verschiebung der 
Linse eintreten, wodurch diese gekippt wird, schlieBlich so weit, daB sie an der 
gegeniiberliegenden Seite von der Zonula abreiBt und dann durch Drehung 
urn die Frontalachse luxiert wird (ASK 1913). 

Ob vielleicht auch die Verschie bung des Bulbus fiir das Zustandekommen 
einer Linsenluxation ohne Skleralruptur eine Rolle spielt, etwa derart daB die 
spezifisch schwerere Linse durch das Beharrungsvermogen nach beendigter Ver
schiebung des Bulbus in ihrer Bewegung verharrt, so daB sie von der Zonula 
abgerissen und dadurch luxiert oder subluxiert wird, bleibe dahingestellt. 

SchlieBlich hat die Dehnung des Bulbus senkrecht zur Richtung der kon
tundierenden Gewalt, insbesondere die Dehnung des Korneoskleralrings, viel
leicht noch eine Bedeutung fiir das Zustandekommen der Kapselrisse und damit 
fiir die Entstehung der Kontusionskatarakt, vielleicht auch fiir das Eintreten 
von Zonularissen und Linsenluxation. 

C. Pathologisch-anatomische Veranderungen in der 
Orbita durch Kontusion. 

Uber die durch Kontusionen verursachten pathologisch-anatomischen Ver
anderungen in der Orbita ist das Wesentliche in diesem Handbuch bereits von 
PETERS, Bd. Xlj2, S.371ff., 378ff. und 392ff. gesagt. Es handelt sich dabei um 
Kontusionsodem, Blutungen, Enophthalmus, Exophthalmus, pulsierenden Ex
ophthalmus, Aneurysmenbildung, Emphysem, Frakturen der Orbitalknochen, 
Schadigungen der Augenmuskeln und -nerven, die teils durch Quetschung in
folge der Kontusionsgewalt selbst, teils durch Knochensplitter und Kallusbildung 
oder sonstige narbige Veranderungen und proliferierende Prozesse in der Orbita 
nach der Kontusion verursacht sind. 
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Auch die Luxatio und Avulsio bulbi, die nicht nur als typische Verletzung bei 
Geisteskranken, sondern ebenso bei Kontusion und Quetschung der Orbita vor
kommen, hat PETERS im Kapitel "Orbita" dieses Handbuches, Bd. Xlj2, 
S.382ff. besprochen. 

AIle diese Veriinderungen konnen sich auch als Geburtsverletzungen bei 
schweren Geburten, insbesondere Zangengeburten einstellen (PINCUS 1912 und 
ROSSLER 1914 Enophthalmus infolge Sympathikuslasion am Hals; PICK 1908, 
WOLFF 1905 u. v.a. Exophthalmus; GORING 1897, THOMSON und BUCHANAN 1903, 
BERGER und LOEWY 1906, WOLFF 1905 Frakturen.) Bei schweren Veranderungen 
in der Orbita durch Geburtsverletzungen bleibt manchmal der Bulbus in seiner 
Entwicklung zuruck (HERTELS Tierversuche 1898, KOPPEN 1902, FISHER 1908). 

D. Pathologisch-anatomische Veranderungen am Sehorgan 
durch Kontusion des Schadels. 

Mit einigen Worten soIl hier noch auf die Auswirkung von Kontusionen des 
Schiidels und ihren Folgeerscheinungen auf das Sehorgan eingegangen werden. 

Es handelt sich dabei urn Frakturen der Schiidelkapsel, insbesondere der 
Schiidelbasis und des Hinterhauptes, und urn Blutungen in der Gehirnsubstanz 
ohne und mit gleichzeitiger Knochenfraktur. Auch diese Veranderungen konnen 
durch Geburtsverletzungen zustande kommen. 

a) Optikusschiidigung (Atrophie). 
Die Schadelbasisbruche verlaufen haufig durch den Canalis opticus bzw. das 

Foramen opticum (v. HOLDER bei BERLIN 1879, v. BERGMANN 1880; vgl. auch 
Leichenversuche v. TAPPEINERS 1911). Meist ist nur ein Canalis opticus betroffen, 
mitunter auch beide. Die Frakturlinie gabelt sich manchmal im Bereich des 
Foramen opticum, so daB der Canalis opticus von zwei Frakturlinien durchsetzt 
ist. In jedem solchen FaIle kann der Opticus durch Bruchstucke oder gleich
zeitige Blutungen gequetscht oder von losge brochenen bzw. gesplitterten Knochen
teilchen angespieBt oder durchrissen sein. 

1m weiteren Verlauf kommt es infolge der Schadigung des Sehnerven im 
Canalis opticus zu einer deszendierenden Atrophie, die nach spiitestens 14 Tagen 
bis 3 Wochen die Papille erreicht und sich als Abblassung derselben im ophthal
moskopischen Bilde zu zeigen beginnt (LEBER 1877, LEBER und DEUTSCHMANN 
1881). LIEBRECHT (1906) konnte sie schon am 12. Tage nach der Verletzung fest
stellen, HOFFMANN (1904) sah sie bereits am 6. Tag nach dem Unfall. 

Auch Kallusbildung nach Knochenfrakturen im Bereich des Canalis opticus 
fiihrt mitunter erst nach e!niger Zeit zu Druckatrophie des Sehnerven, wobei 
die Abblassung der Papille dann auch spater eintritt. 

Histologisch fanden WILBRAND und SAENGER (1906) atrophische Verande
rungen in beiden Sehnerven nach Schadelbasisfraktur. 

BERLIN (1881) stellte nach Fraktur des Canalis opticus infolge Schadel
schusses pathologisch-anatomisch einen 5 mm langen feinen RiB im Opticus fest, 
der yom Foramen opticum bis zum Chiasma reichte. Innerhalb des Kanals 
waren die Nervenfasern zertrummert und unregelmaBig angeordnet. 

LIEBRECHT (1906) fand bei 26 Sektionen von Schadelbruchen dreimal Blu
tungen im Kanalteil, die in den Sehnerven durch Einrisse in den Scheiden in
folge der Fraktur des Kanals eingedrungen waren. 

p) Sehnervenscheidenhiimatom. 
Uber das Sehnervenscheidenhamatom bei Schadelbasisfrakur infolge 

Kontusion des Schadels bzw. der Orbita, das nach Blutungen im Schadelinnern 
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(KABSCH 1882, DE SCHWEINITZ und HOLLOWAY 1912), insbesondere nach Ver
letzung der Arteria meningea media (TALKO 1873), und auch nach ZerreiBung 
der OptikusgefaBe innerhalb der Sehnervenscheide (v. HOLDER 1879, LIEB
RECHT 1906) auftretenkann, hat in diesem Handbuch Bd.Xljl, S.699f.) bereits 
ABELSDORFF berichtet. So sei hier bloB noch erwahnt, daB sich am Bulbus hier
bei nicht selten das Bild der Stauungspapille findet. UHTHOFF (1901) z. B. 
beobachtete in 2 Fallen schon wenige Stunden nach der Verletzung, die, wie 
die Sektion ergab, zu Sehnervenscheidenblutung gefiihrt hatte, eine beginnende 
Papillitis. (Anatom. Untersuchungen von PALLIN 1934.) 

y) Storungen in den Sehbahnen. 
Bei Querbruchen im vorderen Teil der Schadelbasis ist mitunter die Sella 

turcica frakturiert, wodurch Schadigungen im Chiasma (LIEBRECHT 1906, BEHR 
1916) eintreten. 

Durch abgesprengte Knochensplitter und durch Blutungen kann es nach 
Schadelkontusionen ferner zu Veranderungen im Bereich des Tractus opticus 
kommen. So konnte STEFFAN (1865) durch Sektion feststellen, daB bei Bruch 
des oberen Orbitaldaches und Absplitterung des kleinen Keilbeinfliigels ein 
Splitter in den linken Tractus opticus eingedrungen war und hier die Gehirn
masse zertriimmert hatte. 

Durch Frakturen im Bereich des Hinte.rkopfes werden Quetschungen und 
ZerreiBungen im Gebiet des kortikalen Sehzentrums verursacht infolge Druck
wirkung und Zertrummerung durch abgesprengte oder eingedruckte Knochen
stucke (HEGNER 1915). Pathologisch-anatomisch findet man dabei Knochen
hirnnarben (MARCHAND 1888), Defekt des Hinterhauptlappens (POSSEK 1905), 
narbige Veranderungen im Gehirn (SCHMIDT-RIMPLER 1893 u. a.). 

1m Bereich der Sehsphare konnen ferner nach Kontusionen des Schadels 
BI u t u nge n auftreten. Diese liegen in der Gehirnsubstanz oder subdural und sind 
entweder direkte Kontusionsfolge (ESKRIDGE und ROGERS 1896, GELPKE 1899) 
oder durch eine Knochenfraktur (POSSEK 1905) veranlaBt.' Sie unterscheiden sich 
pathologisch-anatomisch in keiner Weise von den spontanen Gehirnblutungen 
bei Apoplexie. 

Haufig sind die pathologisch-anatomischen Befunde am Gehirn im Sehzen
truIll nicht nur direkte Kontusionsfolge, sondern kompliziert durch sekundare 
Veranderungen wie Meningitis (CULBERTSON 1896, LIEBRECHT 1906), HirnabszeB 
(UHTHOFF 1902) und Erweichungsherde (sog. Spatapoplexie, HENSCHEN 1904). 

Erwahnt sei hier, daB in gleicher Weise auch die Kerne und Bahnen der 
Augenmuskelnerven durch Schadelkontusionen geschadigt werden konnen. 

Ferner ist darauf hinzuweisen, daB mitunter auch bei schweren Geburten, 
insbesondere Zangengeburten, durch intrakranielle Blutungen und Schadel
quetschungen Augenmuskellahmungen infolge ZerreiBens oder Druck der Nerven 
oder infolge Lasion der Kerne auftreten. 

d) StauungspapiUe. 
Bei ausgedehnten Blutungen im Schadelinnern, wie sie infolge Schadelkon

tusion z. B. subdural bei ZerreiBung der Arteria meningea media oder auch im Ge
hirn bei Ruptur von GehirngefaBen vorkommen, tritt Hirndruck und Sta u ungs
papille ein. Dieselbe kann hierbei einseitig nur auf der Seite der Hirnblutung 
sich einstellen, meist aber ist sie beiderseits vorhanden. Auch nach Geburten 
ist Papillitis beobachtet worden (SCHLEICH 1884, NAUMOFF 1890). 

AuBer dieser unmittelbar oder jedenfalls bald nach der Verletzung auftre
tenden Stauungspapille zeigt sich mitunter (LIEBRECHT 1912) erst nach einer 
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Reihe von Tagen (3-8 Tage nach der VerIetzung) eine sog. Spatpapillitis, die 
mehrere Wochen bestehen bleiben kann. Sie hat nichts zu tun mit der Stauungs
papille bei Spatblutungen im Schadelinnern nach Kontusion. Denn sie beginnt 
erst zu einem Zeitpunkt, in dem die Hirndrucksymptome schon nachlassen, und 
die Patienten fiihlen sich auch weiterhin wieder vollig wohl, weshalb die Druck
erhohung in der Schadelhohle und den Sehnervenscheiden nicht als alleinige 
Ursache in Betracht kommt. Moglicherweise handelt es sich um toxische Ein
wirkungen infolge von Resorptionsvorgangen, da diese Art der "Spat"-papillitis 
besonders bei Fallen mit anfanglich schweren Hirnsymptomen und anscheinend 
besonders starker und ausgedehnter Zertrummerung von Hirnsubstanz bzw. 
bei besonders groBen intrakraniellen Blutungen sich findet. 

f) Spiitapoplexie. 
Zerstorungen in der Gehirnsubstanz nach Schadelkontusion konnen schlieB

lich noch durch die sog. progressive posttraumatische Gehirnerweichung (Spat
apoplexie) verursacht werden und nicht nur die Sehbahnen und das Rindenzen
trum (BOHNE 1902, SCHMIDT-RIMPLER 1893, HENSCHEN 1904), sondern auch 
die Kerne und Bahnen der Augenmuskelnerven betreffen, wodurch es noch langere 
Zeit nach der Kontusion zu den entsprechenden Ausfallserscheinungen kommt. 
In diesen Fallen zeigten sich typische Erweichungsherde in der grauen oder 
weiBen Hirnmasse oder an der Grenze von grauer zu weiBer Substanz (SCHMIDT
RIMPLER). 

E. Pathologisch-anatomische Vel'andernngen am Ange bei 
Kontnsion des iibrigen Korpers. 

Am SchluB dieses Ka pitels sollen noch die Veranderungen des Sehorgans 
Erwahnung finden, denen eine Kontusionswirkung auf den ubrigen 
Korper, nicht nur auf den Schadel zugrunde liegt. Es sind das die PURTSCHER
sche Angiopathia retinae traumatica, die Veranderungen durch Luftdruck
wirkung (bei Caissonkrankheit), die Veranderungen durch schwere Kompres
sion des Thorax oder UnterIeibes und die Fettembolie der Retina bei Knochen
Qr.;irl1PJ} •. 

a) Angiopathia retinae traumatica (PVRTSCHER). 
An der Netzhaut finden sich mitunter nach sch weren Kontusionen des 

Schadels und auch des ubrigen Korpers als sog. Angiopathia retinae 
traumatica eigenartige weiBe Flecken (JACOBI 1868, LIEBRECHT 1906, PURT
SCHER 1910, 1912, 1913, 1916), die einseitig oder beiderseitig vorkommen konnen. 
Es sind das zahlreiche weiBe Herde von verschiedener Gestalt und GroBe (1/5 bis 
1 Papillendurchmesser), die zumeist in den innersten Netzhautschichten ge
legen sind. Sie stehen in besonders enger Beziehung zum VerIauf der Netzhaut
venen und finden sich vorzugsweise in der Umgebung der Papille, auch auf 
der Papille und in der Makulagegend, haufig, aber keineswegs immer, vergesell
schaftet mit kleineren oder gro13eren Netzhautblutungen und seltener mit 
Stauungspapille. Doch konnen sowohl Stauungspapille wie Blutungen fehlen. 
Die Flecken treten meist erst eine gewisse Zeit (1-3 Wochen) nach dem Trauma 
auf und verschwinden nach einiger Zeit spurIos. Histologisch handelt es sich 
urn Ansammlung von Kornchenkugeln (JACOBI 1868). 

PURTSCHER hielt die Flecken fur die Folge von Lymphorrhagien in der 
Netzhaut infolge gesteigerten Hirndruckes. LIEBRECHT sah sie 1906 als Herde 
von verfetteten geblahten Gliazellen oder Gliafasern, spater (1912) als Herde von 
varikos entarteten Nervenfasern an. VOGT und KNUSEL (1921), VOGT (1923) und 
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SCHNEIDER (1924) teilen die Anschauungen PURTSCHERS iiber die Pathogenese 
der Erkrankung, wahrend STXHLI (1915), BEST (1922) und MARCHESANI (1925) 
glauben, daB es sich bei der PURTSCHERschen Netzhauterkrankung im Prinzip 
um die gleichen Vorgange wie bei BERLINscher Netzhauttriibung bzw. Netzhaut
odem, also eigentlich nur um eine Modifikation der BERLINschen N etzhauttriibung 
handle, die in diesen Fallen durch Fernwirkung zustande komme. URBANEK 
(1933) bezieht die PURTSCHERsche Erkrankung auf Fettembolien der Netzhaut. 

Bei den ophthalmoskopisch genau so aussehenden, nach 3-4 Wochen 
wieder verschwindenden Netzhautveranderungen bei Le berru ptur durch 
Bauchkompression (TIETZE 1911, BANGE 1912) handelt es sieh hochstwahr
scheinlich um die gleichen Prozesse wie bei del' PURTSCHERschen Netzhaut
erkrankung. Doch spielt bei Leberruptur vielleicht auch die Anamie eine Rolle 
fUr das Zustandekommen del' Veranderungen (UHTHOFF 1911). 

(j) Luftdruckwirkung, Caissonkrankheit. 
Durch Luftdruckwirkung kommen auBer lokalen Storungen am Auge, 

wie z. B. bei Explosionen und vorbeifliegenden Geschossen (STOEWER 1907), 
auch AllgemeinstOrungen vor, die das Sehorgan mit beteiligen konnen. Es 
handeIt sich dabei um die Folgen der Luftdruckanderungen, denen Arbeiter 
bei Arbeiten in Raumen mit komprimierter Luft (z. B. Taucher, Tiefbauarbeiter) 
bzw. bei der Ausschleusung aus diesen "Caissons" ausgesetzt sind (Caisson
krankheit). Die am Sehorgan erfolgenden Veranderungen sind VOl' allem auf 
die Dekompression bei del' Ausschleusung zu beziehen. Dabei finden sich am 
Auge - auBer voriibergehenden Augenmuskellahmungen und Hemianopsie 
(HELLER 1900) - Opticusatrophie (GENET 1933) Neuritis optica, BIutungen 
und kleine retinitische Flecken am Fundus (PICK 1907). Als Ursache kommen 
Embolien von Gas in Betracht, das im Blut wahrend del' Dekompression beim 
Ausschleusen aus dem Raum mit komprimierter Luft frei wird, hauptsachlich 
Stickstoff, und durch Embolie Ernahrungsstorungen, sowie durch ZerreiBung 
kleinster GefaBe Blutungen im Gewebe veranlaBt. Bei Gehirnblutungen oder 
Hirnodem infolge der Dekompression kann auch Stauungspapille sich einstellen 
(CALLAN 1908). 

y) Kompression des Unterleibes oder der Brust. 
Durch Kompression des Unterleibes odeI' del' Brust (Fahrstuhl, 

Eisenbahnpuffer), bei der es bekanntlich zu Stauungsblutungen in del' ganzen 
oberen Korperhalfte, z. B. auch in den Lidern, kommt, werden auch Netzhaut
blutungen veranlaBt. Wahrend die Blutungen an den Lidern wie an allen 
Korperstellen des Oberkorpers, denen starker Gegendruck (WAGENMANN 1900) 
fehlt, sehr ausgedehnt sein konnen und haufig mit starkem Odem, Exophthalmus 
(orbitale Blutungen), Lidschwellung vergesellschaftet sind, treten an der Netz
haut meist nur einzelne kleine Blutungen auf. Manchmal besteht starkere 
venose Hyperamie der NetzhautgefaBe und NetzhautOdem (STOEWER 1910). 
Ausnahmsweise kann sich auch eine kleine Glaskorperblutung einstellen. 

Die Blutungen werden als Stauungsblutungen aufgefaBt, da bei den Rumpf
und Thoraxkompressionen eine starke Erhohung des intrathorakalen Druckes 
(PERTHES 1899, BRAUN 1899) erfolgt, durch die del' AbfluB des Venenblutes 
in den rechten Vorhof verhindert und eine Riickstauung des venosen Blutes 
in die Venae jugulares und ihre Ursprungsgebiete verursacht wird. DaB es 
dabei in der Netzhaut nicht zu ausgedehnteren Blutungen kommt, wird auf 
den Schutz durch den entgegenwirkenden intraokularen Druck zuriickgefUhrt; 
auch in der Haut pflegen an den Stellen, die einem gewissen Gegendruck ausgesetzt 
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sind, z. B. die Auflagestellen der Hosentriiger, geringere oder keine Blutungen 
nach Thorax- bzw. Unterleibskompression aufzutreten (W AGENMANN 1900). 

AuBer Netzhautblutungen stellen sich bei Kompression des Unterleibes und 
der Brust mitunter auch Sehnervenschiidigungen ein, die eine partielle oder 
totale Optikusatrophie zur Folge haben konnen; moglicherweise spielen hierbei 
Blutungen in den Nerven, Blutungen in die Sehnervenscheiden und bleibende 
Veriinderungen an den GefiiBen eine Rolle (KOCH und RONNE 1909, RONNE 
1910, BEAL 1909, LANG 1909, MOSER 1906, LE Roux 1913). 

d) Fettembolie der NetzhautgefaBe bei Knochenbriichen. 
Das Auftreten von Fettem bolien der Retina nach schweren Knochen

bruchen war auf Grund der Versuche CZERNYS (1875) an Hunden, wobei nach 

Abb.19. Fettembolie der Gefalle des Opticus; Osmiumfarbuug. (Nach U RBANEK.) 

Fettinjektion in die Vena jugularis embolische Netzhautblutungen aufgetreten 
waren, zu erwarten. HOSCH (1906) fand dann beim Menschen - und zwar nur 
histologisch - Fettembolien am Auge bei einem Patienten, der 54 Stunden 
nach der Verletzung (Unterschenkel- nnd Brustwirbelbruch) unter den Zeichen 
einer Fettembolie der Lungen starb; und zwar saB das Fett zum Teil in den 
Arterien der Netzhaut in Form von Tropfchen, die aber nur ausnahmsweise 
das Lumen ganz verschlossen. 

BERNHARD (1925) beobachtete Fettembolie ophthalmoskopisch bei einem 
Patienten mit Unterschenkelbruch und 12 Stunden nach dem Unfall aufge
tretener zerebraler Fettembolie. Es fanden sich weiBe glitzernde Herde in der 
Makulagegend, die bereits 2 Tage nach dem Unfall zu sehen und nach 20 Tagen 
wieder verschwunden waren. Die Herde lagen zum Teil in den Veriistelungen 
der GefiiBe und waren mit einzelnen Blutungen vergesellschaftet. 

URBANEK (1933) konnte in einem Fall mit Frakturen der Arme und Beine 
das Bild der Fettembolie des Auges ophthalmoskopisch intra vitam feststellen 
und die Augen des Patienten, der 3 Tage nach dem Unfall starb, auch histo
logisch untersuchen. In einem anderen Fall von URBANEK fanden sich bei der 
postmortalen Augenspiegeluntersuchung, die wenige Stunden nach dem Unfall 
(Beckenbruch, Rippenfrakturen) erfolgte, retinitische Herde, die auf Fett
embolie verdiichtig waren, was durch die histologische Untersuchung bestiitigt 
wurde, und in einem 3. Fall, der noch am Tage des Unfalls (Sturz vom Dach 
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eines 3stockigen Hauses) verschied, lieBen sich ophthalmoskopisch zwar keine 
Zeichen von Fettembolie der Retina nachweisen, wohl aber bei der histologischen 

... 
•• - . .. 

_-\.bb.20. Fettelllbolic der GefiWe der Xetzhaut und Aderhaut; Scharlachrotfarbung. (Xach l:RBANEK.) 

Untersuchung. 3 weitere FaIle URBANEKS boten klinisch und ophthalmo
skopisch das Bild der Fettembolie, kamen aber nicht zur Sektion. Die 

Abo. 21. E'ettelllbolie der Xetzhautgeta13e. Ophthalmoskopisch sichtbar gewesener weiller Herd der Xetzhaut 
erscheint histologisch als Odelll der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht; Osmiumpraparat. (Xach URBANEK.) 

weiBen, stark lichtbrechenden Herde in der Netzhaut saBen besonders an den 
Teilungsstellen der Venen. Gleichzeitig zeigten sich feine Netzhautblutungen. 

Handbuch der pathologischen Anatomic. XI/3. 27 
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Manchmal traten die Blutungen etwas eher auf als die weiBen Herde. 1m Ver
lauf der nachsten Tage verschwanden die Fleckchen wieder vollig, und es 
wurden neue, aber kleinere weiBe Herdchen sichtbar an anderen Stellen des 
Fundus, mehr nach der Makula zu. 

Bei der histologischen Untersuchung fanden sich in den Fallen von URBA~EK 
im Optikus die ZentralgefaBe, groBeren Kapillaren und Prakapillaren frei von 
Fett, wahrend die kleinen Kapillaren mit Fett vollgepfropft waren (Abb. 19 
auf S. 417). In der Aderhaut enthielten die GefaBe der Choriokapillaris Fett, 
und zwar starker am hinteren Pol als in der Peripherie (Abb. 20 auf S. 417). 
In den groBeren GefaBen war Blut und Fett miteinander vermengt. In der 
Netzhaut waren ebenfalls nur die kleinen Kapillaren von der Oberflache bis in 
die innere Kornerschicht mit Fett ausgegossen. Ein ophthalmoskopisch sichtbar 
gewesener weiBer Herd, den URBANEK histologisch (Abb. 21 auf S. 417) unter
suchte, erwies sich als leicht prominenter, an der inneren Netzhautoberflache 
gelegener knotenformiger Fleck, der einer Auflockerung und einem Odem der 
Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht entsprach, aber keine besondere Fett
ansammlung enthielt. 

Die Pathogenese der Fettembolie und der Blutweg, den das Fett yom Ort 
der Fettzertriimmerung am verletzten Organ zum Auge nimmt, sind die gleichen 
wie bei den Fettembolien am iibrigen Korper, insbesondere Gehirn. 
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im Weltkrieg 1914-1918, S.463-484. Leipzig: Johann Ambrosius Barth 1920. (b) Augen
arztliche Erfahrungenim Felde. Wiirzburg. Abh. prakt. Med. 15, H. 9, 167-184 (1915). -
WESTPHAL: Ein Fall von multiplen Einrissen der Regenbogenhaut zwischen Pupillar
und Ziliarrand. KIin. Mbl. Augenheilk. 34, 201 (1896). - WHITE COOPER: On wounds and 
injuries of the eye. London 1859. - WICHERKIEWICZ: Kann eine von ihrem Ziliaransatz 
abgeloste Iris spontan wieder anheilen? Klin. Mbl. Augenheilk. 42 I, 363 (1904). -
WIDENMANN: Weitere Mitteilungen iiber einen Fall von pulsierendem Exophthalmus. 
(Bericht iiber den Obduktionsbefund des Falles GERHARDT, 1899.) Sitzg Ges. Charire
arzte Berlin, 18. Jan. 1900. Miinch. med. Wschr. 1900 I, 168. Dtsch. med. Wschr. 1900, 
Lit.-Beil. Nr 8, 47. Berl. klin. Wschr. 19001. - WIEDERSHEIM: Uber das Schicksal 
der Tranendriise nach Verlegung oder Entfernung ihrer Ausfiihrungsgange (Atrophie 
und Zystenbildung). Klin. Mbl. Augenheilk. 81, 753 (1928). - WILBRAND U. SAENGER: 
Allgemeine Diagnostik und Symptomatologie der Sehstorungen. Handbuch fiir Nerven
und Augenarzte, Bd. 3,2. Die Neurologie des Auges. Wiesbaden: J. F. Bergmann 1906. -
WILLGEROTH: Beitrag zur Kenntnis der subkonjunktivalen Bulbusrupturen. Inaug.-Diss. 
Jena 1896. - WINTERSTEINER: (a) Ein Fall von traumatischer Aniridie. Wien. klin. Wschr. 
1893 I, 101. (b) Beitrage zur pathologischen Anatomie der traumatischen Aniridie und 
Iridodialyse. Graefes Arch. 40, H. 2, I (1894). (c) Beitrag zur Kenntnis der Geburtsver
letzungen des Auges. Z. Augenheilk. 2, 443 (1899). (d) Ruptura !!clerae in staphylomate 
postico. KIin. Mbl. Augenheilk. 41 1,499 (1903). - WOLFF, BRUNO: Uber Augenverletzungen 
des Kindes bei der Geburt. Beitr. zur Augenheilkunde. Festschrift fiir J. HIRSCHBERG, 
S.311. Leipzig: Veit & Co. 1905. 

ZANDER U. GEISSLER: Die Verletzungen des Auges. Leipzig und Heidelberg 1864. 
(Daselbst altere Literatur.) 

II. Verletzungen durch scharfe Gegenstande 
(einschlie6lich Hieb, Stich und SchuJ3). 

A. Umgebung des Auges. 
In der Umgebung des Auges kommt es durch Verletzung mit scharfen 

Gegenstanden zu Wunden in der Lidhaut, die bis in die tieferen Schichten 
gehen, den Tarsus und den Lidrand mit verletzen konnen und auch bis in den 
Bulbus und die Orbita eindringen. Es sind das Verletzungen durch Hieb 
und Stich (z. B. Messer, Sabel), durch Splitter, durch Anprall scharfrandiger, 
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kantiger oder spitziger Gegenstande (z. B. Zweige) und ZerreiBungen durch 
hakenformige Fremdkorper. Dabei spielen auch Verletzungen durch die Krallen 
von Tieren und Stiche von 1nsekten eine Rolle. 

a) Lider. 
Oberflachliche Wunden der Lider und ihre Heilung unterscheiden sich in 

nichts von denen am ubrigen Korper. Bei tieferen Wunden findet man infolge 
Verletzung der Fascia tarso-orbitalis Orbitalfett, das durch die Faszie vor
gefallen ist, in der Wunde. 

1st del' freie Lidrand mit durchtrennt, so klafft die Wunde infolge des 
Zuges des Musculus orbicularis oculi und heilt - wenn keine Naht vorge
nommen wird - nur unter Bildung eines Defektes (Kolobom), d. h. einer mehr 
oder weniger tie fen Einkerbung des Lidrandes, oder unter V erschie bung der 
Wundrander gegeneinander (vgl. z. B. VILLANI 1934). 

Bei groBeren Wunden im Lid, besonders im Unterlid, tritt durch Narben
zug haufig Entropium oder Ektropium auf. Auch nach Zangengeburten kann 
sich auf diese Weise Ektropium einstellen, wie STEINHEIM (1883) bei einem 
4 Monate alten Kind beobachtete, bei dem das Oberlid durch den Zangen
loffel abgerissen war und die Vernarbung des Risses zu Ektropium des Ober
lides gefuhrt hatte. 

1st bei der Lidverletzung die Conjunctiva tarsi und bulbi mit verletzt, so 
kann es zu abnormen Verwachsungen (Symblepharon) der bulbaren und palpe
bralen Bindehautwunde und Verkurzung des Konjunktivalsackes, manchmal 
auch zu Fistelbildungen kommen (PICHLER 1916). Bei Wunden, die bis auf 
das Periost der Orbitalknochen reichen, treten wahrend der Heilung feste 
Narbenzuge, Verwachsung des Periostes mit der Bindehaut und dem Tarsus 
ein; hierdurch kann der Bulbus in seiner Beweglichkeit gehemmt werden, so daB 
sich Doppeltsehen einstellt, das nach operativer Durchtrennung der Narben
strange wieder verschwindet. 

Durch Hieb- und Stichverletzungen im Oberlid kann der Levator palpebrae 
superioris abgetrennt werden, wodurch eine Ptosis entsteht (vgl. z. B. BERLIN 
1880). 

Verschiedentlich ist AbriB eines vollstandigen Lides durch BiB beobachtet 
worden; dies fiihrt bei der Heilung meist zu schweren Liddefekten (KUHNT 1900, 
BELLARMINOW 1901, COHN 1911, RUTTEN 1911). 

b) Tranenwege. 
Bei Verletzungen durch scharfe Gegenstande in der Nahe des inneren Lid

winkels konnen die Tranenrohrchen durchtrennt werden. Diese obliterieren dann 
meist. Auch Eroffnung des Tranensackes durch Verletzung ist beobachtet worden. 
Bei der Heilung kann sich hierbei ein Tranensackpolyp entwickeln, der im 
Lumen des Sackes liegt (WAGENMANN 1906) (vgl. auch SEIDEL, dieses Handbuch 
Bd. X1j2, S.345). Sind die Knochen im Bereich des Tranensackes und der 
Nase mitverletzt, so kommt es im Heilungsverlauf nicht selten zu Strikturen des 
Tranennasenganges und zu Tranensackblennorrhoe. 

c) Tranendriise. 
Trifft die Verletzung die temporale Seite des Oberlides, so kann die Tranen

druse als rotlicher fleischiger Wulst von lappigem Bau mehr oder weniger weit 
vorfallen (Prolaps) (OLOFF 1910, PURTSCHER 1903, ROHMER 1898 u. a.). Die 
Hautwunde schlieBt sich spater uber del' vorgefallenen Druse, und die Druse 
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erscheint nun als kleiner Tumor unter der Raut bei gleichzeitiger leichter 
Ptosis. In dem Driisengewebe finden sich dabei noch nach Jahren die Zeichen 
chronischer Entziindung. 

Erwahnt sei weiter, daB durch Narbenzug bei Verletzung der temporalen 
Oberlidseite mitunter eine sekundare Dislokation der Tranendriise verursacht 
wird (RAMPOLDI 1884). 

Werden die Tranendriisenausfiihrungsgange mitverletzt, so kann der ver
letzte Gang obliterieren und die Driise in diesem Bezirk bindegewebig degene
rieren (WIEDERSHEIM 1928). Doch ist auch zystische Erweiterung nach Durch
trennung eines Ausfiihrungsganges nahe der KonjunktivalOffnung beobachtet 
worden (Dakryops), manchmal einhergehend mit Fistelbildung zur Raut oder 
Bindehaut (Dacryops fistulosus, z. B. MAGNt:S 1928) (vgl. SEIDEL, dieses Rand
buch Bd. XI/2, S.283ff.). 

Auch ohne Entwicklung eines Dakryops kommen bei Verletzung der Gegend 
der Tranendriise Fistel bildungen zur Raut vor (Tranendriisenfistel). Die 
Fistel erscheint als kleines verdicktes Knotchen, aus dem sich ab und zu FliisE.ig
keit entleert. AuBerlich ganz ahnliche Fi'Steln finden sich mitunter nach der 
Reilung von Lidwunden, die nicht zur Tranendriise, sondern in den Binde
hautsack reichten (RITTER 1833, zit. bei ZANDER und GEISSLER 1864). 

d) Sehnerv. 
Dringt bei der Verletzung (z. B. auch SchuB- und Stichverletzungen) ein 

Fremdkorper in die Orbita ein, so konnen Augenmuskeln, BlutgefaBe, Nerven und 
auch der Optikus zerschnitten oder zerrissen werden. Weiterhin treten meist 
Zertriimmerungen der Orbitalknochen ein, und schlieBlich kann der verletzende 
Fremdkorper die Orbitalwandungen durchstoBen und ins Gehirn eindringen. 

Wird bei Verwundung der Orbita der Optikus verletzt (z. B. durch Stich
oder SchuBverletzungen), so ist das klinisch mitunter sofort, mitunter erst spater 
aus dem ophthalmoskopischen Bild zu erkennen, je nach dem Sitz der Liision. 
Bei ZerreiBung des Sehnerven peripher yom Eintritt der ZentralgefiiBe erscheint 
die Papille sofort vollig blaB und aIle Blutzirkulation aufgehoben (das Bild der 
Embolie der Zentralarterie), wahrend bei Verletzung weiter zentral zunachst 
die Sehnervenscheibe, insbesondere die Blutzirkulation, noch ganz normal ist, 
bis sich nach einiger Zeit infolge At r 0 phi e der durchtrennten N ervenfasern 
eine Abblassung der Papille einstellt. 

Das Bild der Embolie der Arteria centralis retinae kann - wie v. MICHEL (1905) anato
misch nach Bambusrohrverletzung der Orbita feststellte - bei Orbitalverletzungen auch 
durch tatsachlichen VerschluB der Zentralarterie durch a bge16ste Intima zustande kommen. 

Bei Verletzungen des Sehnerven und seiner GefiiBe kann es ferner durch 
Entwicklung eines Sehnervenscheidenhiimatoms zum Bild einer Stauungs
papille kommen. 

Bei einem solchen in der Jenaer Chirurgischen Klinik 1934 beobachteten Fall fand 
sich wenige Stunden nach RevolverschuB in die rechte Schlafe (Suizid) rechts Amaurose 
und deutliche Stauungspapille mit Exophthalmus. 3 Tage nach der Verletzung erfolgte 
Exitus. Die Sektion ergab in der rechten Orbita eine Verletzung des Sehnerven und ein 
subdurales Hamatom desselben, das sich bulbuswarts in der Sehnervenscheide fand. 

Eingehender besprochen werden solI der mitunter nach solchen Verletzungen 
zu findende AbriB oder AusriB des Optikus yom Bulbus am Foramen sclerae, 
sog. Evulsio nervi optici, die dadurch zustande kommt, daB der die Orbita 
verletzende Fremdkorper den Optikus erst weiter hinten in der Orbita trifft und 
einen starken Zug auf den Optikus nach hinten ausiibt. Dabei reiBen die Lamina 
cribrosa, die Piascheide des Optikus am Skleralkanal und die Netzhaut mehr oder 
weniger vollstiindig ein. Die Durascheide bleibt meist intakt (PAGENSTECHER 



Abb. 22. Evulsio nervi optici. Cbersichtspraparat. Abrei13ung der inneren Augenmembranen, Schrumpfung 
dcr Iris, Yerlagerung der Linse; Ausrei13ung des Sehnerven und der angrenzenden Xetzhautteile durch lias 

Skleralloch de. Optikus (0). (Am A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

Abb.23. Evulsio nervi olltici. Stelle des Sehnerveneintrittes bei starkerer Yergro13erung. Das Skleralloch 
fiir den Optikus (0) wird durch einige blutdurchtrankte Sehnervenfasern und von mitgerissenen Aderhaut

Xetzhautresten ausgefiillt. S Sklera; R Netzhautrest in der Gegend des friiheren Pallillenrandes. 
(Aus A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 
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stellte 1879 auch einen DurchriB der Dura am Optikuseintritt fest). Dadurch 
kommuniziert der Glaskorperraum mit dem intervaginalen Raum des Optikus, 
und Glaskorpersubstanz sowie Blut treten dahin uber. Der Optikuskopf ist 
mehr oder weniger weit nach hinten verlagert . 

Wenn die Medien den Fundus erkennen lassen, so sieht man die Netzhaut 
um die Stelle der Papille herum abgerissen und durch den RiB die Aderhaut auf
leuchten. Die Papille und die Sehnervengefa Be fehlen vollig, an der Stelle der 
Papille zeigt sich ein graublaues oder dunkelgraues Loch (SALZMANN 1903). 
1m weiteren Verlauf tritt eine Bindegewebswucherung auf, die den Papillentrichter 

ausfullt und spater die Papille schei
benformig uberlagert. Dabei findet 
man gleichzeitig umschriebene Pigment
wucherung (BmcH-HmscHFELD 1902) . 
Ferner konnen Blutungen in der Makula 
und in der ubrigen Netzhaut vorhanden 
sein. 

Histologisch ist das ganze Skleral
loch, wie ein Befund v. SZILYs (1918) 
beweist , ausgefUllt von Bindegewebe, 
Netzhaut- und Aderhautfetzen sowie 
H amorrhagieresten, enthalt aber nur 
noch vereinzelte Nervenfasern (Abb. 22 
und 23 auf S. 429). 

e) Augenmuskeln und -nerveD. 
Werden bei Orbitalverletzungen 

Augenmuskeln und -nerven in der 
Orbita durchtrennt, so kommt es zu 
Bewegungsbeschrankung des Bulbus. 
Manchmal sieht man dabei in der 
Wunde den durchrissenenMuskelliegen. 

Ein solcher Fall kam im Jahre 1934 in 
der Universitats·Augenklinik Jena zur Beob· 
achtung. Bei einem 55 J ahre alten Bau

arbeiter war durch Schlag mit einer Kreuzhaue am linken Auge die Bindehaut verJetzt 
worden. Der Bulbus selbst war unverJetzt, doch zeigte sich in der nasal oben gelegenen 
Bindehautwunde ein etwa 2 cm langes Muskel- bzw. Sehnenstiick, das frei heraushing, der 
Stumpf des Musculus obliquus superior. 

Abb. 24. GranatspJitter in der Jinken Orbita mit 
)uallcr Durchblutung derselben. Aus RICHARD CORDS : 
tberorbitale Durchschiisse und Steckschiisse. (Hand
buch der Xrztlichen Erfahrungen im Weltkriege 

1914/1S, Bd. V, Augenheilkunde. ) 

Verletzung der zum Trigeminus ziehenden sensiblen Nervenfasern der Horn
haut innerhalb der Orbita hat in gleicher Weise wie die Trigeminusverletzung 
bei Schadelbasisbruchen eine Anasthesie der Hornhaut zur Folge und ist so die 
pathologisch-anatomische Ursache fUr die Entstehung einer Keratitis neuropara 
lytica, die bei Verletzungen der Orbita hin und wieder beobachtet wird (PHILIPP
SEN 1887, STEINDORFF 1900, GOLDZIEHER 1903). 

f) Gefii8e der Orhita. 
Bei Verletzung von GefaBen in der Orbita erfolgen starke retrobulbare Blu

tungen (Abb. 24) mit Exophthalmus und spaterem Enophthalmus; auch pul
sierender Exophthalmus kann sich einstellen. Diese Erscheinungen sind aus
fUhrlich von PETERS im Kapitel der Verletzungen der Orbita in diesem H andbuch 
besprochen worden. 

Besondere Erwahnung verdienen hierbei die am Bulbus auftret enden Ver
anderungen nach Verletzung der ZiliargefaBe in der Orbita. E s handelt sich 
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dabei um anfangliche Netzhauttriibungen und spatere ausgedehnte Pigment
veranderungen in Netzhaut und Aderhaut, deren Kenntnis wir WAGENMANNS 
Tierexperimenten mit Unterbindung der ZiliargefaBe und darnach vorgenom
menen histologischen Untersuchungen (1890) verdanken. Die gleichartigen 
Veranderungen beim Menschen nach Orbitalverletzungen sind aliem Anschein 
nach ebenfalls verursacht durch Ernahrungsstorungen infolge durch die Ver
letzung bedingter ZerreiBungen der fUr die Ernahrung von Netzhaut und Ader
haut so wichtigen ZiliargefaBe (vgl. hieriiber S. 388f. und 483). 

g) Orbitalknochen. 
Auf die Veranderungen an den OrbitaIknochen bei Verletzungen der Orbita 

durch scharfe Gegenstande braucht hier nicht naher eingegangen zu werden, da sie 
von PETERS (dieses Handbuch, Bd. Xlj2, S. 392ff.) eingehend behandelt wurden. 

h) Komplikationen. 
1. Keloid. Die Lidwunden heilen im allgemeinen ohne Komplikationen. 

Hin und wieder kommt KeloidbiIdung in der Narbe vor, z. B. NICOLAI (1908). 
Das Keloid besteht - wie bei seinem Vorkommen an der Haut des iibrigen 
Korpers - auch an der Lidhaut histologisch aus derben, kernarmen Bindegewebs
ziigen. 

2. Entziindung. Tritt eine Infektion der Lidwunde ein, so findet sich Eiterung 
und eitrige Infiltration des Wundkanals, die sich in dem lockeren Unterhaut
zellengewebe rasch ausbreitet. Es kann sich ferner Erysipel oder Gangran ein
stellen mit anschlieBender Thrombophlebitis, Thrombose des Sinus cavernosus 
und Exitus letalis. Besondere Gefahr bringt eine Infektion, wenn das Orbital
dach durch die Verletzung zertriimmert wurde, weil es dann leicht zu tod
licher Meningitis kommt (Skistockverletzungen). 

Bei Verletzungen der Orbita kann eine Infektion des orbitalen Fettgewebes 
erfolgen, so daB sich ein retrobulbarer AbszeB entwickelt. Hierbei ist Netzhaut
ablOsung und Panophthalmie beobachtet, auch ohne daB der Bulbus selbst ver
letzt gewesen ware. 

Ferner sei hingewiesen auf das Auftreten von Lyssa, Milzbrand, Rotz 
und Tetanus, ausgehend von Lidverletzungen. 

3. Fremdkorper. In die Lidwundenkonnen Fremdkorper, Steinchen, Schmutz, 
Glassplitter usw. bei der Verletzung hineingebracht werden, die entweder reizlos 
einheiIen oder unter Eiterung, eventueli FistelbiIdung abgestoBen werden. Die 
WundheiIung kann aber auch dadurch kompliziert sein, daB korpereigene Ge
websteiIe (Zilien, Knorpelstuckchen usw.) durch die Verletzung verschleppt 
wurden und dann an falscher Stelle einheiIen oder durch Eiterung ausgestoBen 
werden. 

Auch groBere Fremdkorper konnen nach der Verletzung im Lid- bzw. Orbital
gewebe verbleiben (GranatspIitter, Messerklingen, Rechenspitze). In einzelnen 
Fallen heiIen sie reizlos ein, meist aber fUhren sie zu Blutungen (Abb.24, 
Exophthalmus), FistelbiIdung oder zu starker Eiterung (Exophthalmus usw.); 
diese hort im allgemeinen sofort auf, wenn der Fremdkorper entfernt wird. 

Mitunter bleiben bei Augenverletzungen oder Verletzungen der Sehnerven 
Fremdkorper, z. B. Eisensplitter und Bleisplitter (v. SZILY 1918), im Optikus 
zuriick (Abb. 25 auf S. 432). 

SchlieBlich seien noch die Schadigungen durch Insektenstiche an den 
Lidern erwahnt; es tritt eine starke Rotung und Schwellung des ganzen Lides 
auf, die nicht selten auf die Lider des anderen Auges iibergreift. In dem geroteten 
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Bezirk sieht man mitunter noch den Stachel des Insektes (Biene, Wespe nsw.). 
Meist heilt die Affektion ohne schadliche Folgen in einigen Tagen ab, mitunter 
kommen aber auch Eiterungen, Phlegmone, Lidgangran vor mit anschlie13ender 
Thrombophlebitis und Exitus durch Meningitis bzw. Thrombose des Sinns 
cavernosus (ZIA 1903, PES 1904, LACAUSSADE 1906). 

11 

Abb. 25. Bleisplitter (F) im Papillengewebe. Hochgradige zelligc Infiltration des Optikus (0) besonders Ulll 
di e ZentralgefiiBe herullI. Zellauswanderung aus der Retina (R); G1askorpcreiterung. <-·\t1S A. Y. SZILY: Atlas 

der Kriegsangenheilkunde . 1918.) 

B. Konjunktiva. 
a) Wunden und Heilungsvorgange (Zysten, Symblepharon). 

Wnnden der Konjunktiva kommen auf die gleiche Weise zustande wie die 
der Lider. Sie konnen geradlinig und lappenfOrmig sein. Weicht die Bindehaut 
bei Verletzung der Conjunctiva bulbi zuruck, so sieht man durch das Loch die 
wei13e Sklera. Meist sind die Rander konjunktivaler Wunden blutunterlaufen. 

Kleine Bindehautwunden heilen, indem die Wundrander miteinander durch 
Ausscheidung von etwas Fibrin verkleben und dann das Epithel sich von der 
Seite her daruber schiebt, wobei aIle Unebenheiten durch dicke Epithelzapfen 
ausgefullt werden. 

Bei der Spontanheilung gro13erer Bindehautwunden schwillt die Konjunktiva 
in der Umgebung zunachst an und der Defekt bedeckt sich mit einer wei13grauen 
Membran, die vorwiegend aus Fibrin besteht. Unter Bildung eines Granulations
gewebes und Heranziehung der Bindehaut von der Seite her vernarbt dann die 
Konjunktivalwunde. Das Grannlationsgewebe kann sparlich sein, kann aber 
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auch sehr reichlich und gefaBhaltig werden und sich dann knopfartig iiber die 
Umgebung erheben, wobei seine Basis durch die Zusammenziehung der Wund
rander der Bindehautwunde schmaler wird, so daB das Granulationsgewebe 
schlieBlich einen pilzfOrmigen diinngestielten Kopf darstellt. Dieser besteht 
anatomisch aus jungem, kernhaltigen, von zahlreichen kleinen GefaBen durch
setzten Bindegewebe, das von einer diinnen Epithelschicht iiberdeckt ist (vgl. 
LOHLEIN in diesem Handbuch Bd. XI/I, S. 166, Abb. 91). 

Die Narben reiner Bindehautwunden sind gegen die Sklera stets verschieblich. 
Mitunter finden sich in der Umgebung der Narben feine kleine perlenahnliche 
Zysten, ausgekleidet von einfachem Endothel. KOEPPE (1920, S. 105) faBt sie 
als LymphgefaBerweiterungen auf infolge Lymphstauung durch Verodung oder 
Strangulation der in das Narbengewebe eingebetteten abfiihrenden Lymph
gefaBe (vgl. auch LOHLEIN, dieses Handbuch Bd. XI/I, S. 176). 

Bei groBeren Wunden, die das bulbare und tarsale Blatt der Konjunktiva 
gleichzeitig betreffen, kann es zu Verwachsungen beider Blatter (Symblepharon) 
kommen. 

Mitunter tritt bei der Wundheilung starke eitrige Absonderung auf; auch 
AbszeBbildungen in der Konjunktiva sind nach Bindehautwunden beobachtet 
worden (LANGHORST 1904, VOSSIUS 1902). 

b) Fremdkorper. 
1. Kleine Fremdkorper (Eisen, Blei usw.). Haufig sind Bindehautwunden 

durch kleine Fremdkorper verunreinigt, die meist reizlos einheilen, doch konnen 
sich um dieselben auch Zysten bilden, z. B. um Holzsplitter (MAYOU 1905). 
Werden Zilien und Epithelfetzen bei Verletzungen unter die Bindehaut implan
tiert, so geben sie ebenfalls mitunter zur Entstehung von Konjunktivalzysten 
Veranlassung (UHTHOFF 1879, NUYTS 1896). Weitere Fane von Zystenbildung 
in der Bindehaut nach Trauma beschrieben LANGHORST (1904), SEGAL (1906) 
u. v. a. (vgl. hieriiber auch LOHLEIN, dieses Handbuch Bd. XI/I, S. 179). 

Heilen Eisensplitter in die Bindehaut ein, so kommt es zur Ablagerung kleiner 
dunkelgelber bis dunkelrotbrauner Staubchen in der unmittelbaren Umgebung 
des Splitters (KOEPPE 1920, S. 101), was als Siderosis conjunctivae bezeichnet 
wird. 

fiber die Einheilung von Blei berichtet BOHM (1916). Die Bleisplitter waren 
unter dem Konjunktivalepithel im Narbengewebe der Verletzung eingeheilt und 
erwiesen sich histologisch als von zellreichem Bindegewebe abgekapselt. 

Kupfersplitter fiihren meist zu AbszeBbildung (v. HASNER 1880, HmSCH
BERG 1894). 

2. Langere Fremdkorper (Grannen, Holzsplitter usw.). Granulombildung. 
Langere Fremdkorper, wie Grannen, Holzsplitter, Halme usw., die sich in die 
Bindehaut besonders der oberen fibergangsfalte eingebohrt haben, veranlassen 
eine Entziindung und konnen bei langerem Verweilen eine Wucherung von Granu
lationsgewebe verursachen. Man sieht dann den Fremdkorper umgeben von 
einer langen gelappten Geschwulst, die sich bei histologischer Untersuchung 
als epithelloses Granulom erweist (FISCHER 1907). 

3. Fliegenlarven. Weiterhin sei noch auf das Eindringen von Fliegen
larven in die Bindehaut hingewiesen, das beobachtet wird, wenn ein Insekt 
seine Eier in den Bindehautsack gelegt hat. Durch weiteres V ordringen der aus 
den Eiern geschliipften Larven kann unter Mitwirkung der mazerierenden Wir
kung des sich einstellenden starken Bindehautsekrets und der Exkretionsprodukte 
der Larven eine Perforation des Bulbus mit Eiterung des Glaskorpers erfolgen 
(SCHULTZ-ZEHDEN 1905). Manchmal kapseln sich die Larven in der Bindehaut 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/3. 28 
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ein, wobei es zu Zysten in der Konjunktiva kommt, in denen sich die Larven dann 
finden (ELLIOT 1920). COSMETTATOS (1912) sah eine braune Bindehautzyste, 
die durch eine Hundezecke hervorgerufen war; sie bestand aus einer einfachen 
Lage von Endothelzellen, umgeben von dichtem Bindegewebe, und war mit einer 
Fliissigkeit angefiillt, die einzelne amorphe Brockel, aber keine Reste des Tieres 
enthielt. 

Filaria unter der Bindehaut wurde von BARTELS (1910) beobachtet und ent
fernt (vgl. auch VOGT 1922). 

4. Raupenhaarf'. Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die durch 
Eindringen von Raupenhaaren in die Konjunktiva veranlaBt werden, sog. 
Ophthalmia nodosa SAEMISCH, pseudotuberku16se Entziindung (W AGENMANN) 
hat LOHLEIN in diesem Handbuch Bd. XIII, S. 61ff. eingehend geschildert, so daB 
hier auf seine Darstellung verwiesen werden kann. 

C. OberfUichliche Wanden des Augapfels. 
a) Hornhaut. 

Die oberflachlichen Verletzungen der Hornhaut bestehen in Erosionen 
und Hieb-, Stich- und RiBverletzungen. 

Die Hieb-, Stich- und RiBverletzungen durchsetzen entweder senkrecht 
oder schrag die oberflachlichen und tieferen Hornhautschichten. Haufig sind 
die Wunden auch lappenformig. Die Rander der Wunde quellen bald auf, so 
daB sie sich eng aneinanderlegen. Das Epithel senkt sich im weiteren Verlauf 
in Form eines Trichters in den Spalt ein und flillt ihn aus, bis die Wunde vom 
Epithel wieder iiberzogen und geschlossen ist. Bei Lappenwunden kann der 
Hornhautlappen oder seine Spitze auch absterben und durch Demarkation 
sich abstoBen. Bei ganz tiefen Verletzungen wolbt sich die Deszemet mitunter 
als dunkle Blase vor. 

a) Erosion. 
Bei den Erosionen ist das Epithel von der BOWMANschen Membran abge

schiirft, Z. B. durch Kratzeffekte. Mitunter ist die BOWMANsche Membran 
mit verletzt. Auch hier tritt bald eine Quellung und Triibung der freiliegenden 
Hornhautschichten ein, und das Epithel schiebt sich von der Seite her iiber den 
Defekt, wodurch die Erosion in einigen Tagen vollig verheilt. 

Der Vorgang ist dabei, wie aus zahlreichen tierexperimentellen Versuchen 
von DONDERS (1848), PETERS (1885), V. SZILY sen. U. jun. (1900 und 1913), JUSE
LIUS (1910), SALZER (1910, 1911, 1912, 1913), BONNEFON und LACOSTE (1912), 
HANKE (1915) U. V. a. hervorgeht, der, daB sich schon 1 Stunde nach der Ver
letzung feine Formveranderungen an den benachbarten Epithelzellen zeigen; 
nach 2 Stunden fangt das Epithel an vom Rand aus sich bereits vorzuschieben 
durch mitotische Zellteilung; diese selbst beginnt unmittelbar nach der Ver
letzung ganz peripher am Limbus und schreitet innerhalb 2 Stunden als "karyo
kinetische Reaktionswelle" (JUSELIUS) bis zum Wundrand vor. 3-4 Stunden 
nach der Verletzung fangt die Ausfiillung des Defektes an, indem durch Zell
teilung in der Umgebung der Verletzung sich die randstandigen Zellen vor
schieben. Nach 1-2 Tagen ist der ganze Defekt ausgefiillt mit Epithel, nun 
erfolgt die Vernarbung durch Proliferation der fixen Hornhautzellen. Viel
leicht beteiligt sich auch das Endothel an dem Aufbau des neuen Hornhaut
gewebes. Wichtig ist, daB niemals eine Regeneration, Verwachsung oder Ersatz 
der BOWMANschen Membran erfolgt, wenn diese mitverletzt war. 

Bei groBen Defekten kann die Heilung durch Auftreten von Blasen zwischen 
Epithel und BOWMANscher Membran und durch Abhebung des Epithels ver-
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zogert werden. Auch in der Umgebung des Epitheldefekts ist das an sich nicht 
selbst verletzte Epithel mitunter gelockert und abgehoben. 

SchlieBlich kommen bei der Heilung von Erosionen nicht selten Fadchen
bildungen (CZERMAK 1891, WAGENMANN 1892) vor, die aus mehr oder weniger 
degenerierten Epithelzellen bestehen (HESS 1892). 

p) Rezidivierende Erosion. 
In einzelnen Fallen treten nach dem Abheilen einer Erosion hin und wieder 

ohne nochmalige Verletzung neuerliche Epitheldefekte an der Stelle der Ero
sion auf, das Bild der sog. rezidivierenden Erosion. Histologisch liegt 
dem zugrunde eine Disjunktion des Horn
hautepithels, das hierbei auBerordentlich 
leicht abziehbar ist. Manchmal findet 
sich deutliche Blasenbildung, manchmal 
nur feine Epithelveranderungen (A b b. 26). 
Warum es in dem einen FaIle einer ober
flachlichen Verletzung der Hornhaut 
(meist Kratzwunden) zur rezidivieren
den Erosion kommt, im anderen nicht, 
ist noch nicht ganz klar. Auffallig ist, 
daB die auch bei einfachen Erosionen in 
deren Umgebung nach 10 bis 12 Stunden 
bestehende Lockerung des Epithels bei 
Fallen mit rezidivierender Erosion viel 
deutlicher und starker erscheint (SZILI 
1900). Anatomisch findet sich weiter 
eine eigentiimliche Degeneration des Epi
thels (sog. ballonierende Degeneration) 
(FRANKE 1906), welche das Substrat 
fur die Lockerung des Epithels bildet. 
FRANKE (1906) vermutet auf Grund von 
Tierexperimenten, daB diese besondere 
Epithelschadigung durch eine gleich

Abb.26. RezidivierendeHornhauterosion beistarker 
VergriiBerung. Die Decke der Blase tragt Inseln 
von Epithel , die sich durch eine grauweil.le Farbe 
hervorheben (feine Blaschen im Epithel selbstJ. 
Nach einer Abbildung von ERNST KRAUPA. (Aus 

SCIDECK-BRttCKNER: Kurzes Handbuch der 
Ophthalmologie, Bd. IV. 1931.) 

zeitige chemische oder bakterielle Schadigung verursacht sei; denn wenn er bei 
Kaninchen Hornhautkratzwunden mit Instrumenten, die mit reizenden Mitteln 
wie Tuberkulin, abgetoteten Kulturen von Streptokokken uSW. bestrichen 
waren, setzte, so fand er eine ahnliche Epithelauflockerung wie beim Menschen, 
nicht aber bei einfachen Erosionen mit Instrumenten ohne besondere bakteriell
chemische Reizwirkung. Auch SCHOLER (1901) nahm eine chemische Verun
reinigung als Ursache fur die mangelhafte Verwachsung des Epithels mit der 
Unterlage an. 

Gegen die von einigen Seiten (HANSEN 1872, GRAND CLEMENT 1888, PETERS 
1903 u. a .) wegen der bestehenden Sensibilitatsstorung vorgeschlagene An
nahme einer neurogenen Ursache bei del' rezidivierenden Erosion bestehen 
verschiedene Bedenken; insbesondere ist die Anasthesie eine bei Hornhaut
narben und Hornhautschadigung haufig zu beobachtende Tatsache, auch ohne 
daB eine rezidivierende Erosion vorliegt; LEBER (1903) betonte, daB die An
asthesie als Folge der Epithelabhebung anzusehen ist. 

Von Wichtigkeit ist die von FRANCESCHETTI (1928) gemachte Feststellung, 
daB sich das Leiden in einer weitverzweigten Familie in 6 aufeinanderfolgenden 
Generationen dominant vererbte. Moglicherweise spielen also hereditare Ein
fliisse bei der rezidivierenden Erosion eine Rolle. 

28* 
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SchlieBlich sei noch erwahnt, daG v. SZILY (1913) darauf hingewiesen hat, 
daG auch Endothelerkrankungen zum Bilde der Disjunktion des Korneaepithels 
fiihren konnen (vgl. v. HIPPEL, dieses Handbuch Bd. XII I, S.320). 

y) Ulcus serpens, Keratomycosis aspergillina~ I{eratitis disciformis, Herpes 
corneae, Ulcus rod ens corncae. 

Erfolgt bei der Verletzung oder nachher eine Infektion der Wunde, so 
kommt es zu Geschwiirsbildung, und zwar meist zum Ulcus serpens, das 
perforieren und mitunter zur Panophthalmie bzw. Phthisis bulbi fiihren kann. 
Durch Infektion der W unde mit Aspergilluspilzen wird die K era tom y cos i s 
aspergillina hervorgerufen. Des weiteren beruhen mitunter auf Verletzungen 
die Keratitis disciformis und der Herpes corneae. 

Uber die pathologisch -anatomischen Veranderungen dieser Verletzungs
folgen hat bereits v. HIPPEL in Bd. XII I dieses Handbuches berichtet, worauf 

Abb.27. Narbe cines Ulcus rodens nach 
Hornhautfremdkorper (geheilt durch 

Rontgenbestrahlung). (Aus der Uniy.
Augenklinik Jena, 1935.) 

hier verwiesen sei. Ebenso hat er die Aus
heilungsvorgange und Endstadien diesel' Ver
letzungen (Hornhautnarben, Makulae, Leukome 
mit und ohne vordere Synechien) an diesel' 
Stelle yom pathologisch-anatomischen Stand
punkt beschrieben. 

Erwahnt werden solI hier jedoch, daG NISTA 
(1933) iiber histologische Untersuchungen von 
Pyramidenkatarakt nach perforiertem Horn
hautgeschwiir berichtete. 

Auch bei der Entstehung des Ulcus ro
dens corneae vermutet man die Mitwirkung 
von oberflachlichen Hornhautverletzungen, 
vor allem Veratzungen und Verbrennungen. 

Ein Ulcus rodens corneae, das mit hoher Wahrscheinlichkeit auf einem Unfall (Horn
hautfremdkorper) beruhte, wurde 1934/35 in der Universitats-Augenklinik Jena beobachtet. 
Das Geschwiir, das die ganze nasale HaUte der Hornhaut des rechten Auges einnahm 
und bereits iiber ein Jahr lang, unter allmahlichem Fortschreiten nach temporal zu, bestand, 
kam auf Rontgenbestrahlung sofort zum Stillstand und zur Ausheilung mit zarter Narben
triibung, die gegen die gesunde Hornhaut temporal scharf abgegrenzt war und von nasal 
her von einzelnen groBeren GefaBen durchzogen wurde (Abb.27). 

d) Fremdkorper. 
Haufig bleiben in den Hornhautwunden Fremdkorper stecken. Dieselben 

heilen entweder reizlos ein oder veranlassen eine demarkierende Entziindung (In
filtrationsring), durch die sie nach einiger Zeit abgestoGen werden, oder sie fiihren 
zur Geschwiirsbildung auf der Hornhaut mitunter mit exsudativer, eitriger Iritis. 

1. Eisensplitter. Urn Eisenfremdkorper, die als sog. Stahlfunken oder 
Hammerschlag die Hornhaut in erhitztem Zustande treffen, entsteht durch die 
Verbrennung ein kleiner grauer Hof. Schon nach kurzer Zeit farbt sich das Bett 
intensiv braun, da von dem Hammerschlag, der (nach WAGENMANN 1921) 
aus Eisenoxydoxydul (6 Teile Eisenoxydul + 1 Teil Eisenoxyd) besteht, etwas 
in die angrenzende Hornhautsubstanz durch Diffusion iibertritt und dabei 
weiter oxydiert wird, so daG es als Eisenoxyd liegenbleibt (Rostring). Del' 
Rostring steht an der Einstichstelle in direktem Zusammenhang mit dem 
Fremdkorperbett bzw. Stichkanal, ist im iibrigen abel' von ihm durch eine 
oxydfreie Zone getrennt, wie GRUBER (1893, 1894) durch Versuche an Katzen 
nachwies. Infolge der chemischen Wirkung des Fremdkorpers und des Rost-
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ringes tritt nach auBen von dem Ring bald eine graue Triibung durch Leuko
zyteneinwanderung auf. Die Infiltration nimmt in den nachsten Tagen zu, so 
daB ein graugelblicher Infiltrationsring entsteht, der schlieBlich durch Erwei
chung des Gewebes zur AbstoBung des Fremdkorpers samt dem Rostring fiihrt. 

Treffen Eisenfremdk6rper die Hornhaut 
in nicht gliihendem Zustande, so vollzieht 
sich der gleiche ProzeB etwas langsamer. 

Mitunter heilen Eisensplitter auch reizlos 
in die Kornea ein, vor allem, wenn sie etwas 
tiefer eingedrungen sind. Doch treten auch 
hier nach einiger Zeit Veranderungen, die 
Erscheinungen der Siderosis, ein; es kommt 
zur Bildung eines deutlichen Mantels aus 
Rost, der meist auf die Umgebung des 
Splitters beschrankt bleibt. In einzelnen Fal
len lockert sich der Splitter schlieBlich unter 
starkeren Reizerscheinungen. 

2. Kupfersplitter. AuBer Eisensplittern 
sind von metallischen Fremdk6rpern auch 
Kupfer- und Bleisplitter auf und in der 
Hornhaut beobachtet worden. 

K u p fer splitter k6nnen mitunter einhei
len. Oberflachlich sitzende Kupfersplitter 

Abb. 28. Kupferring der Hornhaut. ' -ober· 
sichtsbild. Der rechtswinkelige Splitter liegt 
schrag und ist von eiIler Kapsel und einenl 

ringfiirmigen Hof umgeben. 
(Nach O. KNUSEL.) 

erzeugen dabei einen Hof aus gelbroten Piinktchen, die im Epithel und 
der BOWMANschen Membran sitzen (VOGT 1921) , tiefer liegende mitunter 
einen in einiger Entfernung verlaufenden Triibungsring, der in einer Impragnie
rung des Endothels mit rotlichem Farbstoff besteht (KNUSEL 1924), (Abb.28). 
Meist aber rufen sie Infiltration hervor, 
die zur AbstoBung des Splitters fiihrt. 
Dringen oxydierte Kupfersplitter in die 
Hornhaut ein, so verursachen sie eine 
besonders starke Reizung (RUST 1908). 

3. Bleisplitter. Bleisplitter gelangen 
vor allem bei Kriegsverletzungen in die 
Kornea. Klinisch ist nach HAND MANN 
(1915) hierbei ein eigenartiger Farb
wechsel bemerkbar: Gegen den schwarzen 
Pupillenhintergrund erscheinen Blei
spritzer in der Kornea weill, gegen die 
helle Iris dunkel bis grauschwarz. 

..... ,.; '-- # • . ,,~ .... -.. 
"" 

Abb.29. Eingeheilte Steinchen und Schmutzpar' 
tikel in der Hornhaut. Aus E. HERTEL : Fremd· 
kiirperverwundungen des Auges . (Handbuch der 
Arztlichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/18, 

Bd. V. Augenheilkunde.) 

BOHM (1916) konnte dabei an tief in die Hornhaut eingedrungenen Splittern 
histologisch eine v6llig reizlose Einheilung ohne Gewebsreaktion feststellen. 
Zwei oberflachlicher und mehr am Limbus gelegene Bleispritzer hatten dagegen 
AnlaB zu einer geringen Wucherung der Hornhautstromazellen und Neubildung 
feiner Kapillaren gegeben (Abkapselung). 

4. Steinsplitter. Von nicht metallischen Fremdk6rpern sind es hauptsach
lich Steinsplitter, die die Hornhaut treffen. Sie werden meist reizlos ver
tragen und k6nnen sich, mit einem zarten Triibungshof umgeben, einkapseln; 
den histologischen Befund solcher Endstadien gibt Abb. 29 von HERTEL (1922) 
wieder. Bei Steinbrucharbeitern ist haufig die ganze Korneaoberflache mit 
solchen eingeheilten Steinsplittern und Triibungszonen bedeckt, die je nach 
der Farbe des Steines mehr grau oder mehr rotlich, z. B. Augen von Marmor
arbeitern (TRANTAS 1909), aussehen. 
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Besonders haufig sind Steinsplitterverletzungen im Gebirgskrieg (LOWE~STEI~ 
1916 u. 1922, PICHLER 1918). Auch Y . SZILY konnte 1918 (Abb. 30) mikro
skopische Befunde uber die Einheilung von Steinsplittern und Schmutzpartikeln 
in die Kornea bei Kriegsverletzungen mitteilen. Der Fremdkorper war von 
einer helleren Zone umgeben, auf welche wiederum ein gefarbter, zum Teil aus 
Pigmentschollen bestehender Hof folgte; von dieser Zone aus fand ein Abtrans
port der dunkel gefarbten Schollen auf dem Wege des SaftlUckensystems der 
Hornhaut statt. 1m histologischen Bild sah man die Pigmentschollen weiter 
entfernt vom Fremdkorper immer feiner und sparlicher werden. 

1st der Stein splitter infiziert oder erfolgt eine Infektion der Hornhaut
wunde, so kann sich ein Ulcus serpens entwickeln. 

5. Austernschalen. Bernstein. Bei der Eroffnung von Austernschalen 
springen haufig kleine Splitterchen beim Zerklopfen des Randes der Schale von 

Abb. 30. }'remdkorpereinlagerungen in der Hornhant. yon Epithel 
iiberzogen; Schmntzpartikel, Steinsplitterchen. Die Schmutzpartikel 
werden von der den Fremdkorper umgebenden Zone auf dem Wege 

des Saftliickensystems der Hornhaut abtransportiert. 
(Aus A. V. SZlLY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde, 1918.) 

derselben ab und treffen 
die Arbeiter ins Auge, wo 
sie auf der Hornhaut eine 
schwere Keratitis (Corneitis 
ostrearii McDOWELL 1879) 
mit Nekrotisierung und Ge
schwursbildung hervorru
fen. Der Fremdkorper st013t 
sich dann rasch abo Bei 
perforierender Verletzung 
durch Austernschalensplit
ter kommt es bald zum Vel'
lust des Auges. Nach den 
U ntersuchungenRANDoLPHS 
(1895) ist hier die chemische 
Wirkung, vor allem des Cal

ciumcarbonats, das in den Austernschalen enthalten ist, mit von Bedeutung. 
Bei Bernsteinarbeitern konnen sich feinste grauweiBe Fleckchen und hell

glanzende, bla13gelbe Bernsteinsplitter in der Kornea finden, die vollig eingeheilt 
sind (WINTERSTEINER 1893). 

6. Glassplitter. Glassplitter werden, wenn sie ganz in die Hornhautsub
stanz eingedrungen sind und ihnen keine Chemikalien uSW. anhaften, meist reizlos 
vertragen . Ragen sie uber die Hornhautoberflache noch heraus, so kommt es zu 
starken Reizerscheinungen; es ziehen dann feine neugebildete Gefa13e und graue 
Streifen vom Hornhautrand zu dem Splitter hin. Haften dem Glassplitter 
chemische Reagenzien noch an, so wird das Bild durch die Folgen der Atz
wirkung beherrscht. 

7. Pulverkorner, Kalium chloricum, Dynamit. Pulverkorner heilen im 
allgemeinen reizlos in die Hornhaut ein. Die Kornea erscheint dann ubersat mit 
kleinen grauweiBen Fleckchen, in deren Mitte jeweils ein dunkles Punktchen zu 
sehen ist. Haufig finden sich nach Explosionen gleichzeitig Pulverkorner und 
Stein splitter oder Glassplitter in der Kornea. 

Erfolgen Verletzungen bei Sprengungen mit Kalium chloricum, so zeigen 
sich in der Hornhaut fast immer die charakteristischen, scharfrandigen, im Ge
webe gelblich erscheinenden Kristalle (Y. MIDDENDORF 1910). 

Nach Dynamitverletzungen der Hornhaut ist diese von zahlreichen Sand
kornchen (Kieselgur) durchsetzt, die in dieselbe mehr oder weniger tief einge
dl'ungen sind (0. SEIDEL 1912). In der Umgebung der Kornchen tritt geringe 
reaktive Entzundung mitunter mit Riesenzellenbildung (FUCHS 1911) auf. 
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8. Holzsplitter, Grannen, Strohhalmteile. Holzsplitter, Grannen und 
Strohhalmteile haften meist nur oberflachlich der Hornhaut an. Sind 
sie in die Kornealsubstanz eingedrungen, so rufen sie eine Gewebstriibung mit 
leichter entziindlicher Infiltration hervor, bisweilen kapseln sie sich bindegewebig 
ab. Infolge Infektion tritt haufig Eiterung und Geschwiirsbildung ein. 

9. Kastanien- und KaktusstacheI. Auch Kastanienstachel und Kaktus
stachel (BOUCHER 1884) dringen mitunter in die Hornhaut ein. Sie veranlassen 
ziemlich starke Reizung und Entziindung und werden 
manchmal spontan abgestoBen. 

10. InsektenflligeI. Werden flache und schalenfor
mige Fremdkorper, besonders Insektenfliigel, nicht 
entfernt, so bildet sich in ihrer Umgebung - sie sitzen 
meist am Limbus corneae - eine geringe graue Triibung 
durch sparlicbe Leukocyteneinwanderung; ferner tritt 
zirkumskripte Hyperamie und biischelformige GefaB
neubildung in der Hornhaut ein. Mitunter werden diese 
Fremdkorper selbst von GefaBen iibersponnen. 

11. Haare. Bei Hutmachern beobachtete Topo
LAN SKI (1894) eine bandfOrmige Hornhauttriibung. Das 
in dem einen Fall durch Abrasio in dem getriibten Ge-
biet gewonnene MateriallieB neben zum Teil verander
ten Epithelzellen Reste von Haasenhaaren mikro
skopisch erkennen, weshalb TOPOLANSKI die Erkrankung 
auf Eindringen von Hasenhaaren bezieht. 

12. BienenstacheI. Besonderer Erwahnung bedarf 
schlieBlich noch die vereinzelt beschriebene Verletzung 
der Hornhaut durch Bienenstich. HUWALD (1904) 
hat hieriiber ausfiihrlich berichtet und auch anatomi-
sche Befunde auf Grund von Kaninchenexperimenten 
mitgeteilt. Bei dem von ihm untersuchten Patienten 
war der nicht perforierenden Bienenstichverletzung der 
Hornhaut eine graugelbe Infiltration der Kornea mit 
Hypopyonbildung gefolgt. Am 18. Krankheitstag sah 
man den Stachel im Rest des Infiltrates. Nach weiteren 
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Abb. 31. Tiefenwncherung von 
EpithelzeJlen in der nachsten 
Umgebung eines Bienenstiches 
in die Korneaeines Kaninchens. 

(~ach G. HUWALD.) 

5 Monaten war nur noch eine zarte Hornhauttriibung vorhanden, in der der 
Stachel sichtbar war. AuBerdem bestand zentraler Vorderkapselstar (vgl. 
hieriiber auch Kapitel "Linse" in diesem Bd., S.228f.). 

Am Kaninchenauge trat nach dem experimentell vorgenommenen, teils die 
ganze Hornhaut perforierenden, teils nicht perforierenden Bienenstich urn den in 
der Kornea steckengebliebenen Stachel eine umschriebene Nekrose und Ent
ziindung mit reichlicher Leukocyteneinwanderung auf, die nach HUWALD aus
gelost war durch chemotaktische Wirkung des Stachelgiftes. An der Stich stelle 
selbst erfolgte Epitheleinsenkung (Abb. 31) und Endothelwucherung. Die Iris 
reagierte auch bei nicht perforierendem Stich, mit Miosis, Hyperamie und mehr
fach mit Blutungen. In 2/3 der FaIle war die Linse mitbeteiligt ; jedoch in den 
Fallen, in denen keine Perforation der Hornhaut durch den Stachel erfolgt war, 
blieb die Linse frei von Veranderungen. Klinisch fand sich bei diesen Experi
menten mit Beteiligung der Linse eine subkapsulare Triibung im Pupillargebiet, 
spater Vorderkapselstarbildung (Abb. 32 auf S. 440) und Triibung am hinteren 
Pol. Ana.tomisch wurde eine Nekrose der Linsenepithelien im Pupillargebiet fest
gestellt und eine Fhissigkeitsansammlung zwischen Linsenfasern und Kapsel im 
Bereich des Epithelzerfalls, im weiteren Verlauf eine Wucherung der Kapsel
epithelien (Abb. 32). HUWALD bezieht dieses Verhalten der Linse auf eine 
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Wirkung des Bienengiftes, das in das Kammerwasser bei Perforation der Kornea 
durch den Stachel direkt gelangt ist und die Linsenoberflache getroffen hat 
dort, wo sie trotz der eintretenden Miosis nicht von Iris bedeckt war. 

1m weiteren VerIauf stellt sich bei Bienen- und Wespenstichen statt der 
anfanglichen Miosis eine starke Mydriasis ein, als deren anatomisches Substrat 
KOYANAGI (1920) in Kaninchenversuchen und YOSHIDA (1920) am Menschen 

Abb. 32. Yorderer Linsenpol cines 
Kaninchells am 7. Tag nach einenl 
Bienenstich in die Kornea. Wucherung 

des Kapselepithels. (Xach 
G. HnVALD.) 

degenerative Prozesse (Vakuolenbildung, hyaline 
Entartung) im Sphincter pupillae feststellten. 

An der Iris kommt es zu Depigmentation, zu 
Blasenbildung unter dem Pigmentepithel, hydro
pischer Quellung und Vakuolenbildung im Proto
plasma und zu Karyolyse, wie v. HERRENSCHWAND 
(1924) bei der histologischen Untersuchung eines 
5 Wochen nach Wespenstich in die Hornhaut 
enukleierten menschlichen Auges feststellte. Die 
Veranderungen an Kornea und Linse waren hierbei 
die gleichen wie in den Tierexperimenten Hu
W ALDS. Veranderungen in den tieferen Teilen des 
Auges fehlten. 

b) Sklera. 

a) Wunden. 
Nicht perforierende Verletzungen der Sklera 

sind selten. Sie verheilen, wenn keine Infektion hin
zutritt, meist glatt. Erfolgt eine Infektion, was nur 
manchmal geschieht, so kann es zu einer Scleritis 
necroticans kommen. Dies beobachtete LEVY (1900) 
an einer Skleralwunde bei einem Auge mit Tranen
sackblennorrhoe. Die 11/2 mm lange Wunde wurde 
hierbei miBfarben, diphtheroid und eiterte; trotz 
Exstirpation des Tranensackes trat ein gelber epi
skleritischer Buckel auf; dieser wurde inzidiert, in 
dem Eiter lieBen sich Staphylokokken und Xerose

bazillen nachweisen. SchlieI31ich erfolgte Heilung mit schiefergrauer Verfarbung 
der Sklera am ganzen Bulbus. 

13) Fremdkorper. 
In Skleralwunden konnen ebenfalls Splitter oder sonstige Verunreinigungen 

haften bleiben. 
Befinden sich die Splitter in den 0 b e r f I a chi i c hen Skleralschichten, so be

merkt man meist eine deutliche Verdickung und Hyperamie. In dem verdickten 
Gewebe heilt der Fcemdkorper, wenn keine Infektion erfolgt ist, ein, entweder 
ohne oder mit Einbeziehung der Konjunktiva. 

Um Eisensplitter findet sich meist ein Rosthof in der Sklera mit den 
Erscheinungen der lokalen Siderosis. 

Bei Kupfer- und Holzsplittern kommt es haufig unter Eiterung zur Locke
rung und AusstoBung des Fremdkorpers. Auch Kupfersplitter brauchen keines
wegs von Anfang an Eiterung (SkleralabszeB) zu verursachen, sondern konnen 
eine Zeitlang reizlos vertragen werden. 

Mitunter weist die Bindehaut liber der tumorartigen Vorwolbung an der 
Stelle des in der Sklera sitzenden Fremdkorpers eine Zystenbildung auf 
(ROULET 1877). 
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Bei tiefer in die Sklera eingedrungenen Splittern kommt es zu Veranderungen 
in der dahinter liegenden Aderhaut (chorioiditische Herde) (RAMPoLDI 1891, 
HORNSTEIN 1905), zyklitischer Reizung, eventuell sogar zur Usurierung der 
Bulbuswand und Perforation (OELLER 1882). GroBere Fremdkorper, die mit 
groBerer Gewalt in die SkleI·a oberflachlich eingedrungen sind oder sie tan
gential getroffen haben (SchuBverletzungen), konnen auch zu direkten Kon
tusionsveranderungen an der Aufprallstelle im Bulbus fiihren. 

Haufig finden sich Skleralverletzungen mit und ohne Zuriickbleiben der ver
schiedenartigsten Fremdkorper bei Kriegsverwundungen. 

D. Perforierende Verletzungen des Augapfels. 
Fiihrt die scharfe Verletzung zur Eroffnung des Augcninnern, also zur volligen 

Durchtrennung der Bulbuskapsel, so handelt es sich urn eine perforierende 
Verletzung. 

Die perforierende Verletzung kann bestehen in einer Durehtrennung der 
Hornhaut mit Eroffnung der Vorderkammer oder in einer Durchtrennung der 
Sklera, meist einschlieBlich Aderhaut und Netzhaut mit Eroffnung des Glas
korperraumes. Auch kann cine perforierende Wunde der Hornhaut sich iiber die 
Korneoskleralgrenze in die Sklera fortsetzen. 

Je nach dem Angriffspunkt, der Form und der Tiefe des Eindringens des ver
letzenden Fremdkorpers ist bei perforierenden Verletzungen entweder nur die Bul
buskapsel verletzt, oder es kommt gleichzeitig zu Verletzungen auch der Iris, 
der Linse, des Glaskorpers, des Ziliarkorpers, der Aderhaut und Netzhaut und 
bei noch tieferem Eindringen des von auBen her die Bulbuskapsel verletzenden 
Fremdkorpers zur sog. doppelten Perforation, d. h. zu einer zweiten Verletzung 
der Bulbuskapsel (meist in ihrer hinteren Halfte) von innen nach auBen. Bei 
Einwirkung schwerer Gewalt und bei groBen Fremdkorpern kommt zu den 
Veranderungen durch die Perforation der Augenhiillen noch die Schadigung 
durch Kontusion. 

Bei den durch die perforierenden Verletzungen am Auge ausgelosten patho-
logisch-anatomischen Veranderungen haben wir zu unterscheiden: 

1. die durch die Verletzung selbst verursachten Zerstorungen; 
2. die durch Vernarbung und Regeneration verursachten Veranderungen; 
3. die durch Komplikationen (Infektion, Augendrucksteigerung) verur

sachten Veranderungen; 
4. die durch Zuriickbleiben eines Fremdkorpers im Bulbus verursachten 

Veranderungen des Augapfels. 

1. Die durch die Verletzung selbst verursachten Veranderungen. 
Durch die perforierende Verletzung selbst werden zuwlchst die unmittelbaren 

Gewebsdurchtrennungen, teils mehr riBfOrmig, teils mehr schnittformig veran
laBt in den Teilen des Auges, die von dem verletzenden Fremdkorper durchsetzt 
werden; sodann kommt es durch die Verletzung selbst haufig zum Vorfall von 
Teilen der inneren Augenhaute durch die perforierende Wunde, indem diese durch 
das herausstiirzende Kammerwasser oder durch den wieder zuriickgehenden 
Fremdkorper, besonders wenn dieser mit Widerhaken versehen ist, mitgerissen 
werden. 

a) Kornea. Die perforierenden Wunden der Kornea erscheinen je nach der 
Einwirkungsrichtung, Form und GroBe des einwirkenden Fremdkorpers als 
einfacher grauer Strich von gerader, strahliger oder winkliger Verlaufsrichtung 
oder bei schrager Durchtrittsrichtung durch die Kornea auch lappen- und 
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fleckfOrmig. Meist quellen die Wundrander durch Imbibition mit Kammerwasser 
sofort etwas auf, wodurch sie einen graulichen Farbton annehmen. Die 
Triibung setzt sich haufig in Form feiner Streifen nach der Umgebung zu fort. 
Die Wundrander verschieben sich gegeneinander, konnen sich einrollen oder nach 
auBen klaffen. Vereinzelt ist durch Stiche, z. B. Hutnadeln (BENNETT 1910) 
doppelte Perforation der Hornhaut beobachtet worden. 

b) Vorderkammer. Die Vorderkammer flieBt meist sofort ab, so daB sie 
seicht oder vollkommen aufgehoben erscheint; dabei werden haufig Iris oder 
andere innere Augenteile in die Wunde vorgeschwemmt. 1st die Iris selbst 
unverletzt, so sitzt der vorgefallene Teil dann als dunkles oder graues vorgewolb
tes Knopfchen auf der Hornhautwunde. 

c) Iris. Der die Kornea durchsetzende Fremdkorper kann aber weiter die I r is 
verletzen, wodurch es zu einem Defekt in derselben und regelmaBig zu Blutung 
in die Vorderkammer kommt. Auch die zerfetzte Iris kann ganz oder teilweise 
in die Wunde vorgefallen und vor ihr in Form grauer bis brauner Fetzen sicht
bar sein, ja die ganze Iris kann herausgerissen werden (traumatische Aniridie). 

d) Linse. Wird die Linse verletzt, so tritt in der Umgebung der Wunde 
sofort eine Katarakttriibung durch Eindringen des Kammerwassers ein, die 
mitunter stationar bleibt, aber meist zur totalen Katarakt fortschreitet. In 
der Linse wird manchmal nur die vordere Linsenkapsel verletzt; doch kann 
der Fremdkorper auch unter Verletzung der hinteren Kapsel die ganze Linse 
durchschreiten und in den Glaskorper vordringen. Sehr schon sieht man dann 
mittels der Spaltlampenmikroskopie unmittelbar nach der Verletzung einen 
feinen oder breiteren weiB-grauen Stichkanal durch die ganze Linsensubstanz 
hindurchgehen, dessen an sich scharfe Begrenzung noch eine beginnende zartere 
Triibung erkennen laBt. Bei perforierenden Wunden in der Korneoskleralgrenze 
kann die Linsenkapsel am Aquator verletzt sein, wodurch es ebenfalls zur 
Katarakt kommt. 1st die Linse in groBerer Ausdehnung verletzt, so konnen 
Linsenbrockel in die Vorderkammer und auch durch die Hornhautwunde 
nach auBen vorfallen. Bei starker Gewalteinwirkung und groBer Wunde kann 
die ganze Linse herausgeschleudert werden. 

e) Ziliarkorper. Erfolgt die perforierende Verletzung der Kornea weiter 
peripher und geht sie durch die Korneoskleralgrenze, so kommt es haufig zur 
Verletzung des Ziliarkorpers. Es zeigen sich dann Blutungen in demselben, 
die manchmal in Glaskorper oder Vorderkammer durchbrechen. Die Wunden 
am Korneoskleralrand bluten und klaffen meist, und man sieht in ihnen die 
pigmentierte Ziliarkorpersubstanz liegen. Auch zum Vorfall des Ziliarkorpers 
in die Wunde kann es kommen; derselbe liegt dann in groBeren oder kleineren 
Fetzen zwischen den Wundrandern, manchmal zusammen mit Iris- und Linsen
stiickchen. Mitunter erfolgt hierbei weiter eine Verletzung der Zonula, wodurch 
es zu Luxation und Subluxation der Linse kommen kann (COOVER 1903). Auch 
Abhebung des Ziliarkorpers und der Aderhaut und Netzhaut durch Blutungen 
ist nach perforierenden Korneoskleralverletzungen beobachtet. 

f) Glaskorper. Ferner wird bei den perforierenden Verletzungen der Korneo
skleralgrenze nicht selten der Glaskorperraum eroffnet. Dies fiihrt zu einer 
klaffenden Liicke in der den Glaskorper umgebenden Hyaloidea und zu einer 
teilweisen Zerstorung des Glaskorpergeriistes. Der Glaskorper kann dabei in 
die Wunde vorfallen und mehr oder weniger ausgiebig ausflieBen. 

g) Sklera und Konjunktiva. Bei perforierenden Skleralverletzungen ist fast 
stets die Bindehaut mit durchtrennt, aber haufig an etwas anderer Stelle als 
die Sklera. Vereinzelt sind Skleralwunden beschrieben, ohne daB gleichzeitig 
die Konjunktiva verletzt war, z. B. wenn der Fremdkorper durch die Lidhaut 
eindrang (STOEWER 1902). Skleralwunden klaffen meist, und zwar weniger 
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die meridional als die aquatorial und schrag verlaufenden, was zum Teil viel
leicht auf der Zugwirkung der auBeren Augenmuskeln beruht. 

h) Aderhaut und Netzhaut. In perforierenden Skleralwunden sieht man das 
braune Gewebe der Aderhaut, das selbst unverletzt sein kann und dann die 
N etzha u t noch deckt. Aderhaut und Retina konnen aber auch in die Wunde vor
fallen. Sind Aderhaut und Netzhaut mitverletzt, so treten mehr oder weniger 
ausgedehnte Blutungen in den Glaskorper auf; auch um die Netzhautwunde, 
deren Rander sich meist stark zuriickziehen, finden sich Blutungen. Gar nicht 
selten kommt es hierbei zu 
umschriebener Netzhautab-
lOsung im Bereich der Wunde. 
Wird die Netzhaut durch die 
Verletzung von der Ora ser
rata abgerissen, so stellt sich 
ebenfa11s eine ausgedehnte 
Netzhautablosung ein. 

SchlieBlich wird auch 
bei Skleralverletzungen der 
Glaskorpe r haufig mit ver
letzt; er kann vorfallen, ja 
sogar in betrachtlichem MaBe 
abflieBen, wodurch es zu 
einer starken Vertiefung der 
Vorderkammer kommt. 

i) Doppelte Perforation. 
Dringt der Fremdkorper noch 
weiter in den Bulbus ein, so 
kann er den .ganzen Glaskor
perraum durchschreiten und 
hinten die Netzhaut, Ader
haut und schlieBlich auch die 
Sklera von innen nach auBen 
durchbohren (doppel te Per
foration). 

Abb. 33. Doppelte P erforation des Bulbus dureh Eisensplitter 
(E Eintritts. t elie, .A Anstrittsstelie des Splitters. Totale Netzhaut· 
abWsung. Starke intraokulare Blutung. Beginnende Phthisis 

bulbi. (Mikrophotogramm : Zeill Planar 7,5 em Brennweite.) 
(Aus der Univ.-Augenklinik Jena, 1934.) 

Bei der doppelten Perforation, die meist im hinteren Augenabschnitt er
folgt, kommt es ebenfalls zu Netzhaut-Aderhautblutungen, und zwar auch 
um die zweite Perforationsstelle; auBerdem aber konnen Netzhaut und Ader
haut in die Skleralwunde der zweiten Perforationsstelle mit hineingerissen 
werden. 

Abb.33 zeigt einen Querschnitt eines Bulbus nach doppelt perforierender Verletzung 
durch ein Eisenstiick (Universitats·Augenklinik Jena 1934). Der Bulbus war sanduhrformig 
eingezogen, Netzhaut total abge16st, Aderhaut stark durchblutet. Beginnende Phthisis 
bulbi. Die Enukleation war 4 Monate nach der Verletzung vorgenommen worden. 

2. Die durch Vernarbung und Regeneration 
verursachten Veranderungen. 

a) Vernarbungs- und Regenerationsvorgange an perforierenden Wunden 
der Augenkapsel. 

Die Vernarbungs- und Regenerationsvorgange an der Bulbuskapselwunde 
gesta1ten sich verschieden, je nachdem, ob es sich um einfache Wunden der 
Bulbuskapsel handelt, oder ob in die Wunde Teile des Augeninhalts vorge
fallen sind. 

. l 
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a) Ohne Prolaps. 
1. Korneawunden. Die Heilungsvorgange von einfachen perforierenden 

Kornealwunden, die zum Teil durch das Tierexperiment erforscht worden 
sind, hat in diesem Handbuch bereits v. HIPPEL ausfiihrlich beschrieben 
(Bd. XIII, S. 261 ff.). 

2. Skleralwunden. fiber die Heilung einfacher Skleralwunden (vgl. auch 
Kapitel "Sklera" in diesem Bd., S. 325ff.) einschlieBlich Retina und Chor
ioidea wissen wir ebenfalls auf Grund von Tierexperimenten Bescheid (L"GB
LINSKY 1867, ROTH 1872, KREBS 1878, MIYASHITA 1888, HERRNHEISER und 
PICK 1894, FRANKE 1895, KRUCKMANN 1896, STOEWER 1898 u. a.). Daraus 
ergibt sich folgendes: 

Innerhalb der ersten 24 Stunden iiberwiegen bei perforierenden Skleral
wunden leichtentziindliche Vorgange, Exsudation, Infiltration und Fibrin
ausscheidung. Exsudat und Leukozyten stammen vorwiegend aus der Ader
haut, auch wenn diese selbst nicht verletzt war, und aus dem episkleralen Gewebe. 

Am 2. Tag glatten sich die Wundrander unter Degenerationsvorgangen, 
die vor allem die Retina betreffen. 

Yom 3. Tage ab beginnen die Regenerationsvorgange; dabei lassen sich 
l\Iitosenbildungen und Proliferationserscheinungen an den fixen Bindegewebs
zellen beobachten, vor allem in der gefaBreichen Aderhaut und Episklera. Aus 
der Sklera sollen sich sog. fixe Skleralzellen durch Bildung von Fibrillen an 
der Narbenbildung beteiligen (FRANKE 1895), was aber KRUCKMANN (1896) 
und STOEWER (1898) nicht bestatigen konnten. 

Auf diese Weise erscheint der Wundspalt am Ende der 1. Woche von zell
reichem gefaBhaltigen Bindegewebe ausgefiillt, das von der 2. Woche an 
fibrillare Beschaffenheit annimmt und so allmahlich dem normalen Skleral
gewebe ahnlich, aber nicht vollig gleich wird. 

Sind die Wundrander gegeneinander verschoben, insbesondere sind sie nach 
innen gezogen, so spielt sich der HeilungsprozeB unter Bildung eines zellreichen, 
fibrillaren Bindegewebsknopfes iiber der Wunde nach dem Glaskorper zu abo 

Es sei dabei auch noch auf weitere Versuche STOEWERS (1898) hingewiesen, 
der groBere Stiicke von Sklera, Chorioidea und Retina exzidierte und die Binde
haut dariiber vernahte. Hierbei schloB sich der Defekt in I-P /2 Wochen durch 
gefaBhaltiges, aus der Episklera und Aderhaut stammendes Ersatzgewebe, 
das sich dann allmahlich in ein der Sklera ahnliches Gewebe umwandelte. Doch 
blieb die Narbe diinner als die normale Sklera und hatte nur eine Dicke von etwa 
1/10 der normalen Sklera. Bei isolierter Exzision der Retina und Chorioidea 
und Erhaltung des Sklerallappens wurde ebenfalls ein Narbengewebe aus Epi
sklera und Chorioidea gebildet. Dabei ragte mitunter ein flacher Gewebsknopf 
aus Chorioideagewebe nach dem Glaskorper zu vor. 

Am Menschen fand MELLER (1901) 3 bzw. 6 Monate nach Sclerotomia 
posterior histologisch eine feste Verwachsung der Skleralwunde durch zartes 
fibrillares, nicht sehr kernreiches Narbengewebe. Nur die episkleralen und die 
innersten skleralen Schichten enthielten GefaBe. Die Rander der Netzhaut- und 
Aderhautwunde waren zuriickgewichen und durch reichliches fibroses Narben
gewebe miteinander verheilt, wobei Retinalrand mit Chorioidealrand jeweils 
verwachsen war. 

3. Retinawunden. Die Retina degeneriert in allen Fallen, wo sie verletzt ist, 
auf eine weite Strecke, und zwar besonders die nerv6sen Elemente und inneren 
Schichten, wahrend Stabchen- und Zapfenschicht zunachst relativ gut erhalten 
bleiben kann. Die Retinalwundrander beteiligen sich nicht an der Narbenbildung 
und verwachsen auch nicht miteinander (LUMBROSO 1932); sie ziehen sich meist 
stark zuriick und verkleben dann in situ mit der Aderhaut durch sparliches 
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Narbengewebe, das von letzterer stammt. Auch am Sttitzgewebe hat man keine 
nennenswerte Proliferation feststellen konnen (KRUCKMANN 1896 im Gegensatz zu 
TEPLJASCHIN 1894). 

[l) Mit Prolaps. 
Dieser glatte Heilungsverlauf der Wunden der Augenkapsel kann aber 

sehr wesentlich anders verlaufen, wenn Gewebe eingeklemmt oder in die 
Wunde v 0 r g e fall e n is t. TJ 

1. Feste Vernarbung. Wird 
der Prolaps bei einer Korneal
oderKorneoskleralwundenicht 
abgetragen bzw. reponiert, so 
heilen die vorgefallenen Teile (Iris, 
Linsenmassen, Ziliarkorper und 
Glaskorper) in die Wunde ein. 
Auch hierbei kann es zu einer 
festen Vernarbung kommen (Ab
bildung 34), indem das Irisgewebe 
mit den Wundrandern nach Ibis 
2 Tagen durch Fibrin verklebt; 
die Wunde, einschlieBlich eines 
vor handenen ProIa pses, ti berdeckt 
sich dann mit einer Fibrinschicht, 
unter der sich das Hornhaut
epithel tiber die Wunde schieben 
und so einen festen VerschluB 
geben kann. Das vorgefallene 
Gewebe wird durch Abschntirung 
im Wundkanal hierbei im allge
meinen odematos; mitunter be
teiligt sich auch die eingeklemmte 
Iris an der Bildung der Fibrin
schicht durch Exsudation und an 
dem Granulationsgewebe, das bei 
der Narbenbildungentsteht, durch 
Proliferation. Es verbleiben Ver
wachsungen (vordere Synechien) 
(Abb. 35 auf S.446) zwischen der 

. '. 

Lk 
Abb.34. In Heilung begriffene perforierende Verletzung der 
Hornhaut. Vergr. 25 : 1. E intaktes Epithel. E, Epithel
wucherung, welche die Einkerbung an der Vorderflache der 
Narbe ausfiillt; B unverJetzte BOWMANsche Membran, t eil
weise in Falten liegend. Bei B, ist die Membran durchtrennt. 
Bei B, steigt sie als tiefe Falte zur Narbe herab. By Binde
gewebe, welches den WundschluB des Parenchyms bewirkt; 
I in die tiefen Teile der Wunde vorgefallene und mit dem 
Pupillarrand in die Narbenstelle eingeheilte Iris; Lk in 
Windungen gelegte vordere Linsenkapsel. (Sammlung 

J. v. MICHEL.) (Nach CRAMER in SCHIECK-BRtlCKNER: 
Kurzes Handbuch der Ophthalmologie, Bd. IV. 1931.) 

Hornhautnarbe und dem eingeklemmten Gewebe der Iris, Linse oder Glaskorper. 
Bei breiter vorderer Synechie kann sich Sekundarglaukom und Hornhautstaphy
lorn oder bei Jugendlichen eine Ektasie des ganzen Bulbus entwickeln (vgl. hier
tiber auch v. HIPPEL Kapitel "Hornhaut", dieses Handbuch, Bd. XIII, S. 274). 

Fallt in eine Skleralwunde Ziliarkorper, Chorioidea oder Netzhaut vor, 
so findet (nach KRUCKMANN 1896) eine bindegewebige Durchwucherung der 
eingeklemmten Partien statt; auch hierbei beteiligt sich an der Narbe das epi
sklerale Gewebe (Abb.36 auf S. 446), wie bei einfachen Skleralverletzungen. 
Eingeklemmter Glaskorper schniirt sich abo Die Verheilung gleicht der Organi
sation eines Thrombus. 

Selbst bei volliger Epithelisierung, wobei das Epithel sich rinnenartig ein
senken kann (Abb. 37 auf S. 447), bieten solche Narben mit angeheilten und ein
geheilten Teilen des Augeninnern (Iris, Linse, Glaskorper, Ziliarkorper usw.) aber 
die anatomische Grundlage ftir das Eindringen von Bakterien und fUr das Auf
treten einer von der Narbe ausgehenden intraokularen infektiosen Eiterung 
(W AGENMANN 1889). 
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Abb. 35. Trotz Iriseinklemmung fest v erheilte perforierendc Hornhautnarbe; P Yerwachsung mit der Iris 
und der durch feine ~arbenziige unterbrochenen lind hochgradig geschrumpften Linse. Knochensplitter 

beherbergendes Fremdk6rperbett (F) in der Gegend der Ora serrata. (Aus A. v. SZIL,; Atlas 
der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

Abb. 36. Starkere Vergrol.lerung eines AU$schnitts von Abb. 33 (E Eintrittsstelle, A Austrittsstelle des doppelt 
perforierenden Eisenstiickes.) In der Austrittsstelle sind Aderhautteile eingelagert und peribulbares Gewebe 

narbig fest adhiirent. (B Blut in Aderhaut.) (Mikrophotograrom; Zeill Planar 50 rom Brennweite.) 
(Aus der Univ .·Augenklinik Jena, 1934.) 
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Abb. 3i. Ma ngelhafter Sehlu l.l eiuer perforierenden Hornhautwunde. Dic glatte Vereiuiguug der Wundrander 
ist dureh die Zwisehenlagerung einer Sehwarte, die von dem Ciliart eil der Iris (I) eiustrahlt, verhiudert worden. 
Das Epithel (E) g1eitet in Form einer tie fen Rinnenbildung (R) blindsaekartig iu die Narbe hiuuuter, wahrend 
a ueh die DEscEMETSehe Membran (D), deren Endothel (EItd) t eilweise gewuehert ist, von riiekwarts h er in 
deu Wundkanal mit Windungen hiueinreicht. C Corpus ciliare ; Gr Granulationsgewebe in der Nachbarschaft 
der Narbe. Man sieht an dem Praparat, wie leieht eine solehe Narbenbildung wieder platzen kanu. (Sammlung 
J. V. MICHEL.) (Naeh CRAMER in SCHIECK-BRt'CKNER: Kurzes Handbuch der Ophthalmologic, Bd. IV. 1931.) 

Abb.38. Zystoide Vernarbung nach perforierender Verletzung mit Ziliarkorperprolaps an der Korneoskleral
grenze (Z Zysten, von einschichtigem Endothel ausgekleidet). (Vorgefallene Ziliarkorperteile waren abgetragen 

worden, Bindehautdeckung.) (Mikrophotogramm: ZeiJ3 Planar 20 mm Brennweite.) 
(Aus der Univ.·Augenklinik Jena, 1934.) 
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2. Fistulierende und zystoide Yernarbung. Mitunter ist der WundschluB 
der Augenkapselwunden bei Vorfall von Augenteilen kein vollstiindiger; es 
kommt vielmehr infolge der Einlagerung von Irisgewebe, Linsenkapsel oder 
Ziliarkorpergewebe, besonders bei Hornhaut- und Korneoskleralwunden zu 
sog. zystoider Vernarbung oder zur Fistelbildung. 

Die Zysten sind von einschichtigem Endothel ausgekleidet (Abb. 38 auf S. 447). 
CZERMAK (1891) und OGucm (1909) haben je einen anatomisch untersuchten 

Fall von Hornhautfistel nach perforiertem Hornhautgeschwiir mitgeteilt. 
Wiihrend in dem Fall von CZERMAK die Hornhaut einen mit Epithel ausgekleide
ten feinen Defekt. hinter dem sich die Iris befand, aufwies, war bei dem Fall 
von OGucm das Loch in der Hornhaut direkt von Iris verstopft, so daB die 
Fistelstelle dem Irisbezirk in der Hornhautwunde entsprach, der selbst fest 
mit den Wundriindern verwachsen war. Von der Seite schob sich das Horn
hautepithel auf die angewachsene Iris vor, die in der bffnung der Hornhaut 
etwas iiber deren Niveau hinausragte. Das Epithel war iiber der bffnung zum 
Teil blasig abgehoben. In der Mitte der bffnung war das Irisgewebe aufge
lockert, und es fehlte die hintere Pigmentblattschicht, wodurch die Fistulation 
in das in der Fisteloffnung liegende Irisstroma und von da nach auBen ermog
licht wurde. 

OPIN (1913) berichtet iiber eine subkonjunktivale Fistel durch Einklemmung 
eines Stiickes Linsenkapsel, was bei der post exitum erfolgten histologischen 
Untersuchung des 3 Jahre vorher an Katarakt operierten Auges festgestellt 
wurde. Der Fistelgang war bis zur Stelle der Einklemmung des Linsenkapsel
stiickes ausgekleidet von konjunktivalem Epithel. Dann folgte neben dem 
Kapselstiick eine feine bffnung mit einem fibrilliiren Netzwerk, das sich bis 
an das Endothel der Deszemet in die V orderkammer nach der einen Seite und 
in das odematos erscheinende subkonjunktivale Gewebe nach der anderen Seite 
fortsetzte und Fliissigkeit passieren lieB. 

3. Iriszysten. An dieser Stelle sei auf das Auftreten von Iriszysten nach 
perforierenden Verletzungen hingewiesen, das einerseits durch Implantation 
von Hornhautepithel in die Iris bei der Verletzung, andererseits wahrschein
lich durch Hineinwuchern von Hornhautepithel in die V orderkammer bei nicht 
vollig geschlossenem Wundkanal veranlaBt wird (vgl. GINSBERG, dieses Hand
buch Bd. XI/I, S. 546ff.). 

4. Skleralzysten. Auch in der Sklera konnen nach perforierender Verletzung 
durch Verlagerung bzw. Versprengung von Bindehaut- oder Hornhautepithel 
Zysten auftreten. LAUBER (1904) hat einen solchen Fall histologisch unter
sucht. Dabei ergab sich, daB die Hornhaut im oberen Teil ektatisch und mit 
der Iris verwachsen war; im unteren Teil fand sich ein zystischer Hohlraum; 
dessen Wand bildeten Sklerallamellen, die nach oben zu in die Hornhaut iiber
gingen. Die Innenflache der Zyste war mit geschichtetem Plattenepithel be
deckt, welches dem Epithel der Konjunktiva am meisten ahnelte; an der aus 
der Sklera bestehenden Hinterwand der Zyste war nicht nur Irisgewebe ange
lagert, sondern es fand sich eine direkte bffnung, durch welche das Epithel 
ins Augeninnere vorgedrungen war, wo es den Ziliarkorper und teilweise die 
Netzhaut iiberzogen hatte. Weitere anatomische auch histologische Beschrei
bungen von Intraskleralzysten veroffentlichten u. a. ISCHREYT (1907), FRUCHTE 
und SCHURENBERG (1906), VELHAGEN (1925), MICHAIL (1933). (Vgl. auch 
Kapitel "Sklera" in diesem Band, S. 332 ff.) 

b) Heilung bei Wunden der Iris. 
Wunden in der Iris bluten meist, und zwar um so starker, je zerfetzter, d. h. 

weniger glatt die Wundrander sind. Es kann die ganze Iris herausgerissen sein, 
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so daB oft nur noch ein schmaler Saum an der Iriswurzel zu sehen ist. Eine 
Verheilung der durch die Verletzung geschaffenen Locher in der Iris findet 
nicht statt. Vielmehr werden bei aseptischem Verlauf nur die lriswundrander 
- ohne miteinander zu verkleben - vom Endothel oder von der Pigment
schicht iiberzogen wie bei der Heilung der Iriswunde nach Iridektomie. 

1m Tierexperiment konnte PAPAGNO (1934) allerdings ganz kleine lriswunden verheilen 
sehen. 

Es kann iibrigens auch bei 
perforierenden Verletzungen 
zu einem Ektropium des Pig
mentblattes der Iris kommen 
durch Schrumpfungsvorgange 
an der lrisvorderflache, und 
zwar besonders dann, wenn 
nach der Verletzung entzund
liche Vorgange sich abgespielt 
hatten (vgl. Abb. 39). 

c) Heilung bei Wunden des 
Ziliarkorpers. 

Wunden im Ziliarkor
per fuhren haufig zu schwe
ren Schadigungen des ganzen 
Bulbus. Bei kleineren Wun
den kommt es unmittelbar 
nach der Ziliarkorperverlet
zung zu fibrinoser Verkle bung 
der Wundrander und im giin
stigen FaIle zu Heilung mit 
glatter fester Narbe, deren 
Bildung nach CONTINO (1911) 
von dem lockeren Gewebe 

Abb. 39. Starkes Ektropium des Pigmentblattes der Iris durch 
Schrumpfung der Irisvorderflache nach infizierter perforierender 
Verletzung. In der Vorderkammer Blutreste. (Mikrophotogramm: 

Zeil3 Planar 20 mm Brennweite. ) 
(Aus der Univ.-Augenklinik Jena, 1934.) 

zwischen Sklera und Ziliarmuskel ausgeht. 1st der Glaskorper mit verletzt, so 
findet eine mehr oder weniger ausgesprochene Strangbildung in demselben statt. 
Bei groBeren und klaffenden Wunden bildet sich im Bereich des Ziliarkorpers ein 
dichterer Narbenstrang, der in einem Teil der FaIle zur Einziehung der Narbefiihrt; 
es kommt ferner zur Atrophie des Ziliarkorpers und schlieBlich Phthisis bulbi. 

d) Regenerationsvorgange bei Wunden des Glaskorpers. 
Wunden im Glaskorper stellen nach den Resultaten der experimentellen 

Untersuchungen OGAWAS (1906) eine nicht wiederherstellbare Kontinuitats
trennung des Gewebes dar. Es findet sich danach keinerlei GefaBneubildung und 
keine Regenerationserscheinung. Die Beobachtungen von HERZOG CARL (1879) 
und HAEMERS (1903), daB doch eine Regeneration des Gerustwerks stattfande, 
konnten von anderen Autoren (CIRINCIONE 1904, BIRCH-HIRSCHFELD und 
INOUYE 1909) nicht bestatigt werden. Es bleibt nach Verletzungen des Glas
korpers ein Stichkanal zuruck, dessen Wande aus dem nach der mechanischen 
Lasion verdichteten Geriistwerk des Glaskorpers bestehen. In dieses wandern 
anfangs nach der Verletzung Leukocyten, die aber dann allmahlich wieder ver
schwinden. Nur die Glaskorperfliissigkeit erneuert sich wieder, und zwar relativ 
rasch, selbst wenn mehr als 1/3 verloren war. Durch sie wird auch der nach der 
Glaskorperverletzung zuriickbleibende Stichkanal rasch wieder gefiillt. Ein 
ausgiebiger Glaskorperverlust fiihrt zu fibrillarer Glaskorperschrumpfung und 
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Verdichtung, Glaskorperabhebung und Verfliissigung, Einwanderung von Binde
gewebszellen und schlieBlich bindegewebiger Verdichtung. Auch Netzhaut
ablOsung kann durch den Glaskorperverlust verursacht werden; doch spielen 
dabei noch Schrumpfungsvorgange und Zugwirkungen infolge von Glaskorper
strangen, wodurch es zu Einrissen der Netzhaut kommt, eine Rolle. 

Bei Glaskorperblutungen durch perforierende Verletzung tritt in einem Teil 
der Falle rasche Resorption des Blutes unter Mithilfe der in den Glaskorper nach 
der Verletzung und Blutung eingewanderten Leukozyten ein. Haufig aber finden 
sich darnach im Glaskorper bleibende Bindegewebsverdichtungen durch einge
wanderte Zellen und gliose Wucherungen von der Netzhaut aus, und die Resorp
tion der Blutungen im Glaskorper dauert manchmal sehr lange. 

e) ReHung von Verletzungen der Linse durch scharfe Gegenstande. 
Die Heilungsvorgange bei Verletzungen der Linse sind ebenfalls das Objekt 

experimenteller Untersuchungen an den verschiedensten Tierarten gewesen 
(SCHIRMER 1889, LEBER 1878, BOE 1886, 1887, SCHLOSSER 1887, DE OBARRIO 
1899, KNAPP 1900, BOESE 1903, BARLETTA 1932 u. a.). In diesem Handbuch 
sind sie unter Beifiigung vieler Abbildungen bereits eingehend durch v. SZILY 
beschrieben (vgl. Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 209ff. und 197f£'), so 
daB hier einige kurze Hinweise geniigen mogen. 

Beim Kaninchen heilen selbst groBere Kapselwunden schnell mit Hinter
lassung einer umschriebenen Triibung. Unmittelbar nach der Verletzung quillt 
die Linsensubstanz in der Umgebung der verletzten Stelle durch Eindringen 
des Kammerwassers und triibt sich. Aus der Vorderkapselwunde dringt eine 
kleine Flocke getriibter Linsenmassen in die Vorderkammer vor; sie wird aber 
samt der Kapselwunde beim Kaninchen schon am ersten Tag von einer Fibrin
kappe iiberdeckt, die das weitere Eindringen von Kammerwasser und damit das 
Fortschreiten der Katarakt verhindert. Unter ihrem Schutz, an dem sich viel
leicht auch Elemente des retikuloendothelialen Systems beteiligen (BARLETTA 
1932), heilt die Kapselwunde, wobei sich die vorquellende Flocke abflacht. 
Das Kapselepithel schiebt sich innerhalb der ersten Tage unter dem Schutze 
der Fibrinschicht yom Wundrand aus vor und deckt den Substanzverlust in 
mehrfacher Lage, wobei die Epithelien die Form von Spindelzellen annehmen. 
Auch hier finden sich Mitosen (wie bei der Heilung von Hornhautwunden) in 
einem gewissen Abstand von der Kapselwunde. Die Fibrinhaut verschwindet, im 
weiteren Verlauf, und urn die Mitte des ersten Monats wird die junge Kapsel
narbe auf ihrer inneren Oberflache wieder yom Rand her iiberwachsen von 
einer einfachen Schicht gewohnlicher Linsenepithelien, und zwischem diesem 
Epithel und der Kapselnarbe tritt fast gleichzeitig eine neugebildete Glashaut
Ausscheidungsprodukt, Kutikularbildung der Epithelien -, die spater stetig an 
Dicke zunimmt, in Erscheinung (LEBER 1878). Zwischen den bandformigen Zellen 
der Narbe kommt es ferner zur Bildung feiner glashautiger Interzellularsubstanz, 
ein Ausscheidungsprodukt dieser Zellen. Spater tritt nur eine langsame 
Schrumpfung der Kapselnarbe ein unter gleichzeitigem teilweisen Verschwinden 
der Kerne. 

Beim Menschen hingegen gibt es im allgemeinen keine fibrinose Schutz
membran bei der Heilung von Kapselwunden der Linse. Nur in einzelnen 
Fallen wird die Kapselwunde rasch durch eine Schutzschicht bedeckt, so daB 
auch beim Menschen ein weiteres Eindringen von Kammerwasser und ein Weiter
fortschreiten der Katarakt mitunter verhiitet wird. Das ist vor aHem der Fall, 
wenn die Iris sich auf die Kapselwunde legt und mit ihr verklebt oder auch, 
wenn eine Blutung die Kapselwunde bedeckt. Dann vollzieht sich die Bildung 
der Kapselnarbe unter dieser Schutzschicht - wie beim Kaninchen - durch 



Die durch Vernarbung und Regeneration verursachten Veranderungen. 451 

" 

r: 

Abb.40. Vcrlctzung und Aufrollung der Linsenkapsel (L) nach perforierender Korneoskleralverletzung durch 
Eisensplitter. Linse kataraktiis, in Narbengcwebe einbezogen, von dem sie resorbiert wird. Granulations· 
gewebe und B1ut im G1askorper. E Hineingewuchertes Epithel der Koniunktiva. (Mikrophotogramm: Zeill 

Planar 50 mm Brennweite. ) (Aus der L'niv.-Augenklinik Jena, 1934.) 

/, 
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Abb.41. StArkere Vergrollerung eines Teils des Praparates von Abb. 40. R Riesenzellen im tiranulations· 
gewebe urn die Linsenkapsel. (Mikrophotogramm: Zeill Apochromat Brennweite 16 mm, KompensationsokuJar 4.) 

(Aus der Univ.-Augenklinik J ena, 1934.) 

29* 
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Epithelproliferation vom Rande aus; daraufliegendes lrisgewebe beteiligt sich 
an der Bildung der Narbe, indem Irisstromazellen, Pigmentzellen und Leuko
zyten mit Pigment beladen in den Defekt einheilen. - Tritt diese zufallige 
Bedeckung mit Iris oder Blut aber nicht ein, so findet man - auch beim Men
schen - zwar die Kapselepithelien nach der Verletzung in Wucherung (WAGEN
MANN 1905), aber da jeder Schutz der Kapselwunde (Fibrinkappe) fehlt, kommt 
es - und das ist die Regel - nicht zu einem raschen VerschluB derselben, 
sondern die Quellung der Linsenfasern durch Eindringen des Kammerwassers 
zwischen Kapselepithel und Linsenfaserenden geht weiter; die Kapsel selbst rollt 
sich auf; Linsenmassen quellen uber die Kapselwunde vor. Es tritt Vakuolen
bildung in den Faserenden der Kortikalis und karniger Zerfall der vorderenFaser
enden in der Nahe der Kapselwunde durch Platzen der vakuolig gequollenen 
Fasern ein, und schlieBlich sterben die Faserkerne ab und die Fasern zerfallen 
zu molekularem Brei (Abb. 40 auf S. 451). 

SchlieBt sich die Linsenkapselwunde in der als selteneAusnahme beschriebenen 
Weise rechtzeitig, so kann ein Teil der Veranderungen ruckgangig werden. SchlieBt 
sie sich nicht, so treten die getrubten Linsenmassen in die Vorderkammer, von wo 
sie unter Mitwirkung von Lymphozyten undauchRiesenzellen (Abb.41auf S.451) 
resorbiert werden. In der gleichen Weise werden sie resorbiert, wenn sie in die 
Verletzungswunde vorfallen, und zwar dann durch das dort sich bildende 
Granulationsgewe be. 

-aber die pathologisch-anatomischen Vorgiinge bei Heilung von Wunden der 
hinteren Linsenkapsel vgl. Kapitel "Linse" in dies em Band, S.212ff. 

3. Die durch Komplikationen bei der Reilung (Infektion, Augen
drucksteigerung) verursachten Vedinderungen. 

(Sympathische Ophthalmie, s. dieses Handbuch, Bd. XIII, S.475ff.) 

Die entzundlichen Veranderungen infolge Infektion bei perforierenden Ver
letzungen des Auges, die ubrigens auch nach perforiertem Ulcus serpens auf
treten kannen, sind teils mehr fibrinas-plastischer, teils mehr eitrig-exsudativer 
Art, und zwar findet sich bei vorhandener Entzundung nach perforierender Ver
letzung in dem betreffenden Bulbus niemals die eine oder andere Art von ent
zundlichen Veranderungen allein, sondern sie treten stets zusammen auf, nur 
herrschen in dem einen Fall mehr die eitrig-exsudativen, im anderen mehr die 
fibrinas-plastischen Veranderungen vor. 

Unabhangig hiervon zeigen sich am Auge nach perforierenden Verletzungen 
noch zwei besondere Arten von Entzundung: die sog. serose traumatische Iritis 
und die chronische, mit diffuser oder herdformiger Infiltration der Uvea einher
gehende sympathische Entzundung. -aber letzere ist eingehend von GINSBERG in 
Bd. XIII dieses Handbuches, S. 475ff. berichtet worden, so daB wir uns hier 
auf die Beschreibung der pathologischen Anatomie der serosen Iritis und der 
eitrig-exsudativen bzw. fibrinos-plastischen Entzundung beschranken konnen. 

Die ganz vereinzelt bei perforierenden Verletzungen des Auges beobachteten Infektionen 
mit Gasbrand- und mit Tetanusbazillen sollen bloB kurz erwii.hnt werden. 

a) Serose traumatische Iritis. 
Bulbi mit der sog. serosen traumatischen Iritis kommen nur selten zur 

histologischen Untersuchung. Den ersten mikroskopischen, pathologisch-anatomi
schen Befund eines solchen Auges teilte FUCHS (1905, S. 439) mit. Darnach liegt 
pathologisch-anatomisch der sog. serosen Iritis, die klinisch durch das Auftreten 
von Deszemetbeschlagen und das fast vollige Fehlen von hinteren Synechien 
charakterisiert ist, eine kleinzellige Infiltration der Iris zugrunde, die ausschlieB-



Die durch Komplikationen bei der Heilung verursachten Veranderungen. 453 

lieh aus Lymphozyten besteht. Die Infiltration ist in der Pupillarzone am 
diehtesten; in der Ziliarzone sind nur die hinteren Irisschiehten so dieht infiltriert, 
wahrend naeh vorn zu die Infiltration der Iris wesentlich geringer wird (Abb. 42). 
AuBerdem erstrecken sich Infiltrationsstreifen von der Iriswurzel in den Ziliar
muskel und an das Stroma der Ziliarfortsatze . In der Vorderkammer, insbe
sondere am Kammerwinkel und auf der unteren Halfte der Iris, finden sich 
ebenfalls nur zahlreiche Lymphozyten, die unten zu einer kontinuierlichen Masse 
zusammenflieBen ; der obere Teil der Irisvorderflache ist frei von diesen Auf
lagerungen. Von dem Kammerwinkel erstrecken sich die Lymphozyteninfiltra
tionen entlang dem SCHLEMMschen Kanal und den vorderen ZiIiargefiiBen, die 
von einem Zellmantel umgeben sind, bis unter die Bindehaut. Auch die Aderhaut 

Abb. 42. Iritis serosa traumatica. a Infiltration des episkleralen Gewebes, von welcher entlang den vorderen 
Ziliargefallen Zellenziige b in die Tiefe gehen ; c Knoten im Ziliarkorper. (Nach E. FUCHS.) 

kann vereinzeit in dieser Weise befallen sein; an der Netzhaut finden sich Zeichen 
von Periphlebitis. 

FUCHS betont die AhnIichkeit dieses histologischen Biides der traumatischen 
serosen Iritis mit gewissen Formen der sympathisierenden Entziindung, deren 
klinische Erseheinungsformen (Entziindung des anderen Auges) hierbei aber 
fehien. 

b) Eitrig-exsudative bzw. fibrinos-plastische Entziindung. 
Die eitrig-exsudative bzw. fi brinos-plastische Entziindung des Bulbus 

nach perforierender Verletzung wird verursacht entweder durch die mit dem ver
Ietzenden Fremdkorper in das Auge gebrachten pathogenen Keime (primiire 
Infektion) oder durch nachtragliches Eindringen von Keimen entiang dem Wund
kanal (sekundare Infektion). Letztere Moglichkeit hesteht besonders dann, 
wenn die Wunde kiafft oder Gewebe (Iris, Ziliarkorper, Linse oder Glaskorper) in 
dieselbe sich eingelagert hat, und vor aHem wenn keine glatte Heilung, sondern 
eine zystoide Vernarbung eingetreten oder gar eine fistulierende Narbe zuriiek
geblieben ist. Pathologisch-anatomisch unterscheiden sieh beide Formen darin, 
daB bei der sekundaren Infektion an der Eintrittsstelle und entlang dem Weg, 
den die Infektion in das Augeninnere genommen hat, eine ausgesproehene 
eitrige Infiltration besteht, wahrend bei der primaren Infektion die perforierende 
Wunde und der Wundkanal selbst bis ziemlich weit ins Augellillnere hinein 
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frei odeI' fast frei von eitriger Infiltration zu sein pflegt. 1m iibrigen ist das 
pathologisch-anatomische Bild bei beiden Formen etwa das gleiche. 

Fiir die pathologisch-anatomischen Veranderungen ist wichtig, ob die Infek
tion in den Glaskorper, in die Vorderkammer odeI' in be ide erfolgte. Da namlich 
das Vorhandensein einer anatomischen Zwischenwand (Diaphragma : Iris, Zonula, 
Linse) ein Uberwandern der Infektion von dem Glaskorper nach del' V order
kammer und umgekehrt mehr odeI' weniger erschwert, finden wir im ersten 
Fall vorwiegend eine Eiterung im hinteren Bulbusabschnitt bei geringeren ent
ziindlichen Veranderungen in del' Iris und V orderkammer, im zweiten Fall 
ausgesprochene Entziindung und Eiterung im vorderen Bulbusabschnitt bei fast 
freiem Glaskorper und im dritten Fall schlieBlich sofort starke entziindliche 
Vorgange im ganzen Bulbus. Doch sei bemerkt, daJ3 mitunter auch bei bloJ3er 
perforierender Verletzung del' Kornea sich schon bald entziindliche Erschei
nungen an del' Papille (Odembildung, Perivasculitis usw.) finden konnen 
(HIRSCHBERG 1888, STOCK 1903, FVCHS 1915), die allerdings me hI' als toxisch 
bedingt aufgefaJ3t werden (HAPPE 1908 , VAN DEN BORG 1908, LEBER 1914) . 

a) 1m vorderen Augenabschnitt. 
1m einzelnen zeigt sich bei der Infektion in del' V 0 I' d e r k a m mer eine starke 

odematose Schwellung und Hyperamie del' Iris und des Ziliarkorpers. Das Gewebe 

p 

11 ___ ...".. 

Abb. 43. Hintere Synechie (H) und periphere vordere Synechie (V) mit Obliteration des Kammerwinkels 
nach infizierter perforierender Verletzung im Korneoskleralrand (Perforationsnarbe bei Pl. (Mikrophotogramm: 

ZeW Pla nar 20 mm Brennweite.) (Aus der t:niv.·Augenklinik Jena, 1934.) 

ist dicht infiltriert, vorwiegend mit Leukozyten, die sich in der Iris hauptsachlich 
in den hinteren Schichten des Stromas vor dem Pigmentblatt, in den Ziliarfort
satzen unter dem Epithel ansammeln. 

Weiterhin kommt es zu reichlicher Absonderung eines Exsudates, das teils 
mehr eitrig, teils mehr fibrinos ist . Die Leukozyten durchwandern am Ziliar
korper das Epithel der Ziliarfortsatze . Durch das Exsudat, das sich am Ziliar
korper zunachst hinter dem Epithel ansammelt, wird letzteres in breiter Aus-
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dehnung abgehoben. Schliel3lich bricht das Exsudat durch das Epithel durch und 
iiberzieht die Oberfliiche der Ziliarfortsiitze, wobei deren Epithel streckenweise 

l' 

Abb. 4-l. Infizierte perforierende Hornhautwunde (dureh Sehaufelverletzung) mit Cataraeta traumatica ( C ), 
Eitel' ill dcr Vorderkammer, der durch die Perforationswunde (P) nach auBen durchbrieht, beginnende Exsu
dation (E) in die vorderen Sehichten des G1askiirpers. (Mikrophotogramm: Zeil.l Planar 7,5 em Brennweite.) 

(Aus del' l'niv.-Augenklinik J ena , 1934.) 

I' 
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Abb.45. Starkere Yergriil.lerung cines Teils des Praparates von Abb.44. P P erforationswunde mit eitrig 
infiltriertcn Randern ; Et Eiter in der Vordel'kammer; C kataraktiise Linse mit infiltrierter Linsenkapsel: 
E Exsudation in den vorderen Teil des Glaskiirpers. (Mikrophotogranun : Zcill Planar Brennweite 50 mm.) 

(Aus der Univ.-Augenklinik J ena, 1934.) 
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zugrunde geht. So wird die ganze Hinterkammer von Exsudat und Eiterzellen 
durchsetzt. 

In der Vorderkammer lagert sich der Eiter als Hypopyon ab, wobei die Eiter
zellen mitunter in den Ansatz der Iriswurzel und in den SCHLEMMschen Kanal 
eindringen. Der ubrige Teil der Vorderkammer ist - ebenso auch die Hinter
kammer - dabei haufig von zahlreichen Fibrinfaden durchzogen. Das Exsudat 
lagert sich in der Vorderkammer an der Vorderflache der Iris und der Linse ab 
in Form von fibrinos-plastischen Membranen. Diese bilden 8ich, wenn die Ent
zundung zuruckgeht, mitunter wieder vollkommen zuruck; doch konnen sie 
auch durch Narbengewebe ersetzt werden, das von neugebildeten GefaBen 
durchzogen ist und sich manchmal mit auf die vordere Linsenkapsel erstreckt. 

Zwischen Iris und Linse kommt es durch das fibrinose Exsudat zu Ver
klebungen, die ebenfalls entweder spater wieder verschwinden oder zu festen 
Verwachsungen (hintere Synechien) flihren (Abb. 43 auf S. 454). So kann die 
ganze Hinterflache der Iris mit der Linse verwachsen durch eine feste zyklitische 
Schwarte. Ziliarfortsatze und Iris werden dabei atrophisch. Die Chromato
phoren verlieren ihre Gestalt und ihr Pigment; dieses wird in die V order
kammer ausgeschwemmt und schlagt sich an der Deszemet nieder. Mitunter 
ist das Pigmentblatt der Iris durch Exsudat abgehoben. 

Von der Vorderflache der Iris erstrecken sich hierbei im Kammerwinkel 
nicht selten Verwachsungsstrange zur Hornhaut, sog. periphere vordere 
Synechien, wodurch der Kammerwinkel obliterieren (Abb. 43) und eine Augen
drucksteigerung ausgelost werden kann. 

Bei starkerer Infektion flillt sich die ganze Vorderkammer mit Eiter, und 
dieser bricht schlieBlich nach vorn durch die Hornhaut oder nach hinten in 
den Glaskorper durch (Abb. 44 u. 45 auf S. 455). 1m weiteren Verlauf entsteht 
bei eitriger Entzundung des vorderen Bulbusabschnittes nach perforierender 
Verletzung meist eine Phthisis anterior oder Phthisis bulbi. 

(3) Im hinteren Augenabschnitt. 
Stellt sich eine Entzundung im hinteren Bulbusabschnitt nach perforie

render Verletzung ein, sei es, daB sie dort primar entstanden ist, oder daB sie 
dorthin vom anderen Bulbusteil ubergegriffen hat, so kommt es zunachst zu 
einer eitrigen Infiltration der Netzhaut und des Ziliarkorpers und zu Ausschei
dung eines eitrigen leukozytenreichen oder mehr fibrinos-plastischen Exsudates 
in den Glaskorper. 

1m Glaskorper sammeln sich die Leukozyten besonders urn die Infektions
stelle an. Auf der Netzhaut- und Ziliarkorperinnenflache liegt eine mehr oder 
weniger dicke Schicht von Exsudat, die - zum Teil ohne deutlichen Absatz -
in die oberflachlichen Schichten der Netzhaut und besonders das Epithel des 
Ziliarkorpers ubergeht, beide sind dann vollig von Leukozyten durchsetzt. 
Der Glaskorper fangt bald an zu schrumpfen und sich von der Netzhaut abzu
lOsen, wobei durch seros-fibrinos-eitriges Exsudat der entstehende Raum 
zwischen Glaskorper und der dicht infiltrierten Nervenfaserschicht der Netz
haut ausgefiillt wird. 

Wahrend so die Netzhaut (meist auch die Papille) fruhzeitig stark geschwollen 
und infiltriert erscheint, bleibt die Aderhaut bei Infektion des Glaskorpers 
zunachst mehr oder weniger unbeteiligt, da sie durch die Netzhaut vor der 
direkten Einwirkung der Toxine geschiitzt wird; sie kann so auch bei starker 
Vereiterung des Glaskorpers noch fast intakt erscheinen (WAGENMANN 1892). 
1m weiteren Verlauf aber wird auch die Chorioidea von dem EntziindungsprozeB 
mit ergriffen, was durch Eintritt einer Nekrose in der Netzhaut beschleunigt 
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wird. Es kommt dann zu eitriger Infiltration und Bildung hyaliner Thromben 
in der Aderhaut, und zwar wiederum vor allem in den innersten Schichten, und 
weiter zur Exsudation auf die Innenfliiche der Aderhaut und schlieBlich in den 
Suprachorioidealraum, wodurch dann die Aderhaut von der Sklera abgelost wird. 

Der weitere Verlauf gestaltet sich verschieden, je nachdem ob die Eiterung 
weiter fortschreitet oder die Entziindung stehen bleibt und sich zuriickbildet. 

Im letzteren Fall dringt vom Ziliarkorper und von der Papille her Granu
lationsgewebe in den dicht infiltrierten Glaskorper ein, das den ganzen Glas
korperraum ausfiillen kann (zyklitische Schwarte). Durch Schrumpfung dieser 
Schwarte wird im weiteren Verlauf die Netzhaut von ihrer Unterlage abge
zogen (sekundiire NetzhautablOsung mit sekundiirer Transsudatbildung im 
retroretinalen Raum), so daB sie schlieBlich trichterformig und gefiiltelt zu
sammengeschrumpft hinter der Linse liegt und nur noch gewissermaBen mit 
einem Stiel an der Papille festhaftet. Hierbei kann die Netzhaut einreiBen oder 
von der Ora serrata abreiBen. Ebenso zieht die Schrumpfung der zyklitischen 
Schwarte nicht selten den Ziliarkorper von seiner Unterlage mit abo 

Auch das zwischen Netzhaut und Aderhaut und im perichorioidealen Raum 
liegende Exsudat zusammen mit dem nach Eintritt der sekundiiren Netzhaut
ablOsung in den retroretinalen Raum ausgeschiedenen Transsudat wird organi
siert, bildet sich zu Schwarten um und schrumpft. Da das Gewebe der 
zyklitischen Schwarte - wenn eine Skleralwunde vorhanden ist - meist mit 
dieser in Verbindung steht, wird insbesondere die Skleralnarbengegend durch 
die Schrumpfung der Schwarte mit eingezogen. So kommt es schlieBlich zur 
Schrumpfung des ganzen Bulbus (Phthisis bulbi), wobei auch die Sklera 
zusammengezogen wird und schrumpft; im histologischen Schnitt erscheint 
sie dann gefaltelt und stark verdickt. In dem phthisischen Bulbus konnen die 
zyklitischen und auch die perichorioidealen Schwarten spiiter verknochern 
(RUMSCHEWITSCH 1903), wodurch entweder ein Knochenkern oder eine richtige 
Knochenschale um den Augeninhalt herum unter der Sklera entsteht (v. HERREN
SCHW AND 1934). 

Geht die Eiterung im Glaskorper hingegen nicht zuriick, so kommt es zur 
Bildung eines Glaskorperabszesses oder zur Vereiterung des ganzen Auges 
(Panophthalmie) . 

Der Glaskorpera bszeB kann durch das von der Papille und vom Ziliar
korper in den eitrig infiltrierten Glaskorper eindringende Granulationsgewebe 
abgekapselt werden; dann wird der Eiter eingedickt und resorbiert, und schlieB
lich ist der weitere Verlauf der gleiche wie soeben geschildert, d. h. Ablosung der 
Netzhaut und des Ziliarkorpers durch Zug und Schrumpfung des Granulations
gewebes im Glaskorper, bis es zur Phthisis des ganzen Bulbus kommt. 

Gelingt die Abkapselung nicht oder nicht geniigend schnell und schreitet 
die Eiterung im Glaskorper weiter fort, so ergreift sie auBer Netzhaut und 
Aderhaut auch die Sklera unter starker entziindlicher Odembildung in der 
Umgebung des Bulbus: es kommt zur Panophthalmie und - wird die Eite
rung sich selbst iiberlassen - schlieBlich zur Entleerung des Eiters nach auBen, 
entweder entlang dem Wundkanal der Verletzung oder unter eitriger Ein
schmelzung der Sklera meist in der Aquatorgegend. AuBerdem kann es hierbei 
durch eine von der hinteren Hornhautfliiche ausgehende Nekrose der hinteren 
Hornhautschichten unter gleichzeitiger eitriger Infiltration der Hornhautperi
pherie zum RingabszeB der Hornhaut kommen (FUCHS 1903, STOEWER 1907, 
TERTSCH 1910, KUFFLER 1909/11). 

Hat sich der Eiter bei der Panophthalmie nach auBen entleert, so tritt eben
falls eine Schrumpfung des Bulbus durch das sich ausbildende Granulations
und Schwartengewebe im Innern des Bulbus ein. Man sieht dann histologisch 
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nur noch Reste von Aderhaut, Ziliarkorper und Netzhaut an der Papille und 
Ora serrata und im ubrigen den ganzen geschrumpften Skleralsack erfullt von 
einem dichten fibrosen Narbengewebe, in dem sich spater Knochen entwickeln 
kann; dieser stellt dann mehr einen Knochenkern als eine Knochenschale dar. 

Mitunter gehen allerdings auch Aderhaut und Netzhaut vollig mit zugrunde, 
und nicht einmal die Sklera bleibt erhalten, sondern wird ebenfalls nekrotisch 
und stoBt sich abo 

y) Verhalten der Linse bei infizierter perforierender Verletzung. 

Mit einigen Worten muB noch auf das Verhalten der Linse bei infizierter 
perforierender Verletzung eingegangen werden. Dieses ist verschieden, je nach
dem die Linsenkapsel mitverletzt war oder nicht. 

Entwickelt sich infolge Infektion eine zyklitische Schwarte, so wird die 
Linse, selbst wenn sie unverletzt war, kataraktos und die schrumpfende zykli
tische Schwarte fuhrt zu Verlagerung und Formanderung der kataraktosen 
Linse. Die Linse selbst schrumpft ebenfalls und kann mitunter verkalken. 

War die Linsenkapsel hingegen verletzt, oder wurde sie durch das Exsudat 
bzw. die Leukozytenwirkung arrodiert, so erstreckt sich die Eiterung und Ent
zundung, die sich infolge der Infektion in der Umgebung der Linse abspielt, auch 
in das Innere der Linse bzw. den Linsenkapselsack (sekundare Linseneiterung). 
Die durch Eindringen des Kammerwassers gequollene und kataraktose Linsen
su bstanz zeigt dann deutliche, zunachst palisadenformige Infiltration. 1m weiteren 
Verlauf dringt das Granulationsgewebe der zyklitischen Schwarte in den Kapsel
sack ein, und die kataraktosen Linsenmassen verschwinden durch Resorption. 
Es kann sich dann dort - ebenso wie an anderen Stellen - in dem Granula
tionsgewebe Knochen bilden, so daB das Bild der scheinbaren Verknocherung 
der Linse entsteht (PITSCH 1926, MICHAIL 1933). In jedem Stadium kommen 
dabei Verwachsungen zwischen Iris, eventuell auch Ziliarkorper und der 
schrumpfenden bzw. geschrumpften kataraktosen Linse oder ihren Resten 
vor. Dies wird wohl dadurch begunstigt, daB die Quellung der Linsenmassen 
und die chemischen Wirkungen der Linsensubstanz den Reizzustand und die 
entzundliche Reaktion der Bulbusgewebe erhohen, auch wenn die Linse selbst 
an sich gar nicht infiziert, sondern bloB verletzt war. DaB dadurch auch die 
bei quellender Linse nach perforierender Verletzung.an sich schon bestehende 
Gefahr der Augendrucksteigerung - bei Jugendlichen Gefahr der Ektasie 
des Bulbus - wachst, sei nur der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

Mitunter erfolgt a ber, besonders bei Stichverletzungen und bei Verletzungen 
durch Splitter, die in der Linse stecken bleiben, schon primar eine Infektion 
der Linsensubstanz durch die perforierende Verletzung selbst. Dabei kann 
Kammerwasser, Hornhaut, Glaskorper uSW. von der Infektion vollig verschont 
bleiben. Diese sog. primare Linseninfektion verursacht einen Reiz auf die die Linse 
umgebenden Gewebe der Iris und des Ziliarkorpers. Hierdurch kommt es zu 
einer Auswanderung von Leukozyten aus diesen Geweben, und durch Ein
wanderung derselben in die Linse entsteht das Bild der primaren Linseneite
rung. Die Kapselwunde erwies sich histologisch hierbei in einem Fall von 
WAGENMANN (1896), wobei massenhaft Kokken im Linsensack nachgewiesen 
wurden, als durch fibrillares Gewebe geschlossen. Werden die vereiterten 
Linsenmassen operativ entfernt, so kann der EntzundungsprozeB rasch voll
standig abheilen (FEHR 1900). Doch offnet die Entleerung des Eiters anderer
seits den Mikroorganismen, die sich in der Linse befinden (WAGENMANN), den 
Weg in die bisher verschont gebliebenen Teile des Auges, so daB es nach der 
operativen Entfernung des Eiters aus der Linse mitunter zu starken Ent-
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ziindungen des Bulbus infolge Ausbreitung der Infektion kommt (SAMELSOHN 
1892, DIEHL 1899) mit allen Folgen, die sich hieran anschlieBen konnen. 

1m iibrigen sei auf die ausfiihrliche Darstellung der Linseneiterung im 
Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 204f£., hingewiesen. 

c) Phthisis bulbi. 
SchlieBlich solI hier in Zusammenhang noch etwas naher auf das Endstadium 

vieler Verletzungen eingegangen werden, die Schrumpfung des Augapfels, die 
sog. Phthisis bulbi. 

Die Phthisis bulbi kann eintreten bei Verlust von Bulbusinhalt infolge 
Durchtrennung der Augenkapsel (perforierende Verletzungen bzw. Kon
tusionen mit Bulbusruptur), bei infektiosen Prozessen im Augeninnern, seien 
diese ektogener (perforierende Verletzung, Bulbusruptur, Ulcus serpens usw.) 
oder endogener Natur (metastatische Ophthalmie, Iritis, Iridozyklitis usw.). 
Mitunter, allerdings selten, stellt sich Phthisis bulbi auch ein ohne nachweis
bare infektiose Vorgange im Augeninnern und ohne Eroffnung des Augapfels, 
namlich bei Kontusionen ohne Bulbusrupturen (vgl. Abb. 14 auf S. 397). 

Pathologisch.anatomisch finden wir stets eine mehr oder weniger hochgradige 
Verkleinerung des Bulbus. Diese Schrumpfung betrifft in einem Teil der FaIle 
nur den vorderen Bulbusabschnitt (Phthisis anterior) und charakterisiert sich 
hier in einer Verkleinerung der Kornea und Abflachung der Vorderkammer. 
Die eigentliche Phthisis bulbi fiihrt zur Schrumpfung des ganzen Bulbus, wobei 
dieser an den Stellen des Ansatzes der geraden Augenmuskeln schlieBlich waren
ballenformig eingezogen erscheint. 

Die Phthisis anterior entwickelt sich fast nur im AnschluB an entziind
liche und infektiose Prozesse, die die vordere Augenkammer betreffen, z. B. 
Ulcus serpens, infizierte perforierende Verletzung der Hornhaut bzw. des 
KorneoskIeraIrandes und schIieBlich bei entziindlichen Vorgangen im vorderen 
Augenabschnitt nach Kontusion mit BuIbusruptur. Die Iris erscheint im 
histologischen Bild meist hochgradig verdickt und weist noch Reste entziind· 
Iicher Infiltration auf; das Pigmentblatt ist in unregelmaBige Falten gelegt. 
Die Pupille ist durch Granulationsgewebe verwachsen, das - wenn die Linse 
in situ sich befindet - auch zu Adhasionen zwischen vorderer Linsenkapsel 
und Iris gefiihrt hat. Von der Vorderflache der Iris erstrecken sich, besonders 
in den peripheren Partien der Vorderkammer, neugebildete Bindegewebsziige 
zur Hinterflache der Kornea; der Kammerwinkel ist durch Granulationsgewebe 
mehr oder weniger obliteriert, ja es kann die ganze Vorderkammer aufgehoben 
und von bindegewebigen Schwarten erfiillt sein, die sich meist auch in die 
Hinterkammer erstrecken. In diese Schwarten lagert sich manchmal Kalk abo 

Das histologische Bild der Phthisis bulbi ist weitgehend beeinfluBt durch 
die Vorgange, die sich vor Eintrjtt der Schrumpfung an dem betreffenden Bulbus 
abgespielt haben. Wir finden in dem einen Fall Reste entziindlicher Verande
rungen (Lymphozyten- und Leukozyteninfiltration, GefaBneubildung), im 
anderen FaIle Veranderungen, die durch den Verlust von Bulbusinhalt und 
durch Verletzung der Augenhiille und der inneren Augenhaute verursacht 
sind (Narbengewebe an perforierenden Wunden oder Skleralrupturen, an 
Aderhaut- und Netzhautrissen, Blutungsreste). 

Gemeinsam ist allen Fallen von Phthisis bulbi - abgesehen von der Ver
kleinerung des Augapfels - eine Verdickung der Sklera (bis auf das Vierfache 
der Norm) unter gleichzeitiger Faltelung derselben sowie eine ausgedehnte 
Schwartenbildung im Augeninnern. 

Diese Schwarten bestehen aus fibrosem gefaBarmen Bindegewebe bzw. 
Granulationsgewebe. Dies entwickelt sich bei perforierenden Verletzungen 
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meist von der Perforationsnarbe, bei Aderhaut-Netzhautrissen von diesen aus 
und wolbt sich dann zapfenformig in den Glaskorperraum vor. Bei infektiosen 
Prozessen steht es mit dem Ziliarkorper bzw. der Iris oder mit der eitrig infil
trierten Netzhaut bzw. Aderhaut in Zusammenhang. 

1m einen Fall erfiillen die Schwarten von Anfang an mehr oder weniger 
den ganzen Glaskorperraum, im anderen erstrecken sie sich zunachst nur 
entlang der Netzhaut bzw., falls diese fehlt oder zerfetzt ist, entlang der 
Aderhaut. 

Die Netzhaut ist zystisch degeneriert, in einem Teil der Falle infiltriert und 
fast stets von ihrer Unterlage abgelost. Sie liegt dabei meist trichterformig zu

sammengefaltet hinter der 
Linse (vgl. z. B. Abb. 14 

~~,,: ...... ..,...- --· I' 

auf S. 397), so daB das 
Granulationsgewebe den 
ganzen auf einen Spalt 
zusammengeschrumpften 

Glaskorperraum einnimmt 
Wenn die Netzhaut zer
rissen ist, bzw. wenn nur 
noch Reste von ihr vor
handen sind, so finden sich 

i-,-r---.I diese in das Schwarten-

Abb. 46. Partielles Skieraistaphylom be i infiziert er perforierender Yer
letzung durch ein Eisenbohrerstiick. P Verletzungsnarbe am Horn
hautrand in der Sklera; .A Ausbuchtuug von Aderhaut und Ski era. 
Linse subluxiert. Netzhaut total abgeiOst. (Enukleation des Bulbus 
6 Wochen nach der Verletzung .) C\Iikrophotogramm: ZeHl Planar 

i,5 em Brennweitc.) (Aus der Dniv.-Augenklinik Jena. 1934.) 

gewebe eingebettet und 
sind ebenfalls meist ent
ziindlich verandert. Auch 
die Aderhaut und selbst 
der Ziliarkorper sind hau
fig abgelOst und, wenn sie 
selbst mitverletzt waren, 
in das Granulationsgewebe 
einbezogen. In gleicher 
Weise ist die Linse von 
Granulationsgewebe um
schlossen; dieses erstreckt 
sich bei Defekten in der 
Linsenka psel ins Innere 
der Linse. 

Hinter der abgelosten Netzhaut und hinter der abgelosten Aderhaut findet 
sich Transsudat, Exsudat oder Blut. Auch zwischen dem Granulationsgewebe 
konnen Exsudat- und Blutreste liegen. Letztere sieht man besonders bei 
geschrumpftem Hamophthalmus, wobei auch die Vorderkammer meist noch 
Blutreste enthalt. 1st bei einer schweren perforierenden Verletzung der groBte 
Teil des Bulbusinhalts verlorengegangen, so enthalt der Skleralsack auBer 
dem dann nicht selten nur sparlichen Granulationsgewebe ebenfalls Blutreste, 
Exsudat und Transsudat sowie Reste der Uvea und Retina. 

1m weiteren Verlauf pflegt das Granulationsgewebe zu verkalken, und 
schlieBlich entwickelt sich daraus durch Metaplasie Knochen. Dieser entsteht 
je nach dem Sitz der Schwarten entweder mehr um die Linse herum (GOLD
ZIEHER 1881), so daB der Bulbus einen Knochenkern enthalt, oder entlang der 
Aderhaut, so daB sich im Bulbus eine Knochenschale findet (RUMSCHEWITSCH 
1903, v. HERRENSCHWAND 1934). Auch in der Linse kann es auf diese Weise 
zur Knochenbildung kommen (PITSCH 1926, MWHAIL 1933). CUber die feinere 
Histologie bei der Knochenbildung im Bulbus vgl. dieses Handbuch, Bd. XI/I, 
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S. 412f., Absehnitt GINSBERG: Uvea; Bd. XIII, S. 607 u . 667, Absehnitt SmiIEcK: 
Netzhaut; Bd. XIII, S. 859, Absehnitt GREEFF: Glaskorper; sowie Bd. XI/3, 
S. 145ff., Absehnitt v. SZILY: Linse.) 

d) Augendrucksteigerung und Staphylombildung. 
Zum SehluB dieses Absehnittes sei noeh gesagt, daB sieh haufig naeh Ver

letzungen mit oder ohne Infektion Augendrueksteigerung einstellt, sei es dureh 
fibrinos-plastisehe Verwaeh
sung des Pupillarrandes 
mit der Linse oder mit den 
Linsenresten, sei es dureh 
VersehluB der AbfluBwege 
infolge quellender Linsen
maRsen oder dureh peri
phere vordere Syneehie bei 
exsudativer Iritis oder dureh 
Obliteration des Kammer
winkels. Die Augendruek
steigerung kann dabei zu 
einer Sprengung der Wunde 
mit V orfall von Iris, Glas
korper und anderen Teilen 
des Augeninhalts, bei Ju
gendliehen aueh zu einer 
VergroBerung des ganzen 
Bulbus mit Verdiinnung der 
Sklera und Kornea (Staphy
lombildung) fiihren (vgl. 
dieses Handbueh, Bd. XIII, 
S. 272ff., Kapitel "Horn
haut" , ferner Bd. XI/3, 
S. 338f., Kapitel "Sklera", 
sowie oben S. 385, Abb. 7). 
1m iibrigen finden sieh bei 
diesem Sekundarglaukom je 
naeh der Dauer des Be-
stehens der Augendruek- Abb.47. Starkere VergroJ3enmg eines Teiles des Praparates von 
steigerung die gleiehen Abb. 46. A. Ausbuchtung von Aderhaut und Sklera. (!'f~krophoto-

th 1 . h t' h gramm : ZmJ3 Planar 20 mm BrennweJte.) (Aus der 'Umv.-Augen-pa ooglSe - ana omlSe en klinik Jena, 1934.) 

Veranderungen (glaukoma-
tOse Exkavation der Papille, '(jdem der Kornea, Keratitis bullosa und Degene
ration des Hornhautepithels), wie sie von ELSCHNIG in diesem Handbueh 
(Bd_ XIII, S. 873ff. und 973ff.) beim Glaukom besehrieben sind_ 

IToen sei'an meser l::I'telIe erwannt, dil.B sien partielle Skleralverdiinnung naeh 
perforierenden Verletzungen, insbesondere wenn sieh starkere Entziindungs
vorgange abgespielt haben, aueh entwiekeln konnen, ohne daB eine Augendruek
steigerung naehweisbar ist bzw. war. So zeigt Abb. 46 und 47 eine beginnende 
Verdiinnung der Sklera nach infizierter perforierender Verletzung dureh ein 
langes Eisenbohrerstiick; das partielle Staphylom saB an dem Durchtritt eines 
GefaBes in der Sklera in der Nahe der mit entziindlichen Erscheinungen 
komplizierten Verletzungsnarbe und hatte sich ohne Augendrueksteigerung 
entwickelt. 
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4. Die durch Zuriickbleiben eines Fremdkorpers im Bulbus 
verursachten Veranderungen des Augapfels. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen im Auge, die durch das 
Verweilen eines Fremdkorpers im Bulbus bzw. seinen Hauten verursacht 
werden, haben wir zu unterscheiden in solche, die durch den Fremdkorper selbst 
bedingt, und solche, die durch Infektionskeime, die dem Fremdkorper anhafteten 
und mit ihm in das Auge eingebracht wurden, verursacht werden. 

a) Veranderungen durch Wirkung von Infektionskeimen, 
die dem Fremdkorper anhafteten. 

Durch Infektionskeime, die mit dem Splitter ins Auge gelangen, werden 
infektiose Entzundungen verursacht (vgl. z. B. RADEMACHER 1908, infizierter 

--" 

( 
t 

Abb. 4S. Perforation durch Strohsplitter. Infektion durch Subtilis· 
bazillen , spontane Abstollung des StrohspIitters. (Nach E. HERTEL im 

Handbuch der arztlichen Erfahrungen im Weitkriege 1914/1918, 
Bd. V. Augenheilkunde. 1922.) 

Blei- und Holzsplitter), die 
in ihren pathologisch-ana
tomischen Veranderungen 
denen gleichen, wie sie so
eben besprochen wurden, 
und wie sie bei infizierten 
perforierenden V erletzun
gen - auch ohne Zuruck· 
bleiben einesFremdkorpers 
im Bulbus - eintreten. 
Handelt es sich um stark 
virulente Keime, so ent
wickelt sich eine eitrige 
exsudative Uveitis mitHy
popyonbildung in der Vor
derkammer, AbszeB im 
Glaskorper oder Panoph
thalmie. Liegt eineweniger 
starke Infektion vor, so 
kommt es zu Schwarten
bildung, eventuell mitAus
gang in Ablatio retinae und 
Schrumpfung des Bulbus 
(z. B. O. SEIDEL 1912 nach 
perforierender Dynamit
verletzung). 

Es lassen sich aberdoch 
gewisse Unterschiede im 
Verlauf und in dem patho

logisch -anatomischen Bild einer infektiosen Entzundung mit V orhandensein 
eines Splitters im Augeninnern gegenu ber einer solchen bei perforierenden Ver
letzungen ohne Fremdkorper im Bulbus feststellen. In einzelnen Fallen wird nam
lich - ganz gleich welcher Art der Fremdkorper ist - durch die infektiosen 
Entzundungsvorgange eine eitrige Einschmelzung der Buibushullen und Spon
tanausstoBung des Splitters unter Eiterentleerung herbeigefiihrt (Abb. 48); 
doch kann die SpontanausstoBung auch ohne starkere Eiterung allein durch das 
Narbengewebe erfolgen (s . Abb. 49), z. B. bei Splittern aus Holz, Kupfer, Blei, 
Stein usw. Oder aber es tritt eine Abkapselung des infizierten Fremdkorpers ein ; 
dann erhalt das Narbengewebe durch das Auftreten zahlreicher Riesenzellen, 
sog. FremdkorperriesenzeIlen, die sich vor allem um den Fremdkorper gruppieren, 
ein besonderes Geprage und unterscheidet sich dadurch von dem Narbengewebe, 
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das sich nach infizierter perforierender Verletzung bei Fehlen eines Fremd
korpers im Bulbusinnern zu entwickeln pflegt. 

b) Veranderungen, die durch den 
Fremdkorper als solchen bedingt 

sind. 
Damit kommen wir auf die Ver

anderungen zu sprechen, die durch 
den Fremdkorper als solchen 
bedingt sind. 

a) Veriinderungen, die durch das Ein
dringen des Fremdkorpers verursacht 

werden. 
Die Veranderungen bzw. Schadi

gungen, die der Fremdkorper bei 

trohhnl m 
Abb. 49. Spontanausstollung eines Strohhalms durch .die 
Hornhautwunde ohne starkere Eiterung. (Aus der Umv.

Augeuklinik Jena, 1935.) 

seinem Eindringen in das Bulbusinnere an den Teilen des Auges verursacht, 
durch die er seinen Weg nimmt (Hornhaut, Iris, Linse, Ziliarkorper, Sklera, 
Aderhaut, Netzhaut, Glaskorper), unterscheiden sich prinzipiell nicht von denen 
bei einfacher perforierender Verletzung ohne Verbleiben eines Fremdkorpers im 
Bulbus (S. 441ff.). Mitunter finden sich auch, z. B. bei SchuBverletzungen 
(Schrotkorner) mehr oder weniger starke Kontusionswirkungen. 

Der Splitter kann aber weiter, nachdem er den Glaskorper passiert hat, an 
der anderen Seite des Bulbus, die der Eintrittsstelle des Fremdkorpers gegeniiber
liegt, an s c hI age n und in den Glaskorper zuriickfallen. Dann entstehen Blutungen 
und Risse in Netzhaut und Aderhaut an der Anschlagstelle. Die Blutungen 
resorbieren sich; die Risse heilen entweder mit einem fibrillarenNarbengewebe aus, 
wie das oben bei Besprechung der Aderhaut-Netzhautrupturen geschildert wurde, 
oder sie fiihren bei Fortbestehen von Netzhautrissen zu Netzhautablosung. Letz
tere kann sich auch ohne NetzhautriB einstellen, z. B. wenn infolge der durch 
den Fremdkorper verursachten Glaskorperverletzung sich Glaskorperstrange 
bilden, die durch Schrumpfung die Netzhaut von ihrer Unterlage abziehen. 

Ein solcher Fall wurde 1935 (14 Jahre alter Farber) in der Universitats·Augenklinik Jena 
behandelt. Die Glaskorperstrange fiihrten, obwohl der verletzende Eisensplitter schon 
7 Stunden nach der Verletzung aus dem Glaskorper mittels des Riesenmagneten in die 
Vorderkammer und von da mittels Lanzenschnittes und Handmagnet entfernt wurde. 
durch Schrumpfung zu Ablosung der Netzhaut. Nach Durchtrennung der Strange mittels 
einer Schere, die durch einen skleralen Lanzenschnitt eingefiihrt wurde, legte sich die Netz
haut iiberall wieder an; die Reste der zerschnittenen Glaskorperstrange blieben bestehen. 

rl) Veranderungen, die auf chemischer Wirkung des im Auge verbleibenden 
Fremdkorpers beruhen. 

AuBer den gewissermaBen mechanisch bedingten Schadigungen lassen 
sich beim Verweilen eines Fremdkorpers im Auge noch andere chemisch be
dingte pathologisch-anatomische Veranderungen feststellen, die durch den 
Fremdkorper als solchen verursacht werden und nur dann eintreten, wenn 
derselbe langere Zeit im Bulbus verbleibt. Diese Veranderungen sollen im 
folgenden besprochen werden. 

Ihre Kenntnis verdanken wir LEBER, der in ausgedehnten Tierversuchen 
die Wirkung verschiedener aseptisch in das Auge eingefiihrter Substanzen 
eingehend untersucht und das Ergebnis in seinem grundlegenden Werk (1891) 
"fiber die Entstehung der Entziindung und die Wirkung der entziindungerregen
den Schadlichkeiten" mitgeteilt hat. 

LEBER kommt zu dem SchluB, daB jeder Fremdkorper eine mehr oder 
weniger ausgesprochene chemische Reizung verursacht, die anatomisch in dem 
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Auftreten einer Entziindung in der Umgebung des Fremdkorpers ihren Aus
druck findet. Diese Entziindung ist hinsichtlich ihres Grades wie auch des 
Zeitpunktes ihres Auftretens verschieden, je nach der chemischen Beschaffen
heit des Fremdkorpers und dem Sitz des Fremdkorpers. 

Dariiber hinaus spielt die Loslichkeit der Fremdkorpersubstanz in den 
Augenfliissigkeiten eine Rolle. So konnen z. B. Steinsplitter durch Auflosung 
vollig verschwinden, bei Eisen- und Kupfersplittern kommt es durch die relativ 
starke Loslichkeit dieser Metalle zur Verschleppung von Fremdkorpermaterial 
im ganzen Bulbus usw. 

Chemische Fremdkorperwirkungen werden verhindert oder abgeschwacht, 
wenn der Fremdkorper nicht ganz aseptisch war; denn dann stellt sich eine 
infektiOs bedingte Entziindung und dadurch eine rasche Abkapselung des Fremd
korpers durch Narbengewebe ein, wodurch die chemische Fremdkorperwir
kung beeintrachtigt wird. Bei Verweilen eines aseptischen Fremdkorpers 
im Auge treten hingegen charakteristische chemisch bedingte pathologisch
anatomische Veranderungen auf, die im folgenden geschildert werden sollen. 

1. Eisensplitter. Bei Verweilen eines aseptischen Eisensplitters im 
Bulbus kommt es nach einiger Zeit zur sog. Siderosis (Verrostung des Auges). 
Pathologisch-anatomisch haben wir zu unterscheiden zwischen der direkten 
Siderosis, die sich am Sitz des Splitters urn das Fremdkorperbett abspielt, 
und der indirekten Siderosis, d. h. einer Eisenablagerung innerhalb des Bulbus 
in weiterer Entfernung yom Sitz des Splitters. Wahrend die direkte Siderosis -
wie auch die Beobachtungen bei Hornhautfremdkorpern beweisen - schon 
bald nach der Verletzung beginnt, so braucht die indirekte Siderosis zu ihrer 
Entwicklung eine gewisse Zeit; doch konnte indirekte Siderosis von HERTEL 
bei Kriegsverletzungen schon 24 Tage nach der Verletzung festgestellt werden 
(HERTEL 1922). 

Die von BUNGE (1890) pathologisch-anatomisch beim Menschen erstmals 
beschriebene Siderosis bulbi beruht auf chemischen Vorgangen, deren Kennt
nis wir vor allem LEBER (1881, 1882, 1884, 1891) und V. HIPPEL (1893, 1894, 
1896, 1901) verdanken. Danach entsteht die Siderosis in der Weise, daB die 
Kohlensaure der Gewebe das Eisen des Fremdkorpers lost. Aus dieser Losung 
von doppeltkohlensaurem Eisenoxydul,die unmittelbar urn den Fremdkorper 
besonders stark konzentriert ist, schlagt sich das Eisen als fein verteiltes Eisen
oxydhydrat nieder oder verbindet sich moglicherweise mit dem ZelleiweiB 
zu Eisenalbuminat. Dieser Niederschlag ist in unmittelbarer Umgebung des 
Fremdkorpers wegen der hier herrschenden starken Konzentration der eisen
haltigen Gewebsfliissigkeit am starksten (direkte Siderosis). Durch Diffusion 
verbreitet sich das aus dem Fremdkorper geloste Eisen weiter im ganzen Bulbus 
und wird dann in bestimmten Zellgruppen, die eine spezifische Affinitat fiir 
das Eisen besitzen, niedergeschlagen, indem es eine unlosliche Verbindung mit 
Substanzen des Protoplasma der Zellen eingeht (v. HIPPEL 1894) und schlieB
lich allmahlich oxydiert wird (indirekte Siderosis). 

Die Siderosis ist erkenntlich makroskopisch durch die Braun- bzw. Gelb
farbung des Gewebes und histologisch-chemisch vor allem durch die Berliner
blau-Reaktion von PERLS. 

a) Direkte Siderosis. DaB die direkte Siderosis schon bald nach der 
Verletzung beginnt, beweist Z. B. ein Fall V. Szn.yS, bei dem sich, obwohl der 
Eisensplitter schon 6 Tage nach der Verletzung extrahiert worden war (v. Szn.y 
1918), am Fremdkorperbett hinter der Linse bei dem 3 Wochen spater enu
kleierten Auge deutliche Eisenreaktion des Gewebes fand. 

J e nach dem Sitz des Fremdkorpers finden wir direkte Siderosis in der 
Kornea, der Iris, Ziliarkorper, Linse, Netzhaut, Sklera und Aderhaut (HERTEL 
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1916). In dem Gewebe um den Fremdkorper, das sich rasch mit Eisen impra
gniert, sieht man mitunter Leukozyten und fixe Bindegewebszellen, auch 
Riesenzellen (HERTEL 1897) und Fibrin (LEBER 1891, S. 220), wahrend manchmal 
jede Infiltration fehlt (LINCKE 1903). Sitzt der aseptische Eisensplitter frei 
in der Vorderkammer, so bleibt eine Gewebsneubildung aus (LANDESBERG 
1882). Beim Sitz im Glaskorper entwickelt sich zunachst ein weiBes Exsudat 
um den Fremdkorper (LEBER 1891, S. 227), das sich braunlich verfarbt. Dann 
kommt es zu einer dichten braunlichen Imbibition mit Trubungen und an
schlieBender Schrumpfung des ganzen Glaskorpers. Befindet sich der Eisen
splitter in der Linse, so entwickelt sich regelmaBig eine Katarakt mit einem 
braunlich-gelblichen Ton, der in der Nahe des Splitters am starksten ist (SATTLER 
1899). Manchmal kommt es dabei gleichzeitig zur Erweichung der Linsen
substanz mit Verflussigung der Rinde, haufig aber wird die Linse durch die 
Eisenimpragnation dichter und fester. 

Bemerkt sei hier, daB LANDESBERG (1882) einen Eisensplitter, eingesehlossen in einem 
gummaahnliehen Knoten, in der grau verfarbten Iris fand; VAN DER HOEVE (1918) stellte 
einen melanotisehen Tumor auf der Iris kliniseh fest, der - wie die anatomisehe Unter· 
suchung nach Entfernung des "Tumors" ergab - einen Eisensplitter mit starker direkter 
Siderosis enthielt. 

b) Indirekte Siderosis. Besprechen wir nunmehr die indirekte Side
rosis. Die indirekte Siderosis ist ein chronischer ProzeB, der langsam, aber 
stetig zunimmt. Fur die Intensitat und Geschwindigkeit, mit der sich die dabei 
erfolgende Impragnierung des ganzen Bulbus mit Eisen entfernt yom Splitter 
vollzieht, ist der Sitz und die GroBe des Splitters sowie die chemische Be
schaffenheit des Eisens bzw. Stahls, aus dem der Fremdkorper besteht, maB
gebend. 

Ein groBer Splitter fiihrt rascher zur allgemeinen Siderosis als ein kleiner. 
1st der ganze Splitter ins Gewebe fest eingekeilt (z. B. in der Sklera), so voll
zieht sich die Verrostung des Auges langsamer, als wenn der Splitter mit 
einem Teil seiner Oberflache frei in das Augeninnere, insbesondere den Glas
korper, ragt. Liegt der Splitter in der Vorderkammer, so kann eine Siderosis 
anscheinend ausbleiben, wie mehrere FaIle, z. B. ein Fall von MELLER (1913), 
bei dem der Eisensplitter 26 Jahre reizlos im Kammerfalz, und ein Fall von 
KOBUSEW (1911), bei dem der Splitter 19 Jahre lang in der Iris steckte und 
frei in die Vorderkammer ragte, zeigen; in beiden Fallen fehlte die Siderosis 
klinisch. v. HIPPEL (1894) wies jedoch in einem gleichartigen Fall, bei dem 
nach 3 Jahre langem Verweilen des Splitters auf der Iris klinisch keine Siderosis 
festzustellen war, dieselbe anatomisch durch positive mikrochemische Eisen
reaktion an einem exzidierten Irisstiick nacho Ferner kann das Eintreten in
direkter Siderosis sich verzogern oder ganz ausbleiben, wenn der Splitter -
z. B. infolge stattgehabter Infektion - in festes Narbengewebe ein
gekapselt ist. 

Das schnelle Auftreten der Siderosis bei Granatsplitterverletzungen im 
Kriege brachte HERTEL (1922) in Zusammenhang mit der chemischen 
Zusammensetzung des Granatstahls. Er weist darauf hin, daB vielleicht die 
darin enthaltenen groBeren Beimengungen von Phosphor, Mangan usw., die 
bei Werkzeugsplittern fast oder ganz fehlen, den Korpersiiften Gelegenheit 
geben, die Auflosung des Eisens schneller zu bewerkstelligen. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen bei der indirekten Siderosis 
sind an den einzelnen Augenhauten verschiedenartig und verschieden stark. 

a) Siderosis der Hornhaut. In der Hornhaut lagert sich das Eisen - wie 
HERTEL (1897) zuerst sicher nachwies - in einem Teil der FaIle von intraoku
laren Eisensplittern meist nur in geringem MaBe ab, und zwar in den Horn-

Handbuch der pathoiogischen Anatomic. XI/3. 30 
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hautkorperchen und ihren Auslaufern in Form zahlreicher feiner brauner Korn
chen, die eine deutliche Blaufarbung bei der PERLsschen Eisenreaktion geben 
und als sog. xenogene Siderosis corneae unterschieden werden von der bei 
Blutungen in die Vorderkammer vorkommenden hamatogenen oder endo
genen Siderosis corneae (vgl. hieruber v. HIPPEL, dieses Handbuch, Bd. XI/I, 
S.21O). Sie liegen in den tieferen Hornhautschichten am dichtesten, sind aber 
auch im Hornhautepithel anzutreffen, hier ebenfalls reichlicher in den tieferen 
Schichten. Makroskopisch zeigt die Kornea dabei mitunter eine deutlich braun
liche bis rotbraune Verfarbung. Auf eine Ansammlung von gelblichen dicht
gedrangten Punkten an der Hinterflache der Hornhaut machte bereits 1890 
HIRSCHBERG aufmerksam, und RUBERT (1911) stellte histologisch mit der 
Berlinerblau-Reaktion fest, daB dieselben eisenhaltig sind. Wichtig ist ferner 
die bereits von BUNGE (1890) beobachtete dichte Impragnierung des Liga
mentum pectinatum mit rostfarbenen Massen. Hierdurch findet die bei Side
rosis bulbi vorkommendeAugendrucksteigerung ihreanatomischeErklarung, 
wie das auch aus den Versuchen ERDMANNS (1907) hervorgeht, der durch 
Elektrolyse von Stahlnadeln feinkorniges Eisen in der Vorderkammer yon 
Tieren darstellte bzw. in diese injizierte und darnach Augendrucksteigerung 
unter gleichzeitiger Obliteration des Kammerwinkels erzielte. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB ANDRESEN (1903) eine tiefe Entziindung 
der Hornhaut mit Trubung und Vaskularisation, wie bei parenchymatoser 
Keratitis, bei langerem Verweilen yon Eisensplittern in der Vorderkammer 
auftreten sah. 

fJ) Siderosis der Iris. An del' Iris zeigt sich die Siderosis makroskopisch 
in einer Verfarbung ins Braune oder Grunliche. Histologisch findet man eine 
Impragnation del' Iris mit Rostpartikelchen, die in die normalen Gewebszellen 
der Iris eingelagert sind (v. HIPPEL 1894), und zwar - wie Versuche v. HIPPELS 
(1894) an albinotischen Kaninchen beweisen - sowohl in die Zellen des Iris
stromas als auch in die des Pigmentepithelblattes. Die Ablagerung ist, wie die 
intensive Blaufarbung bei der Eisenreaktion zeigt, am dichtesten in den Zellen 
der Vorderflache (BUNGE 1890), in einem dUnnen vor der Pigment lame lIe ge
legenen Saum der Irishinterflache (Dilatatorgegend) und im Sphincter pupillae 
(Au SIN 1891, HERTEL 1897, UHTHOFF 1903). Aus letzterem Befund erklaren 
sieh die Veranderungen der Pupillenweite und der Pupillenreaktion, die sich bei 
Siderosis finden (Au SIN 1891, v. HIPPEL 1896, HERTEL 1897, UHTHOFF 1903, 
VERHOEFF 1918), wobei aber moglicherweise auch die bei Siderosis mitunter 
zu beobachtende Atrophie der Irismuskulatur eine Rolle spielt (v. HIPPEL 
1896, HERTEL 1897). 

Bemerkt sei noch, daB bei Siderosis bulbi auch Irisschlottern auftreten 
kann, und zwar infolge Veranderungen des Linsensystems und des Glaskorpers 
(EISENBERG 1901). 

y) Siderosis der Linse (ausfiihrliche Darstellung im Kapitel "Linse" in dies em 
Band, S. 216-223). In der Linse kommt es durch indirekte Siderosis wohl regel. 
maBig - auch wenn der Splitter die Linse nicht verletzt hat und sich nicht in ihr 
befindet - zu einer Braunfarbung. Dabei tritt auch bei intakter Linsenkapsel in
folge der Siderosis meist Kataraktbildung auf. AuBerdem stellen sich kleine rund
liche gelbliche oder braunliche Fleckchen unter der vorderen Linsenkapsel 
ein; sie sitzen in regelmaBiger, ringformiger Anordnung an der Stelle, die 
etwa dem Rand der erweiterten Pupille entspricht. Diese Fleckchen sog. 
Rostkranz finden sich sowohl bei Sitz des Splitters innerhalb wie auBer
halb der Linse und auch bei unverletzter Linsenkapsel. ACSIN (1891) kam 
auf Grund von histologischen Untersuchungen an menschlichen Linsen und 
Tierexperimenten zu dem SchluB, daB es sich hierbei um Eisenablagerung in 



Durch Fremdkorper im Bulbus verurfJachte Veranderungen des Augapfels. 467 

die gewucherten Kapselepithelien in Form eines schwerloslichen Eisenalbu
minats handele. v. HIPPEL (1894) stellte dann fest, dal3 die Ablagerung in Form 
des Eisenalbuminats nicht im Kern der Kapselepithelien erfolge, wie AUSIN 
angenommen hatte, sondern im Protoplasma, wahrend HERTEL (1922) durch 
die Eisenreaktion mit Turnbullblau nachwies, dal3 sich auch in den Kernen 
Eisen ablagerte. Bei der PERLsschen Berlinerblau-Reaktion sieht man in diesen 
Fallen im histologischen Bild eine deutliche schichtformige Blaufarbung der 
Linse unter der vorderen Kapsel. Der blaue Streifen (Abb. 50) nimmt etwa 
die Ausdehnung der erweiterten Pupille ein und verdickt sich an seinen Enden 
(HERTEL 1897, UHTHOFF 1903). 

Weiterhin kann es bei intraokularem Sitz des Eisensplitters, auch ohne 
direkte Verletzung der Linse, zu einer spontanen Schrumpfung und volligen 
Resorption der Linse kommen (v. HIPPEL 1896). V. HIPPEL erklart diese Tat
sache damit, dal3 die Kapselepithelien durch die hochgradige Impragnation 

- - -

/ 
Abb. 50. Eisenstar. Verrostung des gewucherten Epithels (Eisenreaktion nach PERLS). (Kach A. JESS aus 

SCHIECK-BRtCKNER: Kurzes Handbuch der Ophthalmologie, Bd. Y. 1930.) 

mit Eisen nekrotisch werden, so dal3 das Kammerwasser ungehindert auf die 
Linse einwirken und damit die Vorbedingungen fiir die totale Resorption schaffen 
kann (vgl. auch VOSSIUS 1896 und EISENBERG 1901). 

VOSSIUS (1901) beobachtete, was der Vollstandigkeit halber noch erwahnt 
sei, bei 2 Patienten mit Siderosis bulbi spontane Luxation und Subluxation 
der getriibten und' geschrumpften Linse, was er als Folge der Degeneration 
der Zonulafasern und des Glaskorpers durch Siderosis auffal3te. 

0) Siderosis des Glask6rpers. 1m Glaskorper kommt es bei Siderosis 
bulbi zu flottierenden Triibungen, Verdichtung, Schrumpfung und Abhebung 
des Glaskorpers. Besonders deutlich pflegt die Verdichtung in den vorderen 
Partien zu sem, wahrend der iibrige Teil verfliissigt sein kann, so dal3 der 
Glaskorper dann im ganzen von der Netzhaut abgelost erscheint. Von dem 
an der Pars ciliaris retinae ansetzenden verdichteten Glaskorpergeriist ziehen 
einzelne Strange zu den weiter hinten gelegenen Netzhautpartien, wo sie sich 
fest anheften. LINCKE (1903) konnte hierbei deutlich die Zugwirkung der Glas
korperfibrillen beobachten. Die Netzhaut erwies sich bei der histologischen 
Untersuchung an diesen Stellen hiigelartig glaskorperwarts vorgewolbt, und 
die Stabchen und Zapfen reichten zwar noch in das Pigmentepithel, waren 
aber hier sehr lang gezogen. Hierdurch kann die Netzhaut von ihrer Unter
lage abgezogen werden, so dal3 Netzhautablosung eintritt, wenn nicht etwa 
- durch die chemische Wirkung des Eisens auf die Netzhaut und dadurch be
dingte Pigmentdegeneration derselben (s. S. 468!) - eine festere Verbindung 
zwischen Netzhaut und Pigmentepithel bzw. Aderhaut entstanden ist, durch 

30* 
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die das Auftreten einer Netzhautablosung verhindert wird. Das Glaskorper
geriist erweist sich haufig als gelbbraunlich verfarbt. Mitunter sind darin 
vereinzelte ein- und mehrkernige Zellen suspendiert, deren Protoplasma kleine 
Kornchen enthalt, die eine schwache Eisenreaktion geben (v. HIPPEL 1896). 

e) Siderosis des Ziliark6rpers. 1m hinteren Augenabschnitt findet die haupt
sachliche Ablagerung von Eisen bei indirekter Siderosis bulbi an den Ziliar
fortsatzen und in der Netzhaut statt. 

1m Bereich des Ziliarkorpers kommt es zu einer dichten Ansammlung 
von rostbraunen Kornchen an der InnenHache des Ziliarmuskels sowie in den 
Epithelien der Ziliarfortsatze; vielleicht findet dadurch die bei Siderosis mit
unter zu beobachtende Hypotonie ihre anatomische Erklarung (Storung der 
Sekretion intraokularer Fliissigkeit infolge Eisenimpragnation der Ziliarkorper
epithelien). Es kann weiterhin eine partielle Atrophie der Ziliarkorpermusku
latur und eine Sklerose und Retraktion der Ziliarfortsatze eintreten, wie 
v. HIPPEL (1896) beschrieb. 

') Siderosis der Netzhaut. 
1. Siderotische Degeneration der Netzhaut. InderNetzhauterfolgt 

die Eisenablagerung sowohl in der Pars ciliaris retinae wie im Pigmentepithel 
und in der Substanz der Retina. Die Eisenkornchen schlagen sich vorwiegend in 
den Pigmentepithelzellen und den Zellen der Stiitzsubstanz nieder. Gleich
zeitig kommt es zu einer Wucherung der Pigmentepithelzellen und Aus
wanderung derselben in die Netzhaut (siderotische Netzhautdegeneration), 
wodurch eine festere Verbindung zwischen N etzhaut und Pigmentepithel entsteht, 
etwa wie bei Retinitis pigmentosa, der das Bild der siderotischen Netzhaut
degeneration auch ophthalmoskopisch gleicht. Hand in Hand damit geht eine 
Wucherung der Stiitzzellen und Degeneration und Zerfall der nervosen Elemente 
der Netzhaut, die von den auBeren Schichten beginnt und nach innen zu fort
schreitet. Da diese Degeneration auch die Ganglienzellen mit ergreift, kommt 
es schlieBlich zur sekundaren aszendierenden Optikusatrophie. Wegen weiterer 
Einzelheiten vgl. die Darstellung von SCHIECK im Kapitel "Netzhaut" in diesem 
Handbuch, Bd. XI/I, S. 602f. 

2. Isolierte siderotische Schadigung der Macula lutea (HAAB). Eine 
weitere Schadigung der Netzhaut bei Siderosis bulbi betrifft die Macula lutea, die 
gewissermaBen isoliert erkranken kann. Diese isolierte Erkrankung der Macula 
lutea ist nach HAAB, der sie 1888 zuerst beschrieb, auf die groBere Vulnera
bilitat dieser Stelle gegeniiber der iibrigenNetzhaut zuriickzufiihren. Ophthalmo
skopisch (vgl. auch LAUBER 1912) handelt es sich urn unregelmaBige Sprenke
lung und feine Pigmentierung; sie kann sich, wie SIEGFRIED (1896) in 2 Fallen 
beobachtete, auch bei nur kurzem Verweilen des Splitters im Auge entwickeln, 
und DRUCKER (1904) sah die Veranderung sogar auftreten, obwohl die Extrak
tion des Splitters bereits 21/2 Stunden nach der Verletzung erfolgt war. 

3. Siderotische Netzhautablosung. Besonderer Erwahnung bedarf 
schlieBlich noch die Tatsache, daB bei zunachst reizloser Einheilung eines asep
tischen Eisensplitters spater totale N etzha u ta blosung eintreten kann. 
Abgesehen von einem Narbenzug, ausgehend vom Sitz des Fremdkorpers oder 
von der Eintrittsstelle desselben (s. S. 463), kommen als Ursache hierfiir besonders 
die infolge der chemischen Eisenwirkung eintretenden Glaskorperverande
rungen (S.467), Verdichtung, Triibungen, Schrumpfung, Abhebung und auch 
Verfliissigung des Glaskorpers in Betracht. 

LEBER (1898) sah 2-3 Tage, mitunter auch 1-2 Wochen nach Einbringen 
eines aseptischen Eisensplitters in den Glaskorperraum von Kaninchen eine 
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totale Netzhautablosung mit ausgedehnten Rissen in der Netzhaut auftreten, 
nachdem sich vorher eine Erweiterung und Schlangelung ihrer GefaBe und 
beginnende Verdichtung des Glaskorpers gezeigt hatte. Beim Menschen dauert 
es gewohnlich etwas langer, bis die Ablatio eintritt. Bei der anatomischen 
Untersuchung findet man dann die mehr oder weniger degenerierte und mit 
Eisen impragnierte Netzhaut abgelost und mitunter trichterformig zusammen
gefaltet hinter der Linse liegen. Der Glaskorper ist entweder vollig verschwunden 
und durch ein lockeres Bindegewebe ersetzt oder jedenfalls stark geschrumpft. 
In der Netzhaut zeigen sich groBere oder kleinere Risse, und mitunter ist die 
Netzhaut ganz vom Opticus abgerissen (KLAUBER 1910). Der retroretinale 
Raum kann - besonders bei Siderosis nach SchuBverletzungen - mit Blut 
erfiillt sein. 

1}) Siderotische Schiidigung der Aderhaut. 
1. Aderhauta bhe bung. Ander Aderhaut kommt es beiindirekter Siderosis 

mitunter zur Aderhautabhebung, sei es olme (WAGENMANN 1907), sei es mit 
Blutungen. Letzteres wurde besonders bei Kriegsverletzungen beobachtet 
(v. SZILY 1918). 

2. Siderosis der Aderhaut. 1m allgemeinen liiBt die Aderhaut bei 
Siderosis bulbi keine Eisenablagerungen erkennen; doch haben HERTEL (2 Falle 
1916) und v. SZILY (1 Fall 1918) in ihr ebenfalls indirekte Siderosis feststellen 
konnen. Die Eisenablagerung erfolgte in diesen Fallen im ganzen Aderhaut
stroma - abgesehen von der Choriocapillaris - in Form groBerer und kleinerer 
Schollen, aber auch in rundlichen Zellen. v. SZILY (1918) stellte weiter fest, daB die 
Zellen, die in der Aderhaut die Eisenreaktion gaben, veranderte Pigmentzellen 
der Suprachorioidea bzw. deren Abkommlinge waren, die ihre Fortsatze, wie 
haufig bei suprachorioidealen pathologischen Prozessen (Entziindungen, Blu
tungen), verloren haben. 

HERTEL (1916) vermutet, daB die Ursache Iiir das Auftreten von Aderhaut
siderosis gerade bei Granatsplitterverletzungen die durch Beimengung von 
Mangan und Phosphor zum Granatstahl bedingte leichtere Zersetzbarkeit 
der Granatsplitter sei. Hierdurch wiirde die Eisenzufuhr in die Gewebe bei 
Granatsplitterverletzungen reichlicher, so daB Eisen auch in der stark blut
durchstromten Aderhaut mit unseren Methoden nachweisbar werden konnte, 
was bei Friedensverletzungen durch Eisensplitter vielleicht wegen der schwereren 
Loslichkeit der Splitter und dadurch bedingten langsamen Eisenzufuhr in der 
Aderhaut nicht der Fall sei. 

Der schlieBliche Endausgang der Siderosis bulbi kann Phthisis bulbi einer
seits durch NetzhautablOsung, andererseits durch die infolge der Siderosis auf
tretenden Ernahrungsstorungen sein. Haufig stellt sich aber auch Augen
drucksteigerung (s. S.466) ein. 

RUBERT fand 1911 in einem Fall nach 16jahrigem Verweilen des Eisen
splitters im Auge eine Iridochorioiditis serosa mit Knochenbildung und mit 
proliferierenden und degenerativen Veranderungen der Netzhaut und Aderhaut. 

2. Kupfersplitter. Auch beim Vorhandensein eines Kupfer- bzw. kupfer
haltigen (z. B. Messing) Fremdkorpers haben wir zu unterscheiden zwischen 
den pathologisch-anatomischen Veranderungen, die am Sitz des F;remdkorpers 
entstehen, und denen, die durch Fernwirkung des Kupfers weiter entfernt 
yom Splitter in den iibrigen Teilen des Auges auftreten. 

Die Kenntnis des pathologisch-anatomischen Geschehens bei intraokularen 
Kupfersplittern verdanken wir vor allem den Kaninchenexperimenten LEBERS 
(1891), deren Ergebnisse - wie klinische und pathologisch-anatomische Studien 
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an menschlichen Augen zeigten (KOSTENITSCH 1891 , DECKER 1890, ZIMMER
MANN 1897, LEITNER 1902, SIEGFRIED 1896) - mit denen bei Kupferwirkung 
am menschlichen Bulbus iibereinstimmen. 

a) Veranderunge n am Sitz des Splitters. Beim Eindringen eines 
Kupfersplitters ins Augeninnere kommt es - wie LEBER nachwies - rasch zu 
einer eitrigen Exsudation in die Umgebung des Splitters, die urn so starker 
ist, wenn derselbe mit gefaBfiihrenden Teilen des Auges in direkter Beriihrung 
steht. Der Eiter enthalt dabei Kupfersalze. 

a) Sitz des K up!ersplitters in der Vorderkammer . Bei Sitz des Splitters 
in der V order kammer oder Iris entwickelt sich ein Hypopyon unter Hyper-

Abb. 51. Kupfersplitter im Glaskorper. AbsceBbildllng mit scharfer 
Begrenzung, sekundare AblOsung der Netzhaut und Aderhaut, 
beginnende Phthisis bulbi. (Verletzung 22.7.34, Enukleation aus
warts 11. 11. 34). P Sitz des Splitters. (Mikrophotogramm; ZeiB 
Planar 7,5 em Brennweite). (Aus der Univ.-Augenklinik J ena, 1934.) 

amie und Auflockerung des 
Irisgewebes,indemsichgleich
zeitig zahlreiche mit braunen 
Kornchen erfiilIte Rundzellen 
am Sitz des Splitters ein
stellen. 

(3) Sitz des K up!ersplitlers 
im Glaskorper. Befindet sich 
der Kupfersplitter im Glas
korper und beriihrt dabei 
die Netzhaut oder den Ziliar
korper, so erfolgt von der 
Retina bzw. dem Ziliarkorper 
aus eine Exsudation von ei
weiBhaltiger Fliissigkeit, Fi
brin und Leukozyten in den 
Glaskorper unter Hyperamie 
und eitriger Infiltration der 
Augenhaute, besonders an 
der Stelle der Beruhrung 
(Abb. 51). Die eitrige Infil
tration des Glaskorpers ist 
urn den Fremdkorper herum 
sehr dicht; sie grenzt sich im 
spateren Stadium durch eine 

hyaline Schicht (Abb. 52) gegen den ubrigen Glaskorper, der jedoch auch nicht 
frei von einzelnen Leukozyten und leichteren Triibungen ist, abo Liegt der Fremd
korper frei im Glaskorper, d. h. beriihrt er Netzhaut oder Ziliarkorper nicht, 
so tritt die Exsudation in den Glaskorper viel langsamer und mehr diffus ein; 
ebenso braucht dann die Entwicklung der hyalinen Schicht urn das Exsudat 
langere Zeit; aber auch dabei ist das Exsudat urn den Fremdkorper schlieBlich 
am dichtesten. 

In allen diesen Fallen wird so der Kupfersplitter von Leukozytenansamm
lungen allmahlich vollig eingehiillt. 1m weiteren VerIauf kann den Fremdkorper 
Granulationsgewebe einkapseln durch Proliferation von Bindegewebe urn das 
Exsudat. Kapselt sich der Splitter auf der Iris ab, so gleicht das Granulations
gewebe mitunter einem Gummiknoten (WICHERKIEWICZ 1894, BOCCHI 1910). 

y) Sitz des Kupjersplitters an der Bulbuswand. Liegt der Kupferfremd
korper der Bulbuswand an, so kann es - statt zur Abkapselung des Splitters -
zu entziindlicher Erweichung der Sklera (KLECZKOWSKI 1913) bzw. der Kornea 
und weiter unter eitriger Einschmelzung der Bulbuswand zur Spontanaus
stoBung des Fremdkorpers kommen, wahrscheinlich unter Mitwirkung von 
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Bindegewebswucherung (LEBER 1891). Trotzdem bIeibt hierbei mitunter, 
wie O. SCHMID (1917) beschrieb, sogar volle Sehscharfe erhalten. 

Der in solchen Fallen bei Sitz des Kupfersplitters an bzw. in der Bulbuswand 
sich um denselben bildende AbszeB kann aber auch nach innen (in den Glas
korper) durchbrechen, wie COHEN (1908) bei Sitz des Kupfersplitters in der 
Aderhaut beobachtete; der entstandene AbszeB entleerte sich durch die Netz
haut in den Glaskorper. 

Bei Sitz des Splitters 
im hinteren Bulbusab
schnitt tritt im weiteren 
Verlauf haufig Netzhaut
ablOsung mit Netzhaut
rissen ein; LEBER (1891) 
bezieht dieselbe auf 
Schrumpfungsvorgange 

infolge der durch den 
Splitterverursachten um
schriebeneneitrigen GIas
korperinfiltration, wah
rend GREEF (1905) sie auf 
subretinalenFliissigkeits
erguB von seiten der Ader
haut zuriickfiihrt. 

Sitzt der Kupfersplit
terganzindenAugenhau
ten, Aderhaut, Netzhaut, 
Sklera, Kornea oder Zili
arkorper,d.h.ragternicht 
in Vorderkammer oder 
Glaskorpervor, so kommt 
es zu umschriebener Eite
rung entlang dem ganzen 
Splitter, ohne daB GIas
korper bzw. Kammer
wasser eitrig verandert zu 
sein brauchen. 

b) SitzdesKupjersplit
ters in der Linse. Von Ver
anderungen am Sitz des 
Kupfersplitters bediirfen 

Abb.52. Starkere VergriiBerung aus Abb. 51. F Sitz des Kupfer
splitters ; L Leukozyten in seiner Umgebung; H hyaline Schicht, 
die den AbszeLl gegen den G1askiirper abgrenzt; ER entziindlich in
filtrierte N etzhaut, die sekundar abgeliist ist. (Mikrophotogramrn : ZeiLl 
Planar 50 mm Brennweite.) (Aus der Univ.-AugenkIinik Jena, 1934.) 

noch besonderer Erwahnung die lokalen Vorgange bei Sitz des Kupfersplitters in 
der Linse. LEBER (1891) konnte hierbei im Kaninchenexperimentnicht nur dasAus
bleiben jeder entziindlichen Reaktion einwandfrei feststellen, sondern er beobach
tete auch, daB eine Kataraktbildung nicht eintrat oder jedenfalls umschrieben blie b. 

Die gleiche Beobachtung konnte WAGENMANN (1897) beim Menschen machen; 
in diesem Fall hatte die Linse erst 25 Jahre nach Eindringen eines Ziindhiit
chens, das von der Linse vollig umschlossen wurde, begonnen sich zu triiben. 
Nach Extraktion der Katarakt zeigte sich bei der anatomischen Untersuchung, 
daB der Splitter vollig reizIos-ohne jedeExsudatbildung-unmittelbar zwischen 
die Linsenfasern eingekeilt war. Doch wies die Umgebung des Fremdkorperbettes 
in der Linse - wie die chemische Untersuchung ergab - deutliche Impra
gnierung mit Kupferverbindungen auf, wodurch aber jedenfalls keine eitrige Ent
ziindung verursacht worden war (vgl. auch v. GROSZ 1889, DISLER 1904 u . a.). 
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b) Yeranderungen durch Fernwirkung des Kupfersplitters (Chal
kosis). AuBer diesen in der unmittelbaren Umgebung des kupfernen Fremd
korpers sich abspielenden Veranderungen kommt es zu chemischen F ern
wirkungen des Kupfers im ganzen Bulbus. Die Ausbreitung des Kupfers erfolgt 
hierbei nach LEBER (1891) in der Weise, daB das Kupfer ahnlich wie das Eisen 
in den Fliissigkeiten des Auges in geringer Menge sich lOst und sich nun durch 
Diffusion im ganzen Bulbus verbreitet, wobei - wie LEBER experiment ell 
feststellte - die eingebrachten Kupfersplitter merklich kleiner werden. Das 
Kupfer schlagt sich dann in den Geweben des Auges nieder und kann dort 
mikrochemisch (z. B. durch Rotfarbung roittels der Ferrozyankalium-Essig
saure- bzw. Salzsaurereaktion, die KOSTENITSCH bereits 1891 anwandte) nach

gewiesen werden. Der Gehalt des 
Gewebes an Kupfer bei intraokularen 
Kupfersplittern ist aber stets wesentlich 
geringer als der an Eisen bei intraoku
laren Eisensplittern. Man erklart das 
damit, daB das Kupfer im Gewebe nicht 
oder jedenfalls nur in geringerem Aus
maB in eine unlOsliche Yerbindung iiber
geht, so daB keine Ansammlung des 
Kupfers in unloslichen Yerbindungen 
erfolgt, sondern durch Resorption auch 
von den Stellen des Bulbus, wo Kupfer 
sich - entfernt vom Fremdkorper - in 
leichter lOslicher Form niedergeschlagen 
hat, dauernd kleine Mengen Kupfer wie
der verschwinden, wah rend Eisen, das 

Abb.53 . Hornhautverkupfernng. (Nach A.JESS.192!.) sich im Gewebe niederschlagt, eine un-
losliche chemische Yerbindung eingeht 

und dann nicht roehr weiter abtransportiert wird, sondern im Gewebe entfernt 
vom Fremdkorper, wohin es zunachst in loslicher Form gelangte, in unlOslicher 
Form liegenbleibt. Mit der Annahme, daB das Kupfer sich in weniger schwer 
loslicher Form niederschlagt, steht in Einklang die Tatsache, daB auch trotz 
volliger Abkapselung des Fremdkorpers - wie z. B. in der Linse oder in Narben
gewebe - Fernwirkungen des Kupfers beobachtet werden (WAGENMANN 1897, 
SIEGFRIED 1896). 

Dber die Fernwirkungen und die Ablagerung des Kupfers im Gewebe orien
tiert uns der Ausfall der mikrochemischen Reaktionen auf Kupfer im histo
logischen Praparat. Die am frischen Praparat deutliche Ferrozyankalium
Salzsaure- (bzw. Essigsaure-) Probe gelingt jedoch - wie SCHMIDT (1898) 
feststellte - nicht roehr, wenn der aufgeschnittene Bulbus oder die histologischen 
Schnitte langere Zeit in Alkohol (75%) gelegen haben, oder wenn der Bulbus 
nicht unaufgeschnitten, sondern in aufgeschnittenem Zustand in Zelloidin 
eingebettet wurde. 

Stellt man die Reaktion auf Kupfer unter Beriicksichtigung dieser Yor
sichtsmaBregeln bei Augen an, in denen vor der Enukleation schon langere 
Zeit ein Kupfersplitter verweilte, so ergibt sich im anatomisch-histologischen 
Praparat folgendes: 

Zunachst zeigt sich die durch Ferrozyan-Kupfer bedingte Braunrotfarbung, 
die bei Anwesenheit von Kupfer durch die Ferrozyankalium-Essigsaurereaktion 
nach PERLS hervorgerufen wird, in sehr ausgepragtem MaBe in dem urn den 
Fremdkorper liegenden Exsudat, und zwar sowohl in den Zellen als auch in 
den iibrigen Gewebselementen. Die Verfarbung nimmt mit zunehmender Ent-
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fernung vom Fremdkorperbett ab, ist aber im Glaskorper, in der Netzhaut, Iris, 
Ziliarkorper und auch Linse, ja sogar Hornhaut deutlich vorhanden (SCHMIDT 
1898), wodurch die Verbreitung des Kupfers im ganzen Bulbus bewiesen wird. 

Die durch diese Fernwirkung 
des Splitters verursachten Veran
derungen (Chalkosis) sollen im fol
genden naher geschildert werden. 

a) Chalcosiscorneae.lnder Kor
nea findet sich bei der Chalkosis 
(Abb. 53) klinisch ein grunlicher 
Ring am Lim bus, der in den tiefsten 
Schichten am Karnmerwinkel sitzt. 
JESS (1924p) stellte hieArbbbei im ana- l ~= 
tomischen raparat ( .54) eine 
zarte gelbliche Kupfersalzeinlage- 1 j 
rung zwischen Deszemet und En- ..... 
dothelzellen fest. Sowohl die Des-
zemet selbst, wie die Endothel- -+ -------------:.,.-~--,.,.-. I ~ 
zellen waren frei von Kupfer. J ~ 

(3) Chalcosis iridis. In der Iris 
machtsichebenfallseineleichtgrun
liche bis grunlichgelbe Verfarbung 

Abb. 54. Hornhautyerkupferung. Bei Kupfereinlagerung 
ill der Hornhaut. (Xach A. JESS. 1924.) 

bemerkbar (v. GONZENBACH 1892, HIRSCHBERG 1899, CASPAR 1908, BARTEN 1908). 
y) Chalcosislentis. An der Linse kommt es infolge Fernwirkung des Kupfers 

zurn sog. Kupferstar (Abb. 55), uber dessen pathologische Anatomie bereits im 
Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 223 
bis 226 eingehend berichtetist. Man be
merkt dabei (HILLEMANNS 1896) einen 
gel bgrunen Reflex des Pu pillarge bietes, 
dervoneinerzarten, in fokaler Beleuch
tung olivenfarbigen, mit dem Augen
spiegel durchleuchtbaren Trubung 
an der Linse herriihrt und umgeben 
ist von einem der Pupillenform entspre
chenden braunlichen Pigmentring, von 
dem nach auBen sich strahligeAuslaufer 
unter die Iris erstrecken. ZUR NEDDEN 
(1903),der den Fall HILLEMANNS' spater 
sah, fand einen griinlichen Reflex, 
ausgehend von den mittleren Linsen
schichten, und eine Zunahme der 
Linsentriibungen am hinteren Pol. 
Ganz ahnliche Beobachtungen mach
ten, worauf JESS (1919) hinwies, ERTL 

Abb.55. Kupferstar. (~ach A. JESS.) 

(1907) und PURTSCHER (1918) an der Linse bei intraokularem Kupfersplitter. 
ERTL sah hierbei mittels fokaler Beleuchtung am vorderen und hinteren Linsen
bildchen Regenbogenfarben auftreten. Er und PURTSCHER bezeichnen die Linsen
veranderung als "Scheinkatarakt". VOGT (1921) stellte mit der Spaltlampen
rnikroskopie fest, daB diese strahlige sonnenblumenartige, schmutzig graue bis 
braunlichrote, bei seitlicher Beleuchtung deutlich sichtbare, in durchfallendem 
Licht verschwindende Triibung der Linse hierbei aus feinen grau-blaugriinen 
Punkten bestand, die er in das Kapselepithel verlegt, wie bei der Sidero~is. VOGT 
wies weiter (1923) darauf hin, daB die Strahlen der Trubung dort am intensivsten 

~ 
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seien, wo die Firste und der Pupillarrand der Iris besonders innig der Linsenvor
derflache anliegen, womit die Beobachtung von JESS (1922) im Einklang steht, 
daB die kreisformige Triibung der vorderen Linsenkapsel nach Atropinisierung 
der Pupille verschwindet und weiter nach peripher riickt. 

JESS (1922) konnte bei dieser Scheinkatarakt histologisch am frischen Pra
parat deutlich eine Ansammlung von Kupferderivaten in diinner Schicht zwischen 
Vorderkapsel und Kapselepithelzellen (Abb.56) feststellen; auch am Aquator 
fanden sich, und zwar in den Linsenfasern feine Kupferniederschlage im frischen 
Praparat; bei Ausfiihrung der Kupferreaktion war jedoch (unter gleichzeitiger 
Verminderung der subkapsularen Kupferschicht) Kupfer auch in den Epithel-

Abb. 56. Kupferstar (chern. Reak
tion an einer halbierten Linse). 
(XachA.JEssaus SCHIECK-BRCCK· 

NER: Kurzes Handbuch der 
Ophthalmologic, Bd. Y. 1930.) 

zellen und in Form von Kanalen zwischen den Linsen
fasern sowie vor der hinteren Kapsel zu sehen 
(Abb. 57). Es konnte sich hierbei um fein verteiltes 
Kupfer handeln, das erst bei Anstellung der Kupfer
reaktion sichtbar wurde, wie ja auch VOGT (1928) 
histologisch Kupfer in den Linsenkapselepithelien 
bei Vorhandensein eines Kupfersplitters im Glas
korper nachweisen konnte. 

Die Zonula kann infolge Yerkupferung griin 
aussehen (JESS 1926). 

b) Chalcosis corporis vitrei. 1m Glaskorper 
finden wir infolge Fernwirkung des Kupfersplitters 
klinisch eine olivbraune oder auch rotbraune Ver
farbung (CASPAR 1908). VOGT (1921) sah mit der 
Spaltlampe griingraue Strange oder rotliche Piinkt
chen,ebensoCLAuSEN (1923) undH. K.MULLER (1931). 
AuBerdem aber kommt es zur Verfliissigung des 
Glaskorpers, wie WAGENMANN(1897) bei Vorhanden
sein eines Kupfersplitters in der Linse beboachtete. 

c) Chalcosis retinae. Von besonderer Bedeutung 
sind weiter die durch Kupferfernwirkung auftretenden Veranderungen an 
Netzhaut und Papille. 

Schon LEBER (1891) beobachtete bei seinen Kaninchenexperimenten - wenn 
der Kupfersplitter in der Linse saB und nur wenig in die Vorderkammer hinein
ragte, wobei jegliche Entziindungserscheinungen fehlten - eine ausgesprochene 
Proliferation des Pigmentepithels der Retina in dessen vorderen aquatorialen 
Teilen, die zu einer merklichen Verdickung desselben durch Auftreten eines 
pigmentierten Netzwerkes aus platten Zellen gefiihrt hatte. 

In gleicher Weise findet man beim Menschen einige Zeit nach Eindringen des 
Kupfersplitters am Augenhintergrund ein der Retinitis pigmentosa ahnliches 
ophthalmoskopisches Bild (SIEGFRIED 1896, ADAMUK 1897). 

Weiter beobachtet man dabei dasAuftreten von isolierten gelblichen bis orange
rotlichen goldstreusandahnlichen Piinktchen und Fleckchen in der Netzhaut 
entlang den NetzhautgefaBen, mitunter in netzartiger Anordnung (PRIESTLEY 
SMITH 1892, GOLDZIEHER 1895, ERTL 1907) ohne jede Pigmentierung. GOLD
ZlEHER vermutet, daB es sich um rotliche Kristalle von Kupferoxydat handelt. 

DaB ferner auch bei Verweilen von Kupfersplittern im Auge ahnlich wie bei 
Eisensplittern eine isolierte Erkrankung der Macula lutea (HAAB 1888) 
auftreten kann, sei der Vollstandigkeit halber erwahnt. Es handelt sich dabei 
um Lochbildung (SIEGFRIED 1896) oder Maculaherde (WIRTHS 1918, ESSER 
1918) oder das Bild der Retinitis circinata (BARTEN 1908, VOGT und KNUSEL 
1922) und Chorioretinitis centralis (ADAMUK 1897). Auch die soeben angefuhrte 
goldstreusandartige Netzhautveranderung, die nach dem ophthalmoskopischen 
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Bilde aus glitzernden Punkten zu beste~en scheint, kann in der Makulagegend 
auftreten, wie ERTL (1907) beschrieb. Ahnliche Herdchen sah CLAUSEN 1923. 

Pathologisch-anatomisch finden wir nach LEBER (1891) in der Netzhaut bei 
Anwesenheit von Kupfer im Auge atrophische Degeneration, partielle oder totale 
Nekrose und proliferierende Entziindung. Histologisch zeigt sich eine Hyper
trophie des Stiitzgewebes, beginnend in der Nahe der Papille und sich allmahlich 

Abb. 57. Kupferrenktion in der Linse. (Braunrotes Ferroc~·ankupfer.) Kombinntionszeichnung nach 
~likrophotogra.phien verschiedener Schnitte. (Xach A. JESS. ) 

auf die ganze Netzhaut ausdehnend. Stellenweise sieht man in der Netzhaut 
Zysten, die Blut enthalten konnen (v. SZILY 1918) (Abb.58). In der Peripherie 
ist die Netzhaut, die schlieBlich nur noch als feines retikulares Gewebe erscheint, 

Abb. 58. Blutgefiillte Netzhautzysten bei 6 Wochen alter Kupfersplitterverletzung des Auges. (Aus A. V. SZILY: 
Atlas der Kriegsaugenheilkunde. Verlag Ferdinand Enke 1918.) 

von zahlreichen pigmenthaltigen Zellen durchsetzt. Die AuBenflache der tieferen 
Korner- und der Stabchen- und Zapfenschicht zeigt dabei ein arkaden- bzw. 
wellenfOrmiges Aussehen. Die Stabchen und Zapfen degenerieren. Auch die 
Ganglienzellen entarten kornig und vesikular, so daB die Bedingungen fur eine 
sekundare Optikusatrophie gegeben sind. 1m Netzhautgewebe finden sich zahl
reiche Rundzellen. Die NetzhautgefaBe weisen Infiltrationsmantel auf. Die Infil
tration ist am dichtesten an der Pars ciliaris retinae und an den Ziliarfortsatzen. 

An der Papille beobachten wir zunachst eine mehr oder weniger leichte 
Schwellung mit entziindlicher Infiltration (KOSTENITSCH 1891). Spater wird 
der Sehnerv atrophisch entsprechend der Atrophie der Nervenfasern der Netzhaut. 
Der Optikus selbst bleibt von der entziindlichen Infiltration meist verschont, 
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wie das iibrigens auch in dem auf S. 470 beschriebenen und abgebildeten Fall zu 
beobachten war. 

C) Chalcosis chorioideae. In der Aderhaut treten bei der Chalkosis chorioi
ditische Herde auf. Das Stroma der Chorioidea ist starker von Rundzellen infil
triert, die stellenweise umschriebene Haufen bilden. Haufig erfolgen dabei aus 
den meist stark hyperamischen AderhautgefaBen retroretinale Blutungen, wo
durch es zu flacher Netzhautab16sung kommt. 

Der Endausgang ist bei Verbleiben des Kupfersplitters im Auge haufig 
Phthisis bulbi, wobei eine hochgradige Destruktion aller Augenhaute mit ausge
dehnter Bindegewebswucherung, Verkalkung und Verknocherung sich einstellen 
kann (HAHN 1907, BERENDES 1907). Doch beobachteten CLAUSEN (1923), OLOFF 
(1926), JESS (1929), H. K. MULLER (1931) u. a. den Riickgang der Verkupferungs
erscheinungen sowohlan der Linse wie an Hornhaut, Iris, Glaskorper undNetzhaut 
mehrere Jahre nach Eindringen kleiner Kupfersplitter, die im Auge verblieben. 

Zum SchluB sei noch erwahnt, daB bei Kupfersplittern, besonders Kriegs
verletzungen, gar nicht selten doppelte Perforation vorkommt (vgl. z. B. 
KOSTENITSCH 1891). Ferner werden haufig mit dem Kupfersplitter auch Zilien 
mit ins Augeninnere gerissen (SCHWARZ 1899). 

3. Quecksilber. Beim Eindringen von Quecksilber in den Glaskorper - wie 
das WAGENMANN 1907 nach Explosion einer Radfahrer-Knallerbse, deren Inhalt 
aus zinnoberroter Hg-haltiger Masse bestand, beim Menschen beobachtete -
kommt es zu umschriebener fibrinoseitriger Entziindung. FrJITA (1913) fand 
14 Jahre nach einer Explosionsverletzung Quecksilber in eine Bindegewebs
schwarte des Bulbus eingekapselt. 

Die Anwesenheit von Quecksilber in der Vorderkammer ruft beim Kaninchen, 
wie LEBER experimentell nachwies (1891), starke Eiteransammlung in 
der Vorderkammer und eitrige Infiltration der tiefen Hornhautschichten her
vor. Auch bei Injektion von Quecksilber in den Glaskorper kommt es zur band
formigen Hornhauttriibung und Einlagerung amorpher, feiner mattglanzender 
Piinktchen unmittelbar unter dem Epithel in der BOWMANschen Membran (LEBER 
1891); auBerdem aber stellt sich im Glaskorper eine weiBe Infiltration 
ein mit anschlieBender Schrumpfung und Netzhautablosung; an der Innenflache 
der Aderhaut tritt eine pigmentierte Bindegewebsbildung auf; die Linse wird 
kataraktos und verkalkt. 

4. Zinksplitter im Glaskorper bewirken - wie VOLLERT (1898) am Menschen 
in einem Fall klinisch und an Kaninchen mehrfach pathologisch-anatomisch fest
stellte - eine entziindliche Exsudation, ausgehend yom Ziliarkorper und der 
Netzhaut, wodurch der Splitter vollig eingehiillt wird. Gleichzeitig kommt es 
zu Retinitis ohne oder mit Netzhautab16sung. Es tritt eine Degeneration und 
Atrophie der Netzhaut in allen ihren Schichten auf. 

5. Aluminiumsplitter. Aluminium hat nur eine geringe entziindliche 
Wirkung auf die Augengewebe (HE SKY 1933). So beobachtete JESS 2 Jahre 
lang reaktionsloses Verhalten eines Aluminiumsplitters auf der Iris (JESS 1924). 

6. Blei. Das Eindringen von bleihaltigen Fremdkorpern ins Augen
innere erfolgt fast nur bei SchuBverletzungen, und zwar entweder in Form der 
S chrotkorner oder in Form von sog. Bleispritzern beim Zerplatzen eines Stahl
mantelbleikerngeschosses. 1m ersten Fall handelt es sich urn relativ groBe Fremd
korper, die vor allem auch eine kontundierende Wirkung haben, wahrend im 
zweiten Fall die Bleispritzer als kleine und kleinste Fremdkorper die Augenhiillen 
in mikroskopisch kleinen Wunden durchsetzen und dann in den Augengeweben, 
Vorderkammer, Glaskorper, ja auch in der Linse und im Optikus steckenbleiben 
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konnen. Die chemische Wirkung des Bleis auf die Augenhaute ist - besonders 
bei Sitz im vorderen Augenabschnitt - relativ gering, da das Blei in den kohlen
saurehaltigen Augenfliissigkeiten nur wenig oder kaum lOslich ist (LEBER 1891). 

Bei aseptischem Eindringen liegen die Bleispritzer meist reizlos und 
glanzend auf der Iris (Abb. 59) oder in der klaren Linse oder im Glaskorper, in 
feinste Teilchen zerstaubt. Doch bemerkt man manch
mal in der Umgebung des Splitters feine schwarze 
Piinktchen, die nach HERTEL (1922) wohl als Zerfalls
produkte des im tibrigen in den Augenfltissigkeiten 
kaum loslichen Bleis aufzufassen sind. Mitunter kom
men auf der Iris auch Wanderungen des Bleisplitters 
(Abb.60) vor; das urspriingliche Bett des Fremd
korpers zeigt dann eine dunkle Pigmentierung der 
oberflachlichen Zellen (HERTEL 1922). Auch Wande
rungen vom hinteren zum vorderen Augenabschnitt 
sind beschrieben worden (KAUDERS 1909). 

Sitzen groBere Bleisplitter weiter hinten im Auge 
im Glaskorper, so kann es, wie LEBER (1891) in Kanin
chenexperimenten nachgewiesen hat, ohne nennens
werten auBerlich sichtbarenentziindlichen Reizzustand 
zu einerchemisch bedingten Verdichtung undSchrump

Abb. 59. B1eispritzer auf der Iris. 
(Nach E. HERTEL im Handbuch 
der Arztlichen Erfahrungen im 

Weltkri ege 1914/1S, Bd. V. 
Augenheilkunde. ) 

fung des Glaskorpers kommen mit anschlieBendem Eintritt von Netzhautablosung 
und Netzhautrissen . Die Netzhaut wies in einigen Experimenten LEBERS histo
logisch eitrige Infiltration auf. Wo die Aderhaut infolge eines Netzhautrisses 
frei lag, trat bei diesen Versuchen eine fleckformige , eitrig-fibrinose Chorioiditis 
mit Hyperamie der Chorioidea und fibrinosen 
flockchenfOrmigen Auflagerungen auf dieselbe auf. 
Auch der Ziliarkorper zeigte mitunter ausgesprochen 
eitrige Infiltration. An der eitrig infiltrierten Netz
haut fanden sich degenerative Veranderungen in 
der Stabchen- und Zapfenschicht, besonders in 
den abgelOsten Netzhautpartien. Das Pigment
epithel war stellenweise gewuchert. Am Sehnerv 
kam es ebenfalls zu Hyperamie und Infiltration. 
Der Fremdkorper wurde schlieBlich von zellreichem, 
teils pigmentierten Bindegewebe mit Riesenzellen 
leicht eingekapselt . DaB es sich hierbei nicht um 
infektiose Prozesse handelte, wies LEBER · durch 
Kulturen nacho 

In Ubereinstimmung mit diesenBefunden LEBERS 

Abb.60. Wanderung eines Bleisplit
t ers auf der Iris. (N ach E. HERTEL im 
Ha ndbuch der Arztlichen Erfahrun
gen im Weltkriege 1914/18, Bd. V. 

Augenheilkilnde.) 

beschreibt UHTHOFF (1916) die Bildung zirkumskripter Abszesse um Bleisplitter 
im Auge, die nieht den Eindruck einer Infektion, sondern einer chemischen 
Entziindung machen. 

BOHM (1916) berichtete ebenfalls tiber AbszeBbildungen im Glaskorper und 
Bindegewebsproliferation der Netzhaut und Aderhaut. Es ist aber keineswegs 
sicher, daB es sich bei diesen Befunden am Menschen etwa wie bei LEBERS 
Tierversuchen um rein chemische Wirkungen handelt; denn BOHM konnte eine 
Infektion nicht ausschlieBen ; HERTEL (1922) aber wies in einem Fall von Glas
korperabszeB um den Bleisplitter (Abb. 61 auf S. 478) die stattgehabte Infektion 
und das Vorhandensein von Bakterien direkt nacho Auch in einem Fall V. SZILYS 
(1918), mit Bleispritzer in der Papille ist die starke eitrige Infiltration der Um
gebung des Splitters und des Glaskorpers wohl als infektios bedingt anzusehen. 

Es muB betont werden, daB keineswegs in allen Fallen von Bleisplittern 
im Glaskorper eine starkere Entziindung auftritt. Vielmehr sind zahlreiche FaIle 
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bekannt (SCHNEIDER 1877, WINKLER 1919, HANDMANN 1915, BOHM 1916), bei 
denen Bleisplitter auch im hinteren Bulbusabschnitt vollig reizlos einheilten und 
jahrelang ihren Glanz behielten. 

7. Glassplitter. Auch iiber die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die 
durch das Verweilen von Glassplittern im Auge verursacht werden, verdanken 
wir unsere Kenntnisse vor aHem LEBERS (1891) Experimenten an Kaninchen, deren 
Resultate mit den Befunden am menschlichen Auge vollig iibereinstimmen. 

Abb. 61. InfektiOser AbszeB UIll einen Bleisplitter. C~ach E. HERTEL illl Halldbuch der XrztIichen Erfahrungen 
im Weltkriege 19l-!/lS, Bd. Y. Augenheilkunde.) 

Zunachst konnen kleinere aseptische Fremdkorper aus Glas lange Zeit im 
Auge verbleiben, ohne daG eine Reaktion eintritt. Dann aber steHen sich che
misch bedingte entziindliche Veranderungen ein. 

Sitzt der Glassplitter in der Vorderkammer, so entwickelt sich ein zartes 
fibrilla res Bindegewebe, das den Splitter vollig umschlieGt. Es enthalt auGer 
zahlreichen sich kreuzenden Fibrillen platte endothelartige Zellen und auch 
Riesenzellen. Gleichzeitig tritt an dem Sitz des Fremdkorpers eine tiefliegende 
parenchymatose Triibung der Hornhaut auf, die auf einer lokalen Endothel
wucherung und einer fibrillaren Beschaffenheit der angrenzenden Hornhaut
substanz beruht (LEBER 1891). 

Befindet sich der Glassplitter im Glaskorperraum, so kommt es zu einer 
leichten fibrillaren Triibung des Glaskorpers. Bei Beriihrung des Fremdkorpers 
mit der Netzhaut tritt an der Beriihrungsstelle eine Ansammlung von endothel-
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artigen, teilweise pigmentierten Zellen auf, und die Netzhaut erweist sich hier 
lokal degeneriert; sie ist durch Wucherung des Stiitzgewebes verdickt und von 
Pigmentzellen in ihren auBeren Schichten infiltriert, aber nur an dem Sitz des 
Glassplitters, wahrend sie sich unmittelbar daneben normal verhalt . In der 
Gegend der Papille sind die auBeren Retinaschichten atrophisch und die Korner
schichten auf eine diinne Lage unregelmaBig angeordneter Korner reduziert; 
die Anordnung der Pigmentzellen im Pigmentepithel, deren Pigmentgehalt un
gleichmaBig erscheint , ist unregelmaBig, zum Teil netzformig (LEBER 1891). 

1m menschlichen Auge kann es bei groBeren Glassplittern an der Beriih
rungsstelle des Splitters mit der Netzhaut und Aderhaut ebenfalls zur Ent
wicklung eines aseptischen Granulationsgewebes kommen (WEINSTEIN 1907). 

Tritt eine starkere fibri-
nose Exsudation beim Sitz 
eines Glassplitters in der 
Vorderkammeroder im Glas
korper auf, so ist meist eine 
Infektion die U rsache hierfiir. 

Sitzt der Glassplitter in 
der Linse, so wird im all
gemeinen - auBer der Ka
taraktentwicklung - jede 
andere Reaktion vermiBt 
(LAQUEUR 1905). 

8. Steinsplitter, die asep
tisch ins Auge kommen, 
heilen meist reizlos ein; ins
besondere bei Gebirgskriegs
verletzungen (LOEWENSTEIN 
1916) ist das beobachtet 
worden. Zuweilenerscheinen 
sie von einem zarten Gewebe 
bedeckt oder von Blutungen 
umgeben (Abb. 62). 

Baldige Bildung eines 
starkeren Granulationsge
we bes mit Riesenzellen um 
einen Steinsplitter ist als 
Folge einer - bei Stein
splitterverletzungen haufig 
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Abb. 62. Perfo~!'tion durch Steinsplitter (a). CNach E. HERTEL illl 
Handbuch der ArztIichen Erfahrungen im Weltkriege 1914/18, Bd. V. 

Augenheilkunde.) 

erfolgenden - Infektion aufzufassen. Ebenso ist die mitunter vorkommende 
SpontanausstoBung (KUMMELL 1908) auf infektiOse Entziindung zuriickzufiihren. 

Nach langerer Dauer kann es aber auch ohne Infektion, durch chemischen 
Reiz der Steinsplitter, zu exsudativer Entziindung im Glaskorper oder in der 
Vorderkammer kommen (SPEZIALE-CIRINCIONE 1907). 

Bei aseptischen Steinsplittern im Innern des Bulbus ist mitunter vollige 
Resorption beobachtet worden (SCHNAUDIGEL 1916, PICHLER 1918), wenn del' 
Stein (wie z. B. bei Kriegsverletzungen in der Champagne) aus kohlensaurem 
Kalk bestand (vgl. auch KLAUBER 1919, RUMBAUR 1919). 

Aseptische Steinsplitter in der Linse heilen reizlos ein, fiihren abel' regel
maBig zu allmahlich total werdender Katarakt . 

9. Pulverkorner. A.hnlich den durch Steinsplitter verursachten Verande
rungen, verhalten sich die bei Eindringen von Pulverkornern in das Augen-
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innere auftretenden Schadigungen. Meist heilen die Fremdkorper, die ja 
infolge der SchuBhitze im allgemeinen steril in das Auge gelangen, reizlos ein. 
Doch sind auch deutliche, chemisch bedingte Veranderungen in der Umgebung 
des Pulverkorns beschrieben. So fand WAGENMANN (1901) das am Fundus 
sitzende Korn umgeben von einem Entfarbungsherd und einigen chorioretini
tischen Fleckchen. 

HIRSCHBERG (1890) sah in einem von ihm histologisch untersuchten Bulbus 
einen GlaskorperabszeB und Iridochorioiditis, die durch das von der Netzhaut 
zuriickgeprallte Korn ranchlosen Pulvers verursacht war. Neben dem in den 
GlaskorperabszeB eingebetteten Pulverkorn fanden sich allerdings noch einige 
gelbe Kornchen, die Pflanzenteile enthielten. Die Anpra,llstelle in der Retina 
war anatomisch deutlich zu sehen. 

Beim Sitz von Pulverkornern in der Linse entstehen meist nul' umschriebene 
Triibungen, die stationar bleiben oder sich auch wieder zuriickbilden konnen. 

y) Veranderungen, die durch im Bulbus verbleibende Fremdkorper aus 
organischer Substanz verursacht sind. 

1. Holz- und Pflanzenteilc. Bei intraokularen Holzsplittern oder Pflanz en
teilen ist das nicht seltene Auftreten starkerer entziindlicher Erscheinungen auf 

. -
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Abb. 63. Riesenzellenbildung urn einen Strohha.irn in der 
Aderhaut. (Kaeh E. HERTEL irn Handbuch der Arztlichen 

Erfahrungen irn Weltkriege 1914/18, Bd. Y. 
Augenheilkunde.) 

die haufig dabei erfolgende Infek
tion zuriickzufiihren. Hierdurch 
kann es auch zur AusstoBung des 
infizierten Fremdkorpers kommen 
(vgl. oben S.462f.). 

Aseptische Holzsplitter werden 
jahrelang reizlos vertragen, sind 
aber, wenn sie in den Augenhauten 
liegen, von riesenzellhaltigem Gra
nulationsgewebe (Abb. 63) umgeben 
(HERTEL 1922). STOCK (1901) beob
achtete eine Anzahl kleiner Holz
splitter auf der Iris, die je in ein 
kleines Knotchen einge bettet waren. 

Die Knotchen enthielten urn den Fremdkorper RiesenzeIlen, Epitheloidzellen 
und Leukozyten (Pseudotuberkulose). 

V. SZILY hatte Gelegenheit, einen Fall von aseptischem Holzsplitter in der 
Vorderkammer 10 Tage nach der Verletzung histologisch zu untersuchen 
(1918); er fand dabei eine "recht geringe" entziindliche R eaktion der Gewebe, 
Verdichtung des Irisgewebes und Pigmentausstreuung urn den Fremdkorper herum 
(Abb.64). Bei einem anderen FaIle v. SZILYS (1918) mit Holzsplitter in der 
Ziliarkorpergegend hatte sich urn den Splitter starkeres Narbengewebe gebildet. 

2. Zilien. Durch die verschiedenartigsten perforierenden Verletzungen konnen 
Zilien ins Augeninnere verschleppt werden. Sie bleiben meist in der V orderkammer, 
gelangen aber auch in den Glaskorper, was bei Skleralverletzungen die Regel bildet. 

1st die Zilie aseptisch ganz in die V order kammer eingedrungen, so bleibt 
sie dort meist reizlos liegen; sie kann dabei mit in die Linse vorragen oder an 
der Narbe der perforierenden Verletzung feststecken. Bei reizlosem Verweilen 
beobachtet man im spateren Verlauf Abblassen und WeiBwerden der Zilie und 
Aufspaltung und Auflosung ihrer Kutikula, was MEYER (1889) und (SCHWARZ 
(1896) auf die Wirkung del' Alkaleszenz des Kammerwassers bezogen. MEYER 
fiihrte die Entfarbung auf Bleichung durch das im Kammerwasser in Spuren 
vorhandene Soda zuriick, MULLER (1894) auf Ausschwemmung des Pigments 
durch das Kammerwasser. 
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Auch nach langerem reizlosen Verweilen kann abel' die Zilie in plastisches 
riesenzellenhaltiges Exsudat eingehiillt werden (METAXAS 1899); auch sym
pathische Entziindung ist nach Eindringen von Zilien in die V orderkammer 
bei zunachst vollig reizlosem Verhalten des Bulbus beobachtet worden 
(v. GRAEFE 1864). 

Bringt die Zilie, wie das haufig geschieht, Infektionskeime ins Augeninnere 
odeI' erfolgt bei del' Verletzung durch den Fremdkorper selbst eine Infektion, 
so kommt es sofort zu starker plastischer Entziindung mit Bildung eines riesen
zellreichen Granulationsgewebes (vgl. auch v. SZILY 1918), durch das die Zilie 
in ihrer Struktur schwer verandert (SCHWARZ 1899) und vielleicht auch re
sorbiert werden kann. Das Granulationsgewebe entstammt dabei anscheinend 
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Abb. 64. Dureh Epithelwucherung teilweise wrsehlossene Perforationsstelle (P) in ller Hornhaut mit 
Irisvorfall. In der Vorderkammer befindet sieh ein von Irisgewebe iiberzogener Ho\z s plitter (F), ein 
weiterer kleiner Splitter ist ill del' Gegend des Kammerwinkels zu schen. L Linse . (Aus A. v . SZILY: 

Atlas del' Kl'iegsaugenheilkunde, 1918.) 

del' Uvea, die Riesenzellen beim Sitz del' Zilie in del' Vorderkammer dem Iris
stroma (KIRSCH 1914). Die Riesenzellen haben den Typus del' Fremdkorper
riesenzellen. 

In einzelnen F allen ist auch Wanderung und SpontanausstoBung solcher 
Zilien beobachtet worden (MULLER 1894, LANG 1907). VAN DOOREMAAL (1873) 
sah SpontanausstoBung von Zilien im Kaninchenexperiment. 

Dringen Zilien mit del' Haarwurzel in die Vorderkammer ein, so kann es 
zur Entstehung von Zysten, den sog. Perlzysten del' Iris, kommen (vgl. GINS
BERG, dieses Handbuch Bd. Xl/I, S.549) . 

Zilien im hintere n Bulbusabschnitt konnen ebenfalls reizlos einheilen 
(QUINT 1901) odeI' in entziindliches Granulationsgewebe mit Riesenzellen ein
gebettet werden, wo sie dann - meist zufallig - bei del' anatomischen Unter
suchung sich finden (DEUTSCHMANN 1890, WINTERSTEINER 1894, TREACHER 
COLLINS 1893, DE LAPERSONNE und VASSAUX 1884 U. V. a .). Auch hier ist 
SpontanausstoBung beobachtet worden (LANG 1907). 

3. Knochenstiicke. Del' Vollstandigkeit halber sei schlieBlich noch erwiihnt, 
daB auch losgesprengte Knochenstiicke als Fremdkorper ins Auge gelangen 
und dort verbleiben konnen, wie ein Fall v. SZILYS (1918) beweist (Abb. 65 auf 
S.482). 

Halldbueh der pathologisehell Anatomie. XI/3. 31 
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4. Raupenhaare. Auf die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die 
durch Eindringen von Raupenhaaren im Bulbusinnern verursacht werden 
(Ophthalmia nodosa SAEMISCH, Pseudotuberkulose WAGENMANN), brauche 
ich hier nicht naher einzugehen, da sie im Kapitel "Uvea" von GINSBERG in 
Bd. XIII dieses Handbuches (~ . 473ff.) bereits besprochen sind. 

Abb. 65. Perforierende Verletzung durch Knochensplitter. Aus Granulationsgewebe bestehendes Fremdkiirper
bett (F) mit Knochensplitterchen in der Gegend der Ora serrata, der Retina (R) aufliegend. (Aus A. V. SZILY : 

Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

E. Schu6verletzungen des Augapfels. 
In einem besonderen Abschnitt sollen hier die pathologisch-anatomischen 

Veranderungen des Bulbus durch SchuBwirkungen noch einmal kurz zusammen
gefaBt werden; ihre Kenntnis stiitzt sich vor aHem auf die zahlreichen patho
logisch-anatomischen Befunde von Kriegsverletzungen. 

Wir finden hierbei am Auge nebeneinander die Folgen kontundierender 
Gewalt und scharfer Verletzungen, was sich dadurch erklart, daB scharfe Fremd
korper infolge ihrer groBen Geschwindigkeit mit starker Gewalteinwirkung das 
Auge bzw. seine Umgebung treffen. 

Die Veranderungen gleichen also tells mehr den im ersten Kapitel dieses 
Abschnittes beschriebenen Kontusionsfolgen (Irisrisse, Linsenluxationen, Kata
rakt, NetzhautablOsung und NetzhautriB, Aderhautrisse und Aderhautablosung, 
Blutungen, Bulbusruptur und Zertriimmerung des Bulbus), tells mehr den im 
zweiten Kapitel besprochenen Folgen perforierender Verletzungen (Kontinui
tatstrennungen, Narbenprozesse, Entziindungsvorgange, chemische Fremd
korperwirkungen). Das Charakteristische ist aber das Nebeneinander und das 
Ineinanderiibergreifen beider Prozesse. Die sich haufig dabei entwickelnden 
Endstadien (Phthisis bulbi) lassen dann manchmal - rein pathologisch-ana-
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tomisch - nicht mehr erkennen, ob sie Kontusionsfolgen oder Folgen einer 
Entziindung nach perforierender Verletzung sind. 

Das wesentliche wirksame Moment bei diesen SchuBverletzungen ist die 
Sprengwirkung, die sich dem ganzenOrbitalinhalt mitteilt und am Bulbus zu 
Veranderungen fiihrt, auch wenn derselbe selbst gar nicht direkt getroffen ist. 
Auf diese Weise kann der Bulbus in toto aus der Orbita herausgeschleudert 
(z. B. CRAMER 1915, FLEISCHER 1915, PICHLER 1919) oder vollig zermalmt 
bzw. zersprengt werden (v. SZILY 1918). Bleibt der Bulbus jedoch in situ, so 
treten in ihm ausgedehnte Blutungen und Veranderungen in Aderhaut und 
Glaskorper auf, die zu Strangbildungen, sekundarer Netzhautablosung und 
Phthisis bulbi fiihren. 

Bei tangentialen Streifschiissen, von denen WESSELY (1918) eine groBere 
Anzahl anatomisch untersuchen konnte, findet sich mitunter (WESSELY sah 
dies 5mal) eine besondere Art totaler NetzhautablOsung: Die Netzhaut 
stellte eine prall gefiillte, ganz in sich abgeschlossene Blase dar, die nur langs 
der Perforationsstelle mit der Sklera narbig verbunden war; nach vorn war sie 
durch die mehr oder weniger stark luxierte Linse abgeschlossen, mit der sie 
durch die nicht eingerissene Zonula und die mitabgeloste Pars ciliaris retinae 
in Verbindung stand, wie die histologische Untersuchung ergab. Die Linse war 
dabei halskrausenformig von der Retina umfaBt. Als mechanische Erklarung fiir 
das Zustandekommen dieses Befundes nimmt WESSELY an, daB durch die Ge
walt des die Sklera streifenden Geschosses der ganze Bulbus mit seinem Inhalt 
in Rotation gerat und die Retina sich in toto von ihrer Unterlage gewisser
maBen abschalt; der Bulbusinhalt wird durch die an der Skleralwunde aus
tretende Glaskorperfliissigkeit nach der Perforationsstelle zu verlagert, und 
dort verwachst die Netzhaut mit der Skleralwunde. Durch Narbenzug nimmt 
die Linsenverlagerung dann noch zu. 

Eine weitere charakteristische SchuBverletzungsfolge ist das Bild der sog. 
Chorioretinitis sclopetaria bzw. Chorioretinitis proliferans (vgl. 
S. 388f. und 431). Es tritt besonders bei Orbitalschiissen, auch ohne direkte Ver
letzung des Bulbus auf. Klinisch handelt es sich dabei um ophthalmoskopisch 
sichtbare flachenhafte Entfarbung und Pigmentierung am Augenhintergrund 
mit starker Bindegewebswucherung auf demselben, histologisch um schwielige 
Narbenprozesse in Aderhaut und Glaskorper, sowie groBere oder kleinere Zer
reiBungen in der Aderhaut (vgl. Z. B. MELLER 1918). 

Histologische Untersuchungen der Spatstadien der Chorioretinitis proli
ferans S. sclopetaria (z. B. GOLDZIEHER 1881, VOSS-WAGENMANN 1913) zeigten, 
daB von dem Narbengewebe, das sich nach dem OrbitalschuB an der Aderhaut
rupturstelle entwickelt, knotenformige oder zapfenartige Wucherungen fibrosen 
Bindegewebes in den Glaskorperraum vorspringen, in denen sich manchmal 
Knochengewebe entwickelt (GOLDZIEHER 1881, WALTHER 1919). 

1m weiteren Verlauf kann es hierbei zu Narbenzug, Strangbildung im Glas
korper, sekundarer NetzhautablOsung und schlieBlich Phthisis bulbi kommen. 

Mechanisch erklart ADAM (1911, 1916, 1922), der sich eingehend hiermit 
beschaftigt hat, die Genese dieser Veranderungen dadurch, daB bei der Spreng
wirkung des Schusses auf den Orbitalinhalt, besonders wenn das Projektil 
nicht von vorn kommt, sondern hinten die Orbita quer durchschlagt, eine Ein
dellung des hinteren Bulbusteiles erfolgt, wodurch es an der weniger elastischen 
Aderhaut zu Einrissen und zu ZerreiBung von BlutgefaBen kommt. Diese 
Erklarung stiitzt sich auf den anatomischen Befund der Lokalisierung von 
Blutungen in der Aderhaut besonders an den Knickstellen der Sklera bei Fallen 
mit frischer Chorioretinitis sclopetaria. Die Netzhaut selbst zerreiBt, da sie 
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elastischer ist, im allgemeinen nicht, sondern wird nur sekundar in die Narben
prozesse mit einbezogen. In einem Teil der FaIle sind an der Pathogenese des 
Bildes der Chorioretinitis sclopetaria aber auch ErnahrungsstOrungen infolge 
ZerreiBung der ZiliargefaBe durch das Projektil mitbeteiligt, wobei - wie 
Kaninchenversuche W AGENMANNs (1890) mit Durchschneidung der Ziliar
arterien zeigen - ganz ahnliche Bilder zu erwarten sind. 

In einer Anzahl von SchuBverletzungen finden sich ferner ausgesprochene 
Skleralrupturen, meistens direkter Art, z. B. auch im hinteren Bulbusteil bei 
Orbitalquerschussen (OGUCHI 1913, V. SZILY 1918). Diese Stellen erweisen 
sich bei der anatomischen Untersuchung im spateren Stadium als eingezogen. 
AuBerdem aber treten infolge der Sprengwirkung des Schusses auf den 
Orbitalinhalt durch die dadurch erfolgende p16tzliche Steigerung des Augen
innendruckes auch indirekte Skleralrupturen auf am vorderen Bulbusteil. 

Und schlieBlich sei noch erwahnt, daB es durch SchuBverletzung zumAbriB des 
Sehnerven kommen kann, entweder indem das verletzende GeschoB ihn direkt 
durchtrennt, oder indem der Bulbus infolge der Sprengwirkung des Schusses auf 
den Orbitalinhalt so weit nach vorn geschleudert wird, daB der Optikus ein- oder 
abreiBt. In der gleichen Weise konnen durch ZerreiBen der SehnervengefaBe 
Blutungen (Sehnervenscheidenhamatome) bei SchuBverletzungen auftreten. 

F. Schadigungen des Sehorgans bei Verletzungen des 
Schadels durch scharfe Gegenstande. 

Mit einigen Worten sollen noch die Schadigungen des Sehorgans erwahnt 
werden, die durch scharfe Gegenstande (auch SchuBverletzungen) des Schadels 

Abb. 66. Hinterer Abschnitt der rechten Hemisphare mit dem 
Cuneus. Abszellhohle (Ab) in Verbindung mit dem Hinterhorn 
des rechten Seitenventrikels. N ach Streifschull des Hinterkopfes 

mit Knochenzertriimmerung. (Aus A. V. SZILY: Atlas der 
Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

verursacht werden, mit oder 
ohne Zuruckbleiben eines Fremd
korpers. 

Durch Verletzungen der 
Schadelkapsel kommt es zu 
mehr oder weniger ausgedehn
ten Splitterbruchen der Schadel
knochen. Wie bei den Kontu
sionsverletzungen konnen dabei 
die Splitter abgesprengt werden 
und zu Verletzungen der Gehirn
substanz, Nervenbahnen und 
Nerven selbst fUhren, wodurch 
irreparable Zerstorungen mit 
ihren Ausfallserscheinungen ver
anlaBtwerden. Ebenso kommt es 
zu Verletzungen von GefaBen. 
Die hierbei erfolgenden Blutun
gen liegen entweder subdural 
(Art. meningea media) oder intra

zerebral und verursachen intrakranielle Drucksteigerung mit Stauungspapille 
und bei intrazerebralem Sitz ihrerseits Schadigungen der Gehirnsubstanz. 

Die gleichen ZerstOrungen konnen aber auch durch den verletzenden Fremd
korper selbst erfolgen. 

Es handelt sich hierbei vor allem urn SchuBverletzungen (UHTHOFF 1922). 
Weiterhin kommen als Ursache fur Lasionen im Gehirn, die das Sehorgan 

beteiligen und durch scharfe Verletzungen verursacht sind, tie fer gehende Stich
yerletzungen in die Or bita in Betracht; so reichte z. B. ein Florettstich in 
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einem Fall LARREYs, wie die anatomische Untersuchung (zit. nach YVERT 
1880) ergab, von der rechten Orbita durch die Wurzel des rechten Sehnerven 
und fiber den linken Optikus hinweg bis in die linke Hemisphare. In einem 
Fall von FRIEDRICH (1906) war eine Mistgabel durch den Tractus opticus bis 
zur Pyramidenbahn vorgedrungen. Hemianopsie durch Sabelstich beobachtete 
MARGULIES (1910). 

1m weiteren Verlauf kann bei diesen Verwundungen des Schadels bzw. 
des Gehirns, durch Infektion - sei es, daB diese durch den verletzenden Fremd
k6rper (wie in der von HEBOLD 1896 mitgeteilten Selbstverletzung eines Geistes
kranken durch einen Nagel, den er sich in den Kopf geschlagen hatte) oder 
durch sekundare Einschleppung von Keimen nach SchuBverletzungen (v. SZILY 
1918) zustande kommt - eine Meningitis oder GehirnabszeB (Abb. 66) entstehen 
mit schlieBlichem Exitus letalis. Auch ohne daB der Fremdk6rper selbst in 
das Gehirn eindringt, kann dieser Ausgang eintreten, wenn es - wie z. B. 
bei den Skistockverletzungen der Orbita - zu einer offenen Wunde und zu 
einer Splitterungsfraktur der Schadelkapsel kommt, so daB auf diesem Wege 
Bakterien an die Meningen und das von den Knochensplittern gequetschte 
Gehirn gelangen k6nnen. 
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sack. Heidelberg. ophthalm. KongreBber. 33, 296 (1906). (i) Perforierende Verletzung 
durch Radfahrer-Knallerbse mit zinnoberroten Massen im Glaskorper und umschriebener 
Fremdkorperentztindung. Heidelberg. ophthalm. KongreBber. 34, 272 (1907). (k) Die 
Verletzungen des Auges mit Berticksichtigung der Unfallversicherung. GRAEFE-SAEMISCH' 
Handbuch der gesamtenAugenheilkunde, Bd. 9,5. Abt., Teil 2, 2. Aufl., 1909-13; 3. Aufl. 
1921-24. - WALTHER: Pathologisch-anatomischer Befund eines 14 Jahre zuvor infolge 
OrbitalkugelschuB erblindeten Auges. Inaug.-Diss. Heidelberg 1919. - WEINSTEIN: 
Ein seltener Fall von Verletzung des Auges durch einen Glassplitter. Petersburg.ophthalm. 
Ges.1907. Klin. Mbl. Augenheilk. 46 J, 204 (1908). - WESSELY, K.: Die besondereMechanik 
tangentialer Granatsplitterverletzungen des Bulbus. Ber. 41. Verslg ophthalm. Ges. Heidel
berg 1918, 146. - WICHERKIEWICZ: Pseudogumma i~~dis auf traumatischer Basis. KIin. 
Mbl. Augenheilk. 32, 277 (1894). - WIEDERSHEIM: Uber das Schicksal der Tranendrtise 
nach Verlegung oder Entfernung ihrer AusfUhrnngsgange (Atrophie und Zystenbildung). 
KIin. Mbl. Augenheilk. 81, 753 (1928). - WILBRAND, H. u. A. SAENGER: (a) Die Erkrankungen 
der Sehbahn yom Traktus bis in den Cortex. Handbuch der Neurologie des Auges, Bd. 7. 
Wiesbaden: J. F. Bergmann 1917. (b) Die Verletzungen der Sehbahnen des Gehirns mit 
besonderer Berticksichtigung der Kriegsverletzungen. Mlinchen: J. F. Bergmann 1918. -
WINKLER: Weitere Erfahrungen tiber Bleispritzerverletzungen des Auges, insbesondere 
tiber das Dauerschicksallanger beobachteter Faile. Z. Augenheilk. 41, 60 (1919). - WINTER
STEINER: (a) Multiple Fremdkorper in der Hornhaut eines glaukomatosen Auges. Wien. 
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klin. Wschr. 1893 I, 102. (b) Beitrage zur pathologischen Anatom.i.e der traumatischen 
Aniridie und Iridodialyse. Graefes Arch. 40, H. 2, I (1894). - WIRTHS: Uber Linsentriibungen 
bei Anwesenheit von Kupfer im Augeninnern. Z. Augenheilk. 40, 164 (1918). 

YOSHIDA, Y.: Wasp-sting keratitis, with special color changes in the iris. Amer. J. 
Ophthalm. 3, 493--497 (1920). - YVERT: Traite pratique et clinique des blessures du 
globe de l'oeil. Paris 1880. 

ZANDER u. GEISSLER: Die Verletzungen des Auges. Leipzig und Heidelberg 1864. 
Daselbst altere Literatur. - ZIA: Phlegmonose Entziindung der Lider mit gangranoser 
AbstoBung der Konjunktiva, durch Staphylokokken bedingt. Allgemeine Sepsis. Exitus 
letalis. Ophthalm. Klin. j, 306 (1903). - ZIMMERMANN: A case of foreign body in the 
vitreous. College of Physic., Sect. of Ophthalm. Philadelphia. Ref. Zbl. prakt. Augenheilk. 
21, 607 (1897). 

III. Schadigungen durch physikalische Energie. 
Bei den Veranderungen, die am Auge durch physikalische Einwir

kungen hervorgerufen werden, haben wir nach der schadigenden Ursache 
3 Arten zu unterscheiden: 

A. Veranderungen durch Hitze (bzw. Kalte). 
B. Veranderungen durch Elektrizitat. 
C. Veranderungen durch strahlende Energie: 

a) Licht, 
b) ultraviolette Strahlen, 
c) ultrarote Strahlen, 
d) Rontgenstrahlen und Radiumstrahlen. 

A. Veranderungen durch Hitze (bzw. Kalte). 
a) Kaltewirkung: Lider, Kornea, Konjunktiva, Sklera, Aderhaut, 

N etzhaut, Linse. 
Durch Kalte kann es am Auge ~ wie am ubrigen Korper ~ zu Reizzustanden 

und Nekrose kommen. Allerdings ist Kalteschadigung der Augen nur in seltenen 
Fallen beobachtet. So berichtet PLAUT (1900) uber eine ausgedehnte Nekrose 
der Lidha u t, die bei einer 43jahrigen Patientin auftrat durch 24 Stunden 
lang wahrende ununterbrochene direkte Applikation von Eisstucken (in einer 
trockenen Schweinsblase) auf die infolge einer geringfugigen Bindehautent
zundung geschwollenen Augenlider; die Lider waren darnach bretthart; 
sowohl am Oberlid wie am Unterlid zeigte die Lidhaut ausgedehnte Nekrosen, 
die sich durbh demarkierende Entzundung abstieBen; Tarsus und Bindehaut 
waren nicht beteiligt. 

Die Kaltewirkung auf die Kornea und Konjunktiva ist experimentell 
untersucht worden (WAGENMANN 1902, WESSELY 1917). Es trat oberflach
liche Gefrierung ein, die an der Konjunktiva vorubergehende Injektion und 
Reizung zur Folge hatte, an der Kornea aber eine mehrere Tage anhaltende, 
erst allmahlich wieder verschwindende Triibung verursachte. Bei lang dauern
der Gefrierung (Athylchloridstrahl) stellte W AGENMANN Epithelnekrosen und 
selbst tiefer gehende Nekrosen an Bindehaut und Hornhaut fest. WESSELY 
fand bei seinen Versuchen (Aufsetzen eines kohlensaureschneehaltigen dunn
wandigen Kupferkessels auf die Hornhaut von Kaninchen), daB in der Horn
haut bei ofter wiederholter Kalteapplikation in den tieferen Schichten eine 
zarte parenchymatose Trubung mit Stichelung und AbstoBung des Epithels, 
ja sogar Exulzeration auftrat. Histologisch zeigten sich bald Degenerations
und Proliferationsvorgange am Hornhautepithel und schlieBlich AbstoBung 
derselben. 1m Parenchym der Hornhaut trat Quellung der Grundsubstanz 
und Zerfalls der Hornhautkorperchen ein. 
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Die am Menschen bei Schneestiirmen (OLE BULL 1895) zu beobachtende 
Hyperamie der Konjunktiva braucht jedoch nicht auf Kalte zu beruhen, 
sondern kann auch auf die mechanische Schadigung infolge des Aufschlags 
der Eiskristalle zuriickzufiihren sein. Auch die von DUBOYS DE LA VI

GERIE (1895) beschriebene zentrale Hornhauttriibung bei einem Radfahrer, 
die wahrend einer Rekordfahrt bei kalter Witterung auftrat und darnach 
spontan bald wieder zuriickging, braucht nicht unbedingt Folge der Kalte
wirkung zu sein. 

Bei den von v. HERRENSCHWAND (1916, 1918) im Hochgebirgskrieg bei 
Hohen iiber 2000 m beobachteten Hornhauttriibungen mit Epithelabschilferung 
und Blasenbildung in einem der Lidspalte entsprechenden bandformigen Bezirk 
der Hornhaut spielen auBer der Kalte noch andere Faktoren (Blendung durch 
grelles Sonnenlicht und Wind) eine Rolle. 

Uber 2 FaIle von streifigen Hornhauttriibungen im Lidspaltenbereich, 
die wahrscheinlich auf Kaltewirkung zuriickzufiihren waren und in der Warme 
rasch wieder verschwanden, berichtete FREYTAG (1917). 

Bei Applikation von Kohlensaureschnee an die Sklera (Kaninchenversuche 
von SCHOLER 19l8) kommt es zu anfanglicher milchiger Triibung der Netzhaut 
und 1-2 Wochen spater zu exsudativer Chorioretinitis mit starker Pigment
anhaufung und schlieBlich Aderhaut-Netzhautatrophie. 

Durch Kalteeinwirkung konnen bei Tieren (Mause, Frosche) voriibergehende 
Triibungen der vorderen Linsenschicht auftreten, die bei Warme wieder ver
schwinden (z. B. Versuche von KUNDE 1857, V. MICHEL 1882, ABELSDORFF 1899 
u. a.). (Vgl. hieriiber auch Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 33f.) 

b) Hitzewirkung. 
1. Lidhaut. Bei Verbrennung der Lidhaut konnen wir, wie bei der Haut 

des iibrigen Korpers, 3 Grade unterscheiden: 1. Rotung, 2. Blasenbildung durch 
FliissigkeitserguB in die Haut, 3. Nekrose durch Koagulation des EiweiBes 
mit Schorfbildung von weiBgelber, brauner oder schwarzer Farbe. Ergreift die 
Nekrose auch die tieferen Schichten der Lider, so kann es zur lochartigen Per
foration der Lider kommen (KLUNKER 1907). 

Bei Verbrennungen 1. und II. Grades bleiben am Lid keine Folgen zuriick, 
wenn nicht eine Infektion und Eiterung erfolgt. 

Bei Verbrennung III. Grades der Lidhaut aber fiihrt der als Fremdkorper 
wirkende nekrotische Schorf - auch beim Fehlen einer Infektion (trockne 
Nekrose) - zu einer demarkierenden Entziindung, durch die er nach mehr 
oder weniger langer Zeit abgestoBen wird. In dem Defekt entwickelt sich ein 
gefaBreiches Granulationsgewebe, das schlieBlich von der Seite her sich wieder 
mit Epithel iiberzieht. Die so entstandene Narbe sieht meist etwas unregel
maBig strahlig aus und fiihrt zu Schrumpfung und zu Zugwirkungen auf die 
Umgebung. Diese sind je nach dem Sitz der Tiefenwirkung der Verbrennung 
und Ausdehnung der urspriinglichen Nekrose verschieden. Es kommt bei 
flachenhafter Verbrennung der Lidhaut zu Stellungsanomalien der Lidrander, 
Ektropium, Schrumpfung der Lider und Lagophthalmus. Bei Verbrennung 
der Lidrander beider Lider kann durch Verwachsung der Lidrander ein Ankylo
blepharon entstehen. Verbrennung am inneren Lidwinkel fiihrt zu Obliteration 
und Verziehung der Tranenkanalchen bzw. Tranenpiinktchen. 

Auch Dacryops fistulosus ist nach Verbrennung (fliissiges Blei) beobachtet 
(GILBERT 1906). 

Je nachdem, wodurch die Verbrennung erfolgt ist, finden wir entweder 
eine mehr diffuse Verbrennung der ganzen Lid- bzw. Gesichtshautoberflache, 
z. B. bei Verbriihung durch Dampf, 01, Pech und bei Verbrennung durch 
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offene Feuerflammen (Herdfeuer, Pulverabbrennen, Benzinexplosionen, Flam
menwexfel), und eine mehr umschriebene Verblennung der Lidhaut, z. B. 
bei Verbrennung durch geschmolzene oder gliihende Metalle, gliihende Schlacke, 
fliissiges Glas und beim AnstoBen an gliihende Of en platten , Brennschere usw. 

Trifft eine Stichflamme, z. B. bei Flammenwerfern oder Friihkrepierern 
von Granaten oder bei Pulverexplosion in sog. Scheinbatterien oder auch bei 
Schiissen von Leuchtpistolen unmittelbar die Augengegend, so kann es zur 
volligen Verbrennung derselben kommen (vgl. V. SZILY 1918). Nach SchieB
pulververbrennungen bzw. Explosionen finden sich in der verbrannten Haut 
kleine unverbrannte Pulverkorner. Bei Verbrennung durch explodierende 
Granaten verursachen die gelben Pikrinsauredampfe mitunter intensive Gelb
farbung der Lider. 

Erfolgt eine Infektion in dem verbrannten Bezirk der Lidhaut, so kommt 
es sowohl bei Verbrennung III. als auch II. Grades zu ausgedehnter Eiterung, 
AbszeBbildung oder Phlegmone der Lidhaut mit ihren Folgeerscheinungen. 

2. Bindehaut. An der Bindehaut besteht der I. Grad der Verbrennung 
ebenfalls in Rotung (Hyperamie), der II. Grad in FliissigkeitserguB unter die 
Konjunktiva (Chemosis), der III. Grad in Nekrose, die sich auf das Epithel 
beschranken, aber auch die ganze Dicke der Bindehaut ergreifen kann. 1m 
letzteren Fall sieht man einen grauweiBen oder gelblichen Schorf, der sich all
mahlich demarkiert. Nach AbstoBung des Schorfes unter Bildung geringen 
Granulationsgewebes vernarbt der Defekt, indem er vom Epithel der Nach
barschaft iiberwachsen wird. In die Narbe wird die umgebende Bindehaut 
mit einbezogen. 

War gleichzeitig die bulbare und die tarsale Konjunktiva durch die Ver
brennung an einander gegeniiberliegenden Stellen nekrotisiert, so kommt es 
zur Verwachsung beider Blatter (Symblepharon sclerale, anterius, corneale). 
Bei Verbrennung der Conjunctiva tarsi konnen Stellungsanomalien der Lid
rander durch Narbenzug (Entropium) die Folge sein. 

Geht die Nekrose noch tiefer, so ist die Sklera mitergriffen; es kann dabei 
zur Perforation des Bulbus kommen. 

Auch an der Bindehaut ist die Verbrennung je nachdem, wie und wodurch 
sie erfolgte, in ihrer Flachenausdehnung verschieden: bei Verbrennung durch 
Dampf oder helie Fliissigkeiten mehr diffus, bei Verbrennung durch gliihende 
Fremdkorper, Zigarrenasche usw. mehr umschrieben (vgl. auch LOHLEIN, dieses 
Handbuch Bd. XI/I, S. 53ff.). 

3. Hornhaut. An der Hornhaut finden wir als I. Grad der Verbrennung 
eine zarte leichte Triibung, die, wie SHAHAN und LAMB (1916) im Kaninchen
experiment nachwiesen, durch odematose Schwellung der iiberhitzten Partie 
bedingt ist. Man konnte dieses Stadium also wohl schon als II. Grad bezeichnen. 
Blasenbildung an der Hornhaut kommt durch Verbrennung nur sehr selten 
vor. MARx (1908) fand anatomisch eine echte Brandblase im Epithel der Horn
haut bei einem Auge, das wegen tiefer Zerstorung der unteren Hornhaut- und 
Skleralpartien durch fliissiges Blei exenteriert werden muBte. 

Ais III. Grad der Verbrennung zeigt sich auch an der Kornea Nekrose. 
Diese kann auf das Epithel beschrankt bleiben. Dasselbe sieht dann weiBlich
grau aus, stoBt sich schnell ab und hangt mitunter nur noch in einzelnen weiB
lichen Fetzen auf der Hornhaut. Der Epitheldefekt regeneriert sich rasch. 
Doch kann rezidivierende Blasenbildung folgen (KLUNKER 1907). 

Erstreckt sich die Nekrose weiter in die tieferen Schichten der Hornhaut, 
so hat die Kornea hier ein weiBes, opakes oder grauliches Aussehen und er
scheint mitunter auBerdem stark gerunzelt. Die Oberflache der nekrotischen 



Veranderungen durch Ritze (bzw. Kalte). 495 

Partie ist glanzlos, trocken und anasthetisch. Haufig entsteht auch sofort ein 
tiefgehender Substanzverlust mit gelbbraunlichem Schorf. 

SHAHAN und LAMB (1916) fanden am Kaninchen bei starkerer Verbrennung 
der Hornhaut eine Zerstorung des Epithels, dann des Endothels und eine 
Koagulationsnekrose der Hornhautgrundsubstanz. 

Die Heilung der Korneaverbrennung III. Grades beginnt mit AbstoBung 
der nekrotischen Teile unter demarkierender Entziindung, und die Vemarbung 
des Defektes erfolgt unter reichlicher GefaBbeteiligung und Bildung einer 
bleibenden Narbentriibung (vgl. hieriiber v. HIPPEL, dieses Handbuch Bd. XI/I, 
S.261ff.). Bei peripherer Lage der Nekrose wird die Konjunktiva in Form eines 
Pseudopterygiums zum HeilungsprozeB herangezogen. 

Mitunter kommt es aber bei Verbrennung der Hornhaut auch zur Perfo
ration der Komea mit Irisprolaps und Heilung unter Staphylombildung. 

Tritt Infektion hinzu, so entwickeln sich schwere, meist perforiercnde Horn
hautgeschwiire, mit Vbergreifen der Infektion auf das Bulbusinnere (Pan
ophthalmie) . 

Auch an der Hornhaut sind die Verbrennungsfolgen verschieden, je nachdem, 
wodurch die Verbrennung stattfand. Bei Pulververbrennungen werden durch 
die Verletzung haufig Pulverteilchen mit in die Hornhautsubstanz hinein
gerissen. HeiBe Fliissigkeiten (01) bewirken eine diffuse Verbrennung, wahrend 
heiBe Fremdkorper oder sehr zahfliissige Korper, wie Pech, eine umschriebene 
Verbrennung zur Folge haben. Auch Asche von Zigarren oder abspringende 
Ziindholzkopfchen verursachen eine umschriebene Verbrennung. 

Es sei schlieBlich noch darauf hingewiesen, daB bei Verbrennung durch 
heiBe Fremdkorper oder bei Explosionen die Verbrennungsfolgen kompliziert 
sein konnen durch eine perforierende oder Kontusionsverletzung, die durch den 
Fremdkorper als solchen bewirkt wurde. 

4. SkIera. Erstreckt sich die Verbrennung auf die Sklera und ist diese 
nekrotisch geworden, so liegt nach AbstoBung der Nekrose die Aderhaut frei, 
meist selbst durch Hitzewirkung geschadigt. Die Heilung bei diesen Skleral
verbrennungen erfolgt sehr langsam. 

Durch Einwirken von Hitze auf die Sklera, auch ohne Nekrose derselben, 
werden Veranderungen im Augeninnern verursacht, wie WESSELYS Experimente 
an Katzen beweisen (1904): Nach Einwirkung heiBen Dampfes (Dampfkauter) 
auf die freigelegte Sklera trat Netzhautablosung durch Exsudation aus der 
Aderhaut auf. 

5. Aderhaut. Direkte Einwirkung von Hitze (PAQUELIN) auf die Aderhaut 
verursacht eine umschriebene, plastische Entziindung, in die Netzhaut und Sklera 
einbezogen werden, so daB es zu einer festen Narbe kommt; dieser Hitzeeffekt 
wird therapeutisch verwendet zum VerschluB des Netzhautloches bei Netz
hautablOsung durch die GONINsche Operation. 

6. Augenschiidigung bei Verbrennung groBer Hautpartien des Korpers. Bei 
Verbrennungen groBer Hautpartien des Korpers kann es am Auge in 
der Netzhaut durch Allgemeinschadigung zu Netzhautblutungen und zu weiBen 
Flecken und streifigen Triibungen entlang der NetzhautgefaBe kommen (Moo
REN 1884, WAGENMANN 1888, KNIES 1888). Die Blutungen liegen um die Pa
pille, die selbst hyperamisch und unscharf begrenzt ist. Auch Neuritis optica 
(MooREN) und Neuritis retrobulbaris ist beobachtet worden (LINDENMEYER 
1906). In verschiedenen Fallen blieb eine Abblassung der Papille zuriick (WA
GENMANN, LINDENMEYER). Als pathogenetische Ursache dieser Veranderungen 
kommen in Betracht thrombotische und embolische Prozesse infolge der durch 
die Verbrennung groBerer Hautbezirke verursachten Blutveranderungen sowie 
toxische Vorgange infolge der Hautverbrennung. 
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B. Veranderungen durch Elektrizitat 
(Blitz und Starkstrom). 

Veranderungen durch elektrische Einwirkung kommen zustande bei 
B li t z s chI a g, der den Menschen direkt trifft oder in seiner unmittel baren 
Nahe einschlagt, bei Unfallen durch elektrischen Starkstrom (elektrische 
Schlagel, wenn der Verletzte mit einem oder beiden nicht oder nicht geniigend 
isolierten stromfiihrenden Leitern in direkte Beriihrung kommt, und bei der 
Anwendung des Hochfrequenzstromes (Diathermie) bzw. des galvanischen 
Stromes (Elektrolyse) am Auge zu therapeutischen Zwecken. Nur die ersten 
beiden Veranderungen sind als Verletzung zu bezeichnen und sollen hier be
sprochen werden. 

Die pathologisch-anatomischen Veranderungen am Auge, die durch Blitz
schlag und elektrische Schlage mittels Starkstrom verursacht werden, 
sind sich in vieler Hinsicht ahnlich, zum Teil vollig gleich, so daB sie hier zu
sammen besprochen werden konnen. Es bestehen bei Starkstromverletzungen 
gewisse graduelle Unterschiede, je nach der Eintrittsstelle des Stromes: Erfolgt 
die Beriihrung eines oder beider Stromleiter mit dem Kopf, so sind die Veran
derungen an den Augen starker als wenn die Beriihrung der Leiter nur mit 
den Extremitaten oder dem Rumpf geschieht; doch konnen auch in letzteren 
Fallen Storungen an den Augen sich einstellen. An den Stellen, die mit dem 
Stromleiter in Beriihrung kamen, bzw. wo der elektrische Starkstrom in den 
Korper eintrat, finden wir Verbrennung, Nekrosen, mehr oder weniger aus
gedehnte Hautdefekte, manchmal bis auf den Knochen reichende Zerstorung 
des Gewebes. 

1. Lidhaut. Bei Blitzverletzungen sind in den Lidern lochartige Haut
defekte beobachtet. TOCZYSKI sah einen solchen am Oberlid (1909, 1912). 
Dabei fand sich gleichzeitig eine ZerreiBung des Unterlides und eine von oben 
nach unten verlaufende frische Hornhautwunde, die sich spater durch Infektion 
in ein Geschwiir umwandelte. 

2. Kornea. In der Kornea sind bei Starkstromverletzungen - abgesehen 
von den in jedem FaIle moglichen Veranderungen durch die Lichtwirkung 
(s. S.501) - von einzelnen Autoren milchige und zarte Hornhauttriibungen 
(RIVERS 1894, LUNDSGAARD 1906, KOMOTO 1910) beobachtet worden, und zwar 
erweckten hierbei entweder die Anamnese (KOMOTO) oder die gleichzeitig 
vorhandenen Lidverbrennungen den begriindeten Verdacht, daB der eine elek
trische Pol die Hornhaut doch selbst beriihrt hatte, so daB es sich bei den 
Hornhautveranderungen gewissermaBen um eine Reaktion an der Eintritts
pforte des Stromes handelte. 

GUIST (1923) sah in einem Fall einen Tag nach Beriihrung des Gesichts 
mit dem Starkstromleiter eine zarte Triibung der ganzen Hornhaut bei inten
siverer blaugrauer Triibung im Lidspaltenbereich; die Hornhautoberflache war 
intakt, aber gestichelt, die Zilien unversehrt. 1m weiteren Verlauf entwickelte 
sich ein schmerzloses Hornhautgeschwiir mit aufgeworfenen Randern, das sich 
nach 10 Tagen durch AbstoBung von Nekrosen zu reinigen begann. GrIsT 
faBte das Krankheitsbild als "Strommarke auf der Hornhaut" auf, fiir die 
(nach JELLINEK 1923) das Fehlen von Schorf, Erosion oder Blasenbildung, 
Schmerzlosigkeit und Unversehrtheit der Zilien charakteristisch ist, und 
konnte ganz gleichartige Befunde beim Kaninchen und Meerschweinchen ex
perimentell durch Anbringen von "Strommarken" an der Hornhaut erzielen. 

Auch bei der Blitzschlagverletzung, iiber die TOCZYSKI (1909,1912) berichtete, 
diirfte die Hornhautwunde auf einer direkten Brennwirkung an dem Weg des 
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Blitzes beruhen. SAFAR (1930) beobachtete tiefe Hornhauttrtibungen bei gleich
zeitiger starker Lidschwellung nach Blitzschlag. 

3. Linse. Abgesehen von diesen auBerlichen Erscheinungen interessieren 
aber besonders die durch Elektrizitat verursachten, pathologisch-anatomischen 
Veranderungen im Innern des Auges. Es sind das vor allem die sog. Blitz
katarakt und Cataracta electrica und die Veranderungen am Augenhintergrund. 
Da die Veranderungen der Linse durch Elektrizitat bereits im Kapitel "Linse" 
in diesem Bd., S.260-265 ausftihrlich geschildert sind, wollen wir uns hier 
auf einige kurze Bemerkungen beschranken. 

Ist die Blitzkatarakt auch schon seit tiber 100 Jahren als solche bekannt, 
so verdanken wir doch die Kenntnis ihrer Pathogenese und der sich dabei ab
spielenden pathologisch-anatomischen Veranderungen erst den gegen Ende des 
vorigen Jahrhunderts von v. HESS ausgefiihrten Tierexperimenten (1888). 
v. HESS lieB die Funken einer groBen Leydener Flasche 6-20mal in kurzen 
Zwischenraumen auf den Kopf von Katzen und Kaninchen tiberspringen. Dabei 
beobachtete er - wie beim Menschen durch Blitzschlag - eine Starung des 
Allgemeinbefindens und an den Augen auBerlich Chemosis, Schwellung der 
Lider und Trtibung und Mattigkeit der Hornhaut, die teils partiell, teils mehr 
total war und nach 1-2 Wochen wieder verschwand. Anatomisch fand sich 
dabei in der Kornea ein Dntergang der Zellen, Schadigung des Epithels und 
Endothels. 

Die Linse, die zunachst unmittelbar nach den Entladungen der Leydener 
Flasche noch klar blieb, wies 2--4 Stunden spater eine zarte Trtibung in der 
aquatorialen Zone auf, die langsam an Ausdehnung und rasch an Intensitat 
zunahm und sich auf die vordere und hint ere Kortikalis erstreckte. Manchmal 
bestand in der hinteren Kortikalis eine Trtibung von ausgesprochener Stern
form. SchlieBlich kam der TrtibungsprozeB entweder zum Stillstand und die 
getrtibten Partien hellten sich teilweise wieder auf, so daB nur eine Startrtibung 
in der vorderen Kapselzurtickblieb, oder die Katarakt wurde allmahlich total. 

Anatomisch fand sich bei diesen Versuchen von v. HESS eine Nekrose des 
Vorderkapselepithels, wobei die abgestorbenen Zellen durch schollige, eiweiB
reiche Massen von der Kapsel abgehoben waren; weiter trat Quellung und 
Zerfall der Linsenfasern mit Vakuolenbildung auf, besonders im Aquator. Das 
Vorderkapselepithel regenerierte sich wieder und wucherte, so daB eine Kapsel
starbildung entstand. 

Da durch Versuche von KmIBucHI (1900) die Resultate von v. HESS voll 
bestatigt wurden, da andererseits durch Versuche von WIDMARK (1891, 1901), 
HERTEL (1903), OGNEFF (1896), BmcH-HmscHFELD (1903, 1904) usw. bei 
intensiver Lichtbestrahlung keine Trtibung der Linse und jedenfalls nur geringe, 
lediglich anatomisch nachweisbare Veranderungen an den Epithelien und 
vorderen Linsenfasern erzielt wurden, die, wie v. HESS (1907) feststellte, im 
Gegensatz zu den elektrischen Schadigungen, genau auf den Bereich des Pupillar
gebietes beschrankt waren, muB man mit v. HESS annehmen, daB es sich bei 
der Blitzkatarakt nicht um Lichtwirkung, sondern um eine direkte Einwirkung 
der Elektrizitat (wohl in katalytischem Sinne) auf die Gewebe des Auges han
de1t, eine Ansicht, die bereits 1882 LEBER geauBert hatte. 

DaB der EinfluB von Ernahrungsstarungen, den man vermuten kannte, 
weil v. HESS (1888) sowohl wie Kmrnucm (1900) bei ihren Versuchen regel
maBig eine starke Hyperamie und Schwellung des Ziliark6rpers mit Blutungen 
fanden, bei der Entstehung der Blitzkatarakt keine Rolle spielt, hat KUWA
BARA (1909) durch Versuche an isolierten Linsen zu beweisen versucht; er 
stellte namlich durch Wagung fest, daB Linsen, wenn er sie erst starken Schlagen 
einer Leydener Flasche aussetzte und dann in 0,95%ige KochsalzlOsung brachte, 
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mehr Fliissigkeit aufnahmen und EiweiB abgaben als "nichtgeblitzte" Kontroll
linsen, und folgert hieraus, daB die Veranderungen der Linse durch Blitz, da zu den 
Versuchen nur isolierte Linsen benutzt wurden, nicht auf Ernahrungsstorungen 
beruhen, sondern auf direkter elektrischer Schadigung der Linsensubstanz. 

Am Menschen erkennt man makroskopisch bei der Blitzkatarakt - wie 
im Tierversuch - zunachst streifenformige Triibungen am hinteren Pol (LEBER 
1882), die zu einer Sternfigur zusammenflieBen (SILFVAST 1902, GONIN 1904 u. a.) 
oder punktformige Triibungen in der vorderen Kortikalis (GoNIN 1904, 
HILLSCHER 1933 u. a.). Die Triibungen konnen schon bald nach dem Blitz
schlag sichtbar sein; so beobachtete sie LOWENSTEIN (1915) bereits wenige 
Stunden, MEYHOFER (1886) am 1. Tag nach dem Blitz. Manchmal stellen sie 
sich auch erst nach einigen Tagen (KNIES 1886, SILFVAST 1902) oder Wochen 
(GONIN 1904), selbst Monaten (VOSSTFS 1892) ein. 1m weiteren Verlauf schreitet 
die Blitzkatarakt nicht selten weiter fort und wird total. Mitunter aber bleibt 
sie als Kapselstar stationar oder bildet sich gar zuriick (GoNIN 1904, REINE
WALD 1895). 

Uber die feineren Vorgange bei der Blitzkatarakt am Menschen geben 
Spaltlampenuntersuchungen Auskunft, die bei Patienten mit Blitzkatarakt 
und mit sog. Cataracta electrica ausgefiihrt wurden. Bei dieser letzteren 
Kataraktart, die sich einstellt, wenn elektrischer Starkstrom durch den mensch
lichen Korper hindurchgeht, und die - wie gesagt - der Blitzkatarakt sowohl 
makroskopisch wie pathogenetisch gleicht, treten Linsentriibungen ebenfalls 
in der vorderen und hinteren Kortikalis auf. Wie die Spaltlampenmikroskopie 
hierbei zeigt, sitzt die Triibung im vorderen Teil als zarte graue Schicht in und 
unter dem Vorderkapselepithel, ein Verhalten, das fiir die Blitz- und elektrische 
Katarakt charakteristisch ist. Es kommt zu blaschenartigen Vorwolbungen 
der vorderen Kapsel bzw. des Kapselepithels, wie FRESE (1922) bei einem 
Patienten mit Blitzkatarakt und KOEPPE (1921) bei Patienten mit Cataracta 
electrica fand, sowie zu einer scheinbaren Abhebung der vorderen Kortikalis yom 
Linsenkern (KOEPPE 1921). In den hinteren Linsenschichten laBt die Spalt
lampenmikroskopie ebenfalls punktfOrmige und streifenformige Triibungen ganz 
nahe der hinteren Kapsel erkennen sowohl bei Blitzkatarakt (KOEPPE 1921) 
wie bei Cataracta electrica (SPIR 1922, LICSKO 1922). Auch die Cataracta 
electrica kann fortschreiten und total werden, doch bleibt sie mitunter als 
vorderer Kapselstar stationar in Form feiner punkt- und strichformiger Trii
bungen. (Uber weitere Einzelheiten vgl. Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 260ff.) 

4. Iris. An der Iris zeigen sich oft unmittelbar nach dem Blitzschlag hoch
gradige Anamie (Tierversuche von HESS 1888) oder Hyperamie mit Blutungen 
sowie iritische Reizung (VOSSIUS 1886, 1892), die SAFAR (1930) erst 5 Wochen 
nach dem Blitzschlag unter gleichzeitiger Entwicklung eines Hypopyons auf
treten sah. 

5. Glaskorper. 1m Glaskorper sind nach Blitzschlag Hamorrhagien und 
Triibungen hamorrhagischen Charakters beobachtet (z. B. REINEWALD 1895, 
BULLER 1890). 

6. Aderhaut, Netzhaut, Sehnerv. Am Augenhintergrund finden sich mehr 
oder weniger ausgedehnte Blutungen (YARR 1901) in Netzhaut und Aderhaut, 
die spater unter Hinterlassung von Pigmentansammlungen resorbiert werden. 
Es sind aber auch retinitische und chorioiditische Herde sowohl zentral (SAFAR 
1930), zirkumpapillar wie peripher bei Blitzschlag beschrieben worden (BRIERE 
1876, BULLER 1890, REINEWALD 1895, YARR 1901, LUNDSGAARD 1906, JUNIUS 
1906, ROBINSON 1910, GRONHOLM 1913). In der Makulagegend (HAAB 1897) 
zeigen sich haufig Veranderungen, die teils einen umschriebenen grauen Herd 
mit weiBem Rand (v. MARENHOLTZ 1912), teils feinere gelbweiBe (HAAB 1897) 
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und pigmentierte Herde (BmcH -HmscHFELD 1904, OLIVER 1896) bzw. gelb
lichweiBe Aufhellung und Reflexpiinktchen, umgeben von Pigment (SAFAR 
1930) darstellen. Doch sind auch Netzhautrupturen (KRAMER 1908), Ader
hautrupturen (REICH 1878, BULLER 1890) und Netzhautablosung (UHLE 1886, 
YARR 1901, LUNDSGAARD 1906, PFAHL 1908) beobachtet worden. 

So fand z. B. REICH (1878) nach einem Blitzschlag, der am linken Ohr in die Haut 
eingetreten war und die Haut bis zum Unterleib verbrannt hatte, ophthalmoskopisch eine 
Aderp.autruptur, 7 X 5 Papillendurchmesser groB, temporal zwischen Ora serrata 
und Aquator des linken Auges. Man sah an dieser Stelle in einem groBen unregelmaBig 
begrenzten Bezirk weiBgelblich die Sklera durch die klaffende Aderhaut durchschimmern; 
davor war die Netzhaut seicht abgehoben, und im mittleren Teil der Retina fanden sich 
grellrote Extravasate. 

An der Papille, deren Umgebung ebenfaJls chorioretinitische Veranderungen 
aufweisen kann, findet sich bei Blitzschadigung haufig Odem (TERRIEN 1908) 
und Hyperamie, das Bild der Neuritis (KUHLEFELDT 1913, PAGENSTECHER 1884) 
manchmal mit Blutung auf der Papille (BRIXA 1900). Mitunter sind die Arterien 
allerdings auch verengt (UHLE 1886, GONIN 1904, BULLER 1890). Die Neuritis 
kann zu einer postneuritischen Optikusatrophie fiihren (VOSSIUS 1886, JUNIUS 
1906). Doch ist auch einfache Optikusatrophie unmittelbar nach dem Blitz
schlag (LEBER 1882, GONIN 1904, HAAS 1906), nach elektrischem Schlag oder 
spater beobachtet worden (ULBRICH 1900 nach elektrischem Schlag, PFAHL 1908 
nach Blitz). Ebenso ist partielle Optikusatrophie durch Blitz beschrieben 
(VOSSIUS 1892). 

Auch fiir die Veranderungen am Augenhintergrund und Optikus wird die 
Wirkung des elektrischen Stromes als solchen (EiweiBfallung, katalytische 
Wirkung usw.) als Ursache angesehen (vgl. Tierversuche KmIBucHIs 1900, 
PASTEGA 1910). 

7. Zentralnervensystem. Erwahnt werden muB schlieBlich noch die Ein
wirkung des Blitzes oder elektrischen Stromes auf das Zentralnervensystem. 
Hierdurch wird das Sehorgan geschadigt werden, wenn Lasionen in der zentralen 
Sehbahn erfolgen, wodurch Gesichtsfeldausfalle (KRETSCHMER 1898, 1899) und 
zentral bedingte Amaurose (RISLEY 1910) verursacht werden kann. Die hin 
und wieder bei Blitzschlag beobachteten Augenmuskelstorungen (auch Ptosis, 
Nystagmus usw.) beruhen wahrscheinlich gleichfalls auf Schadigungen des 
Zentralnervensystems, ebenso wohl die Pupillarstorungen (ULBRICH 1900) und 
Akkommodationsstorungen (LEBER 1882), die allerdings auch peripher bedingt 
sein konnen. 

Zum SchluB dieses Abschnittes sei noch darauf hingewiesen, daB bei Blitz
schlagschadigungen auBer den auf die elektrische Wirkung an sich zu beziehenden 
Storungen sich mitunter noch andere Veranderungen finden, z. B. Kontusions
schaden, die durch Sturz nach dem Blitzschlag verursacht sind und sich in 
nichts von anderen Kontusionsverletzungen unterscheiden. 

c. Verandernngen durch strahlende Energie. 
Als strahlende Energie konnen auf das Auge schadigend wirken: 
a) die Lichtstrahlen, 
b) die ultravioletten Strahlen, 
c) die ultraroten Strahlen, 
d) die Rontgenstrahlen und die Radiumstrahlen. 

a) Schiidigung durch Licht. 
Die Lichtquellen, deren Intensitat ausreicht, um Schadigungen am Auge 

hervorzurufen, sind einerseits die Sonne, sowohl bei direkter Einwirkung wie 
32* 
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bei indirekter, z. B. bei Reflektierung durch Schnee oder hellen Himmel, 
andererseits das elektrische Licht bei Bogenlampen und bei KurzschluB und 
schlieBlich der Lichtbogen, der beim SchweiBen von Metallen entsteht. 

a) SonnenIicht. 
Durch Einwirkung intensiven Sonnenlichts werden pathologisch-ana

tomische Veranderungen an Bindehaut, Kornea und Netzhaut verursacht. 
1. Bindehaut und Hornhaut (Ophthalmia nivaIis). An der Bindehaut kommt 

es - besonders im Hochgebirge - infolge indirekter, aber auch direkter Sonnen
lichtwirkung zu starker Hyperamie und chemotischer Schwellung, besonders 
im Lidspaltenbereich; auch Ekchymosen sind dabei beobachtet worden. 1m 
Bindehautsekret finden sich eosinophile Zellen (vgl. auch LOHLEIN in diesem 
Handbuch, Bd. XI/I, S.67). An der Hornhaut ist das Epithel leicht getriibt, 
gestippt und weist mitunter Erosion und Blasenbildung, Nekrose und Quellung 
auf (v. HERRENSCHWAND 1916, 1918); dies ist das anatomische Substrat der 
sogenannten Ophthalmia nivalis. Durch nachtragliche Infektion konnen 
sich selbstverstandlich aus den Erosionen Geschwiire entwickeln. Die Iris ist 
mitunter an der Entziindung beteiligt. 

2. Netzhaut (Blendung). Pathologisch-anatomisch nachweisbare Schadi
gungen der Netzhaut durch Sonnenlicht kommen nur vor bei Einwirkung 
direkten Sonnenlichts auf die Makulagegend, wie z. B. bei Beobachtung einer 
Sonnenfinsternis mit ungeniigendem Schutzglas (Blendung); fUr die bei der 
Wirkung diffusen Sonnenlichts wahrend der sog. Ophthalmia nivalis auftretende 
Sehverschlechterung sind beim Menschen noch keine anatomisch oder ophthalmo
skopisch nachweisbaren Netzhautveranderungen gefunden worden, abgesehen 
von vereinzelt beobachteter Hyperamie der NetzhautgefaBe an der Papille 
(REICH 1880). 

Bei direkter Sonnenlichtblendung zeigen sich in der Makula gegend ophthal
moskopisch und histologisch deutlich sichtbare Veranderungen. Klinisch sieht 
man in dem Makulabezirk eine leichte Erhebung (BmcH-HmscHFELD 1912, 1914, 
OLOFSSON 1912) sowie eine Verschleierung und UnregelmaBigkeit des Makula
reflexes. Die Papille erscheint hyperamisch. 1m weiteren Verlauf zeigt sich 
ein kleiner gelblicher oder grauer oder gelbweiBer oder orangefarbiger Fleck 
in der Makula, umgeben von einem dunklen Hof. Manchmal handelt es sich 
auch um mehrere kleine weiBliche Fleckchen. Dieselben konnen im Laufe der 
nachsten Wochen verschwinden und einer dunkleren Farbung Platz machen, 
die ebenfalls wieder verschwinden oder auch bestehen bleiben kann. In anderen 
Fallen erscheint die Fovea als roter Fleck (AUBARET 1907, STOCKE 1912). Es 
konnen auch makulare Blutungen auftreten mit nachfolgender ophthalmo
skopisch sichtbarer Retino-chorioiditis (ARLT 1856, v. KRUDENER 1912), so daB 
chorioretinitische Narben zuriickbleiben (CORDS 1912, WERDENBERG 1913, 1914). 

Die gleiche Veranderung beschrieb NETTLESIDP (1888) nach Teleskopieren 
und Mikroskopieren bei hellem Licht, VAN DEN BERGH nach Blendung durch 
einen Auerbrenner (1897). 

Histologisch zeigt sich, wie wir aus den Tierversuchen CZERNYS (1867) mit 
Sonnenblendung wissen, zunachst Granulierung und wenig scharfe Begrenzung 
der noch gut erhaltenen Netzhautelemente. Spater tritt Zerfall der Stabchen
Zapfenschicht und der auBeren Kornerschicht ein. Die nervosen Elemente 
gehen zugrunde, und es entwickelt sich bindegewebige Degeneration mit 
Pigmenteinwanderung und Wucherung des Stiitzgewebes. Auch Hyperamie 
und Blutungen der Choriokapillaris worden beobachtet. SchlieBlich erfolgt in 
der Makulagegend eine Umwandlung der Netzhaut in eine Bindegewebsmembran 
mit Einlagerung von Pigmentzellen und mit Atrophie der Aderhaut. 
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BmCH-HmsCHFELD (1904) fand bei Blendungsversuchen mit Sonnenlicht, 
die er an Kaninchen ausfiihrte, die gleichen anatomischen Veranderungen; er 
konnte hierbei zunachst in den auBeren Netzhautschichten Chromatinabnahme 
und Auflosung der bei der ruhenden Netzhaut scharf begrenzten NISSL-Sub.~tanz 
der Ganglienzellen, einen Chromatinverlust der Kornerschichten und Odem 
und Hyperamie der Aderhaut mit Quellung des Pigmentepithels feststellen. 
Spater fand sich in der Aderhaut deutliche Entzundung. Das Wesen des 
Prozesses, der sich nach BmCH-HmsCHFELD vor allem im Bereich der auBeren 
Netzhautschichten und Aderhaut abspielt, sah BmcH-HmscHFELD in einem 
Odem der Netzhaut mit Nekrose der nervosen Elemente, wobei das Odem 
auf GefaBstorung in der Aderhaut zu beziehen sei. 

Bei einer Wiederholung seiner Versuche (1912) stellte BmcH-HmscHFELD als 
primare anatomisch nachweisbare Veranderung eine Aufquellung und Ver
biegung der Stabchen- und ZapfenauBenglieder fest, an die sich bald eine 
Hyperchromatose und Quellung der zugehorigen Stabchen- und Zapfenkerne 
anschloB. Darnach traten Veranderungen des Pigmentepithels und eine starke 
umschriebene Hyperamie der Aderhaut auf, die zu Exsudation, Auflockerung 
der auBeren Netzhautschichten und zu Odem der mittleren und inneren Netz
hautschichten fiihrte. Die Veranderungen der Netzhaut waren beim albinotischen 
Tier schwacher als beim pigmentierten. 

An einem mensch lichen Bulbus eines Patienten mit Orbitaltumor sah 
MAGGIORE (1933) nach intensiver Sonnenlichtblendung, die unmittelbar vor der 
Enukleation stattfand, histologisch vorwiegend in der Makulagegend Hyperamie 
der Netzhaut und Aderhaut, Adharenzen zwischen Stab chen- und Zapfenschicht 
und Pigmentepithel, das zwischen Stab chen und Zapfen eindrang, sowie Odem 
der auBeren plexiformen Schicht und der Papille. 

Einige Autoren (COSMETTATOS 1907, MENACHO 1906 u. a.) beobachteten bei 
Sonnenblendung Optikusa trophie und Papillitis. 

~) Elektrisches Bogenlicht. 
Bei der Einwirkung des elektrischen Bogenlichts und auch beim elek

trischen SchweiBen sowie bei der Blendung durch KurzschluBlichtbogen finden 
wir ebenfalls teils oberflachliche Veranderungen, teils Schadigungen am Fundus. 

1. Ophthalmia electrica. Die oberflachlichen Schadigungen sind im wesent
lichen vollig die gleichen wie bei der Sonnenlichtwirkung: an der Konjunktiva 
Hyperamie und Chemosis, an der Kornea Epithelauflockerung, Quellung, 
Karyolyse, manchmal Blasenbildung und Erosionen. Diese Ophthalmia 
electrica gleicht auch pathologisch-anatomisch vollig der Ophthalmia nivalis. 

Starkstromverletzungen, bei denen der Strom den Korper durchIief und gleich
zeitig eine starke elektrische Lichtwirkung bestand, konnen ebenfalls zu Ophthal
mia electrica Whren. Treten dabei Schadigungen der Linse auf, so sind diese 
jedoch nicht auf die Blendung infolge des KurzschluBlichtbogens, sondern auf 
den Durchtritt des elektrischen Stroms durch den Korper zu beziehen; jedenfalls 
konnte in den Fallen von Ophthalmia electrica, bei denen Linsenveranderungen 
sich einstellten, nicht ausgeschlossen werden, daB gleichzeitig eine Beruhrung 
des Stromleiters, also eine direkte Starkstromschadigung erfolgt war (z. B. 
BmcH-HmscHFELD und STIMMEL 1915, POSEY 1911, SAUTTER 1911). 

2. Sehnerv und Netzhaut (Blendung). Am Augenhintergrund erscheint 
die Papille mitunter hyperamisch und etwas unscharf begrenzt, dabei die 
Arterien etwas eng. Ferner ist der Befund einer Neuroretinitis (LITTLE 1883) 
und eines umschriebenen Netzhautherdes, der gewissermaBen das photographische 
Abbild des sichtbaren bzw. blendenden Flammenbogens war, als Folge elek
trischer Lichtwirkung beschrieben (KNAPP 1913). 
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In gleicher Weise wie mit Sonnenlicht hat man auch mit dem Licht der 
elektrischen Bogenlampe Tierblendungsversuche angestellt, urn die am 
Fundus sich einstellenden Veranderungen histologisch zu untersuchen. WIDMARK 
(1892) fand dabei ganz ahnliche anatomische Veranderungen wie CZERNY 
(1867) und BIRCH-HIRSCHFELD (1904, 1912) bei Sonnenblendung; auBerdem 
trat aber haufig eine Schwellung der Netzhaut in der Nervenfaserschicht ein, 
was BIRCH-HIRSCHFELD bei reiner Sonnenlichtblendung nicht beobachtete. 

,) Tierversuche tiber die bei Schiidigung des Auges durch starke Lichtbestrahlung 
wirksamen Strahlenarten. 

Da sowohl das Sonnenlicht wie das elektrische Licht auBer den sichtbaren 
Strahlen noch uItraviolette und ultrarote Strahlen cnthalten, wurden weitere 
experimentelle Untersuchungen ausgefiihrt, urn zu ermitteln, durch welche 
Strahlenarten die einzelnen soeben beschriebenen, nach Lichtwirkung auftre
tenden Veranderungen erzeugt werden. 

WID MARK (1889, 1891) stellte hierbei fest, daB die auBeren Veranderungen 
(Bindehaut und Kornea) auf die Wirkung ultravioletter Strahlen zuriickzu
fiihren sind, da sie ausbleiben, wenn die ultravioletten Strahlen durch ein Filter 
zuriickgehalten werden. 

BIRCH-HIRSCHFELD (1912) wies nach, daB die Veranderungen am Fundus 
bei der Sonnenblendung hingegen nicht durch UItraviolettstrahlung bedingt 
sind; denn er fand am Kaninchen bei Ultraviolettblendung ein anderes patho
logisch-anatomisches Bild (namlich Chromatolyse und Vakuolisation der Netz
hautganglien und inneren Kornerschicht) als bei Sonnenblendung (Lasion 
der auBeren Netzhautschichten, des Pigmentepithels und der Aderhaut). 
Urn die etwaige Mitwirkung der Warme- bzw. UItrarotstrahlen bei der Sonnen
blendung beurteilen zu konnen, stellte BIRCH -HIRSCHFELD (1912) weitere 
Blendungsversuche an, wobei er die Ultrarotstrahlen durch Vorsetzen einer 
mit leicht gelblich gefarbter Ferrosulfatlosung gefiillten Kammer von 2 cm 
Tiefe auszuschalten versuchte; er bekam dabei aber dieselben Veranderungen 
wie bei Blendung mit Sonnenlicht ohne dieses Filter. Der SchluB, daB damit 
die Nichtmitwirkung ultraroter Strahlen bei dem Zustandekommen der Fundus
veranderungen bei Sonnenlicht bzw. elektrischer Lichtblendung bewiesen sei, 
ist jedoch nach VOGT (1912) nicht bindend, da ultrarote Strahlen (nach VOGTS 
Untersuchungsergebnissen) erst von sehr dicken Wasserschichten absorbiert 
werden. Tatsachlich ist es dann auch VOGT und seinen Schiilern, insbesondere 
BUCKLERS (1926), gelungen, durch ultrarote Strahlen bei entsprechender Inten
sitat, worauf es nach HERTEL (1904, 1905, 1906, 1910, 1911) bei allen Strahlen
untersuchungen in erster Linie ankommt, Schadigungen an der Netzhaut zu 
erzielen. Doch fand BUCKLERS gleichzeitig histologisch schwere Veranderungen 
der Aderhaut (Hyperamie, Odem, BIutung, Exsudation), weshalb GOLDMANN 
(1930) glaubt, die primare Storung bei dieser Ultrarotstrahlenschadigung der 
Netzhaut erfolge in der Aderhaut, und die Netzhautschadigung bei Einwir
kung uItraroter Strahlen sei nur eine Folge der Aderhautschadigung, also 
sekundarer Natur. 

MEESMANN (1930) sah ophthalmoskopisch geringe Pigmentverschiebung am 
hinteren Augenpol bei Kaninchen nach wiederhoIten Ultrarotbestrahlungen, 
die mehrere Wochen lang fortgesetzt worden waren. 

Zusammenfassend ergibt sich also: Die pathologisch-anatomischen Ver
anderungen an Konjunktiva und Kornea bei Schadigungen durch Sonnen
licht oder elektrisches Licht bzw. sonstige spezifisch helle Lichtquellen 
(SchweiBen) sind bedingt im wesentlichen durch Wirkung uItravioletter Strahlen, 
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die Veranderungen am Augenhintergrund nicht durch ultraviolette, sondern 
durch die sichtbaren Strahlen, vielleicht unter Mitwirkung der ultraroten 
Strahlen. 

b) Schadigung durch uItraviolette Strahlen. 
Bei Einwirkung der ultravioletten Strahlen allein, wie sie bei der kiinstlichen 

Hohensonnenbestrahlung mit Quarz- oder Quecksilberdampflampen Verwen
dung finden, kommt es an Augen, die nicht durch besondere Brillen geschiitzt 
sind, auBerlich zu den gleichen Schadigungen wie bei der Ophthalmia nivalis 
und electrica: Erythem der Lidhaut, Schwellung und Hyperamie der Binde
haut, vorwiegend im Lidspaltenbereich und Epithelstippung mit Epithel
defekten, oder sogar tieferen Triibungen der Hornhaut. 

Die pathologisch.anatomischen Veranderungen, die nach Versuchen BIRCH
HIRSCHFELDS (1912) durch langer dauernde Einwirkung ultravioletter Strahlen 
an der Kaninchennetzhaut, und zwar nicht in den auBeren, sondern in 
den inneren Schichten auftreten, sind oben (S. 502) bereits erwahnt. 

Wenn OGNEFF (1896) und BIRCH-HIRSCHFELD (1904) bei Benutzung von 
sog. Eisenlicht auBerdem Veranderungen an der Aderhaut (Schrumpfung und 
Zerfall der Pigmentzellen) fanden, die bei einfachem Ultraviolettlicht (BIRCH
HIRSCHFELD 1912) nicht nachweisbar waren, so erklart sich das wohl daraus, 
daB das Eisenlicht auBer einem starken Gehalt an ultravioletten Strahlen auch 
einen vermehrten Gehalt an sichtbaren Strahlen hat, ganz abgesehen von der 
enormen Lichtintensitat, deren Bedeutung fUr die Beurteilung jeder Strahlen
wirkung HERTEL (1905, 1910) bewiesen hat. 

In diesem Zusammenhang verdient noch Erwahnung, daB TRUMPY (1925) 
auch bei intensivster Ultraviolettbestrahlung an Kaninchen keine Netzhaut
veranderungen feststellen konnte. 

Beim Menschen sind bis jetzt Schadigungen des Augenhintergrundes, 
die sicher auf ultravioletten Strahlen zu beziehen waren, also Z. B. bei unge
schiitzter Bestrahlung mit der Quecksilberdampflampe, weder pathologisch
anatomisch noch ophthalrooskopisch beobachtet worden. 

In der Linse sind pathologische Veranderungen, die von den betreffenden 
Autoren auf die Einwirkung ultravioletter Strahlen bezogen wurden, nur im 
Tierexperiment festgestellt worden, und zwar von WIDMARK (1891, 1901) und 
V. HESS (1907). Beide fanden histologisch Veranderungen im Linsenepithel 
(Kernteilungen, Kernzerfall), die auf das Pupillargebiet beschrankt blieben. 
V. HESS beobachtete auBer degenerativen Prozessen auch deutliche Regenera
tionserscheinungen. 

Andere Autoren aber (z. B. HERTEL 1903, OGNEFF 1896, BIRCH-HIRSCH
FELD 1904, TRUMPY 1925) konnten durch Ultraviolettbestrahlung auch bei 
Anwendung groBter Intensitaten experimentell keine Linsenveranderungen 
erzielen. Auf neuere Versuche in dieser Richtung, woriiber V. SZll..Y im Kapitel 
"Linse" in diesem Band, S. 240-242, bereits eingehend berichtet hat, ins
besondere auf die Experimente ROHRSCHNEIDERS (1936) an Meerschweinchen, 
deren Ergebnisse weitgehend mit denen V. HESS' und WIDMARKS iibereinstimmen 
und also die Moglichkeit schadigender Wirkung ultravioletter Strahlen auf die 
Linse im Tierexperiment etwas weniger unwahrscheinlich erscheinen lassen, sei 
hier ausdriicklich hingewiesen. 

c) Schadigung durch uItrarote Strahlen. 
Die pathologisch-anatomischen Veranderungen, die durch ultra rote Strah

len am Auge erzeugt werden, sind ebenfalls vorwiegend im Tierexperiment 
untersucht worden. Abgesehen von den bereits erwahnten Veranderungen 
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am Augenhintergrund (MEESMANN 1930, BUCKLERS 1926) (vgl. S. 502) handelt 
es sich hierbei vor allem um Veranderungen in der Linse. 

1. Linse. In der Linse konnte VOGT (1919) als ersterdurch intensive UI tra
rotbestrahlung beim Kaninchen, und zwar besonders bei dunkelhaarigen 
Tieren, eineKatarakt, den Ultrarotstar, erzielen. VOGTerhielt damals beidiesen 
Versuchen unter gleichzeitiger Depigmentation der Iris einmal Totalkatarakt, 
einmal subkapsulare Triibungen und einmal Triibungen der vorderen Rinde. 

MULLER (1924) beobachtete nach intensiver kurzer Ultrarotbestrahlung -
auBer subkapsularen Linsentriibungen vorn hinter der Iris und an der hinteren 
Rinde - auf der Linsenvorderflache eine Ringbildung, die etwas groBer war als 
die Pupille zur Zeit der Bestrahlung und teils mehr wie ZuckerguB aussah, teils 
mehr einen Lacktypus hatte. Sie lag in der Ebene der vorderen Linsenflache. 
Nach 2-3 Tagen wurde der Ring weiBer und nahm Pigment auf und bekam 
so Ahnlichkeit mit der VosslUsschen Ringtriibung. Unter dem Ring entwickelten 
sich mitunter subkapsulare Triibungen. 

KRANZ (1925) und BUCKLERS (1926) untersuchten die nach intensiver Ultra
rotbestrahlung beim Kaninchen auftretenden Veranderungen histologisch. 
Beide stellten als Anfangserscheinungen Vakuolenbildung unter der Vorder
kapsel und spater kornigen Detritus fest. Erst einige Zeit nach der Bestrahlung 
fand BUCKLERS gleichartige Veranderungen am hinteren Linsenpol. In den 
aquatorialen Partien zeigten sich Nekrosen und Vakuolenbildung. 

MEESMANN (1930) beobachtete bei Ultrarotbestrahlung mit kleineren, oft 
wi e d e rho I ten Dos e n eine schillernde Trii bung der Linsenfaserenden an der 
hinteren Horizontalnaht, und etwas spater auch eine Triibung der vorderen 
Vertikalnaht. In einem von 6 Fallen fand er bei langer dauernder Beob
achtungszeit eine sektorenfOrmige weiBe Triibung mit schleierartigem Triibungs
hof unter der vorderen Kapsel. Auch bei diesen Versuchen trat eine Depigmen
tierung der Iris ein. 

GOLDMANN (1932) beschreibt gleichartige Linsentriibungen am hinteren Pol, 
die er erzielte, wenn er nur die Iris (unter Abdeckung der Pupille) oft wiederholten 
Bestrahlungen mit ultraroten Strahlen geringerer Intensitat aussetzte. Hin
sichtlich der hierbei auftretenden Veranderungen an der Iris selbst (Depigmen
tation) hebt GOLDMANN hervor, daB sie gering waren. Da er bei diesen Ver
suchen 1933 hinter der Iris des Kaninchens wahrend der Bestrahlung eine 
Temperaturerhohung um 6° messen konnte, bezeichnet GOLDMANN den Ultra
rotstar als Warmestar, hervorgerufen durch Vberhitzung der Iris infolge der 
Ultrarotbestrahlung. 

VOGT (1912,1919, 1931) und seine Schule vertritt im Gegensatz hierzu, und 
zwar auf Grund eigener eingehender Experimente, die Ansicht, daB es sich 
beim Ultrarotstar im wesentlichen um eine direkte Schadigung der Linse durch 
die ultraroten Strahlen handelt, wahrend die sog. konvektive Warme (MULLER 
1924, S.540), die infolge der Absorption der Ultrarotstrahlen durch die Iris, 
besonders bei pigmentierten Tieren, entsteht, nur eine untergeordnete bzw. 
begiinstigende Wirkung hat, wodurch sich der raschere Eintritt einer Ultrarot
katarakt beim pigmentierten Kaninchen gegeniiber dem Albino erklart (vgl. auch 
STAUB 1932). Aber auch beim Albino gelang VOGT (1931) die Erzeugung einer 
Katarakt durch Ultrarotstrahlen, und zwar durch kurzwelliges Ultrarot. 

"Cber weitere Einzelheiten vgl. Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 242-249. 

Glasblaser- oder Feuerstar. 
1st so schon im Tierexperiment die Frage der Pathogenese von Linsen

triibungen durch ultrarote Strahlen noch nicht nach allen Richtungen geklart, 
so gilt das um so mehr fiir die Kenntnis der Wirkung ultraroter Strahlen in 
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der Genese pathologisch-anatomischer Veranderungen am menschlichen Auge, 
insbesondere der Berufskrankheit des sog. Glasblaser- oder Feuerstars, 
dessen Entstehung von vielen Autoren auf Ultrarotstrahlung bezogen wird, 
weshalb er in diesem Zusammenhang hier besprochen werden solI (vgl. auch 
die ausfiihrliche Darstellung dieser Veranderungen im Kapitel "Linse" in diesem 
Band, S. 232-240). 

Der Glasblaser- oder Feuerstar - zuerst als solcher von MEYHOFER 1886 
beschrieben - tritt auf bei Glas- und Eisenschmelzern, Glasblasern und Ketten
machern, die bei ihrer Arbeit dauernd der von dem gliihenden Schmelzmaterial 
(Glas oder Eisen) ausgehenden intensiven Strahlung und Hitze ausgesetzt 
sind. Bei einem Teil der Arbeiter kommt es im Laufe der Zeit einerseits in der 
Haut zu braunroter Verfarbung, andererseits zu Veranderungen an der Linse 
des Auges, bestehend in Ablosung der sog. Feuerlamelle und in Linsentriibungen, 
aus denen sich schon bei Jugendlichen schlieBlich eine totale Katarakt 
cntwickeln kann. 

Die Linsentriibungen sieht man hierbei zuerst an der Linsenhinterflache 
(vgl. besonders die ausfiihrlichen Arbeiten von KRAUPA 1928, SCHNYDER 1926, 
MEESMANN 1934 u. a.) als aus kriimeligen Elementen zusammengesetzte "Pol
piinktchen" auftreten, die dann allmahlich zu einer "Poischeibe" zusammen
flieBen. Die Scheiben sind zunachst scharf begrenzt, glitzern zum Teil lebhaft 
und haben Schalen- oder Schiisselform. Sie sind im Anfang noch durchleucht
bar, werden dann aber homogener und undurchsichtiger. Ferner treten auch 
vordere Rindentriibungen, radiare Speichen und Kernverdichtungen auf. 
SchlieBlich wird die Katarakt total. 

Die Ablosung der sog. Feuerlamelle, auch Zonulalamelle oder Kapsel
lamelle genannt, besteht in einer lamellaren Abblatterung der vorderen Linsen
kapsel. Sie wurde zuerst beschrieben von KRAUPA (1922) und ELSCHNIG (mit
geteilt von ASCHER 1922) und findet sich bei Eisenarbeitern (SCHNYDER 1926) 
und Glasarbeitern (ELSCHNIG 1922, 1923, KUBIK 1923) in gleicher Weise. 
Klinisch sieht man dabei (ELSCHNIG 1922, 1923) an der Linsenvorderflache 
ein polygonales, an den Randern goldgelb glitzerndes, bei Augenbewegungen 
leicht zitterndes, auBerordentlich diinnes wasserklares Hautchen mit leicht 
nach vorn gerollten Randern, so daB das ganze Gebilde anscheinend nur an 
dem Mittelteil der Linse haftet. Anatomisch handelt es sich urn eine Auf
splitterung der oberflachlichsten Schichten der Linsenkapsel, wie die Unter
suchungen von SCHNYDER (1926), BUSACCA (1929) und besonders VOGT (1931) 
sowie RIEDL (1932) wahrscheinlich machen (vgl. Abb. 182a-c auf S. 237). 

Die Abspaltung der Vorderkapsellamelle bei Glasblasern und Eisenschmelzern 
erfolgt unabhangig von der Entwicklung des Feuerstars selbst und umgekehrt. 
Beide konnen aber auch gleichzeitig sich einstellen. 

Da iiber die Pathogenesedes Gasblaser- oder Feuerstars bereits v. SZILY 
in diesem Band, S. 232ff., berichtet hat, sei hier nur erwahnt, daB jedenfalls eine 
ursachliche Wirkung ultravioletter Strahlen, wie sie SCHANZ und STOCKHAUSEN 
(1910) u. a. annahmen, bei der Entstehung dieses Stars nicht in Betracht 
kommt; denn die gliihende Glas- bzw. Eisenmasse strahlt, wie SCHLAPFER 
durch spektrographische Messungen feststellte (SCHLAPFER 1930, vgl. auch VOGT 
1930, 1931 und 1933), nur ganz geringe Mengen und Intensitaten ultravioletter 
Strahlen aus, geringer als das Tageslicht, also viel zu gering, als daB - etwa 
wie bei den Versuchen v. HESS' (1907) und ROHRSCHNEIDER8 (1936) -hierdurch 
Linsentriibungen entstehen konnten. 

Wahrscheinlicher ist schon die Moglichkeit ursiichlicher Wirkungen ultra
roter Strahlen bei der Genese des Glasblaserstars. Denn Ultrarot, insbesondere 
das sog. penetrierende kurzwellige Ultrarot (VOGT), sendet der Glashochofen, 
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wie Messungen seiner Emission (VOGT-SCHLAPFER 1930) beweisen, in sehr starker 
Intensitat aus; und tatsachlich gelang es, bereits bei Benutzung relativ geringer 
Intensitaten durch oft wiederholte Ultrarotbestrahlungen (MEESMANN 1930, 
GOLDMANN 1932) Linsentriibungen am hinteren Pol, die, wie oben dargestellt, 
fiir den Feuerstar des Menschen charakteristisch sind, experimentell beim 
Kaninchen zu erzeugen, wenn auch diese experimentelle Ultrarotkatarakt 
sich zunachst noch darin yom Glasblaserstar unterschied, daB sie stets mit 
Veriinderungen an del' Iris (Depigmentation, iritische Reizung) einherging, 
wahrend beim Feuerstar des Menschen Irisveranderungen - abgesehen von 
einer geringen Herabsetzung del' Pupillenreaktionen - nicht zu beobachten 
sind. Nachdem es abel' inzwischen VOGT (1931) gelang, durch Bestrahlung mit 
kurzwelligem Ultrarot am albinotischen Kaninchen eine Katarakt in den 
hinteren Linsenschichten zu erzielen, ohne Hornhaut und Iris zu schadigen 
(s. auch STAUB 1932), und weiter festzustellen, daB nul' bei Bestrahlung mit 
langwelligem Ultrarot am Kaninchen eine Verbrennung des Auges eintritt 
(1933), und da ferner nach den bereits erwahnten Emissionsmessungen von 
VOGT und SCHLAPFER der Glashochofen langwelliges Ultrarot zwar in geringer, 
jenes fiir die Kaninchenlinse gefahrliche kurzwellige Ultrarot abel' in sehr 
starker Intensitat aussendet, so zieht VOGT aus seinen neuen Untersuchungs
ergebnissen den SchluB, daB bei del' Entstehung des Glasblaserstars dem Ultra
rot, und zwar dem kurzwelligen penetrierenden Ultrarot, doch eine ursachliche 
Bedeutung zukommt. 

Allerdings ist dam it keineswegs schon das ganze Problem gelost; denn 
unerklart bleibt, warum sich nicht bei allen Glasblasern desselben Hochofens ein 
Glasmacherstar entwickelt, obwohl sie unter den gleichen Bedingungen arbeiten, 
und weiter, warum bei den zahllosen erfolgreichen Tierexperimenten, durch 
Ultrarotstrahlen Katarakt zu erzeugen, beim Kaninchen niemals eine AblOsung 
del' vorderen Kapsellamelle eingetreten ist, wie sie bei Glasblasern und Eisen
schmelzern doch nicht selten gleichzeitig mit dem Feuerstar vorkommt (vgl. 
hierzu auch VOGT 1932). 

Zusammenfassend miissen wir somit sagen, daB die Wirkung ultraroter 
Strahlen bei del' Genese des Feuerstars zwar nicht von del' Hand zu wei sen ist, 
daB abel' doch vielleicht auch anderen Faktoren noch eine Bedeutung zukommt. 

2_ Iris_ Bei Tierversuchen wurden nach Ultrarotbestrahlung Kammer
wassertriibung, iritische Reizung (REICHEN 1914) und Depigmentation del' Iris 
(VOGT 1919, histologische Untersuchungen von BUCKLERS 1926) beobachtet. 

3. Netzhaut- und Aderhautveranderungen. Die experimentell durch Ultra
rotstrahlen erzeugten Netzhaut- und Aderhautveranderungen, namlich um
schriebene Pigmentierung in der Makulagegend (z. B. MEESMANN 1930), Odeme 
und Blutungen in del' Aderhaut (BUCKLERS 1926) sind oben (S. 502) beschrieben. 
Beim Menschen sind Augenhintergrundschadigungen, die sichel' auf del' Wirkung 
ultraroter Strahlen beruhen, bis jetzt nicht beobachtet. 

d) Schadigung durch Rontgen- und Radiumstrahlen. 
Durch Rontgen- und Radiumstrahlen kommt es am Auge zu Ver

anderungen an Lidern, Bindehaut, Linse, Netzhaut und Optikus. 

a) Rontgenstrahlen. 
Besprechen wir zunachst die Veranderungen durch Rontgenstrahlen. 

Die auf Rontgenstrahlenwirkung beruhenden Schadigungen entstehen bei Ront
genbestrahlungen, die zu therapeutischen Zwecken ausgefiihrt wurden, und bei 
del' Fabrikation von Rontgenrohren. 
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1m letzteren FaIle handelt es sich meist um chronische Storungen infolge 
der bei der Priifung und Herstellung von Rontgenrohren eintretenden Bestrahlung 
des Gesichtes mit an sich niedrigen aber durch einen liingeren Zeitraum hindurch 
regelmiiBig wiederholt en Dosen, wie das bei dieser Fabrikation manchmal nicht 
zu vermeiden ist. Bei therapeutischen Bestrahlungen konnen auBer ahnlichen 
chronis chen Storungen auch akute Schiidigun
gen durch eine einmalige absolut zu starke Be
strahlung erfolgen. Die pathologisch-anatomi
schen Veriinderungen sind in allen Fiillen etwa 
die gleichen, nur die Latenzzeit, nach der sie 
auftreten, und die Intensitiit, mit der sie sich ein
stellen, sind verschieden. Bei akuter Schiidigung 
kann sich an der Lidhaut ein sog. Erythem ein
steIlen, das bei chronischer Schiidigung fehlt. 

1. Lider. An den Lidern kommt es bei 
der chronis chen Rontgenstrahlenschiidigung zu 
chronisch entziindlichen Vorgiingen. Es tritt 
femer eine narbige Atrophie der Haut unter 
Entwicklung brauner und hellerer Flecken und 
voriibergehendem oder dauerndem Haar- bzw. 
Zilienausfall auf. Weiter bilden sich Teleangi
ektasien an den Hautkapillaren mit partieller 

Abb.67. Riintgenstrahlenschildigung der 
Bindehaut und Linse. KapiIIarneubiidung. 
Rontgenkatarakt.(Riintgenriihrenpumper, 
der seit 15 Jahren in diesem Bernf tatig 

ist.) Photographie . (Aus der 
Univ.-Augenklinik Jena, 1935.) 

Wucherung und vakuolisierender Degeneration der Intima, wie das iibrigens 
BmcH-HmscHFELD auch im Kaninchenexperiment beobachtet hat (1904). 

2. Bindehaut. Die Veriinderungen an der Bindehaut, die ebenfalls BmCH
HIRSCHFELD eingehend untersucht 
hat, sind von LOHLEIN in Bd. XIII 
dieses Handbuchs, S. 68/69 bereits 
beschrieben, so daB sie hier nur 
kurz genannt zu werden brauchen. 

Bei kriiftiger Rontgenbestrah
lung, die bereits 1897 CHALUPECKY 
an Kaninchen vornahm, kommt es 
an der Konjunktiva zu Hyperiimie 
und GefiiBerweiterung, zu Binde
hautabsonderung mit AbstoBung 
der Epithelien, die sich iibrigens 
auch von der Hornhaut abschilfern 
konnen, und mitunter zu Bildung 
vonBliischen und TriibungenimEpi
thel und Parenchym der Hornhaut. 

Bei chronischer Einwirkung der 
Rontgenstrahlen wird die Bindehaut 
atrophisch, es stellen sich zahlreiche 
Teleangiektasien und kapillare Neu

Abb. 68. Riintgenstrahlenschadigung der Bindehaut und 
Linse. Kapillarneubildung. Temporal unten Xeroserasen 
am Limbus corneae. Riintgenkatarakt. (Riintgenriihren-

pumper, der seit 15 Jahren in diesem Beruf tiitig ist.) 
(Aus der Univ.-Augenklinik Jena, 1935.) 

bildungen, korkzieherartige Windungen, perlschnurartige Einschniirungen und 
sackartige Erweiterungen der Venen infolge vakuolisierender Degeneration der 
Intima ein (Abb. 67). Auf der mitunter vollig trockenen Bindehautoberfliiche 
konnen sich Xeroserasen entwickeln, die wohl auf Erniihrungsstorungen zu beziehen 
sind (s. Abb. 68). Spiiter sind auch zarte Narbenziige in der Bindehaut erkennbar. 

3. Hornhaut. In der Hornhaut konnen, wie BmcH-HmscHFELD 1904 be
schrieb, leichte punktformige Triibungen mit oberfliichlicher und tiefer Vasku
larisation sich einstellen. Doch treten auch manchmal dichtere Triibungen in 
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der Hornhaut ein (BIRCH-HIRSCHFELD 1907), und bei starkerer Bestrahlung 
zeigt sich im Tierversuch eine interstitielle Rontgenstrahlenkeratitis (ROHR
SCHNEIDER 1928) mit und ohne Geschwursbildung. 

Am Limbus fand sich in Kaninchenversuchen BIRCH-HIRSCHFELDS (1904) 
mit intensiver einmaliger und GASTEIGERS (1934) mit fraktionierter Rontgen
bestrahlung bei del' histologischen Untersuchung subkonjunktivale Infiltration 
mit Rundzellen, teilweise auch von plasmazellenahnlichem Bau. Das Epithel 
fehlte stellenweise ; dazwischen sah man noch Epithelzelleninseln mit schlecht 
farbbaren Kernen und Verminderung der Zellschichten. Die Form der Epi-

Abb.69. Pigmentwanderung aus dem Limbus 
corneae zum Horuhautzentrum nach Rontgen

bestrahlung beim Kaninchen. 
(Nach W. ROHRSCHNEIDER.) 

thelien war teilweise ganz unregelmaBig, 
das Chromatin del' Kerne verklumpt und 
stellenweise vollig zerfallen. In den basalen 
Zellschichten fanden sich Vakuolen. Das 
Parenchym war trotz Fehlens des Epithels 
an vielen Stellen, deren Durchmesser aber 
nie mehr als 1 mm bet rug (GASTEIGER 1934), 
nicht wesentlich verandert; es zeigte nul' 
gewisse K ernvermehrung. 

Vollig den gleichen histologischen Befund 
im Parenchym, Epithel und am Limbus 
corneae erhob SCARDAPANE (1929) beim 
Menschen an einem Auge, das 55 Tage nach 
Rontgenbestrahlung eines Unterlidepithe
Iioms enukleiert worden war. 

ROHRSCHNEIDER (1928) beobachtete nach 
einmaliger starker Rontgenbestrahlung in 
del' Hornhaut von Kaninchen mit pigmen
tiertem Limbus corneae eine Ausbreitung 
des Pigments in Form feiner Linien odeI' 
flachenhafter Flecke yom Limbus nach dem 
Pupillargebiet zu (Abb. 69). Das Pigment 

lag dabei, wie die histologische Untersuchung ergab, im Protoplasm a del' Epi
thelzellen. Spater verschwand das Pigment in del' Hornhaut wieder. 

4. Iris. An del' menschlichen wie tierischen Iris stellen sich bei intensiver 
Rontgenbestrahlung (BIRCH-HIRSCHFELD 1904) Quellung und Zerfall del' Pig
mentzellen, Leukozyteninfiltration des Strom as und die gleichen GefaBverande
rungen (kapillare Neubildungen usw.) wie an del' Bindehaut ein. SchlieBlich 
wird die Iris atrophisch. 

5. Ziliarkorper. Im Ziliarkorper fand BIRCH-HIRSCHFELD (1904) nach 
Rontgenbestrahlung histologisch beim Menschen ebenfalls GefaBveranderungen 
und Vakuolenbildung in den Epithelzellen; diese waren auffallend pigment-
arm. 

6. Linse. Besonders wichtig sind die Veranderungen in der Lin s e, die sich 
entweder bei Patienten einige Zeit nach entsprechend intensiver einmaliger 
bzw. auch fraktionierter therapeutischer Rontgenbestrahlung oder bei Rontgen
rohrenarbeitern (Pumper usw.) nach jahrelanger Arbeit unter der oft wieder
holten Einwirkung geringer Rontgenstrahlendosen einstellen. Es ist dies die 
sog. Rontgenkatarakt, die ubrigens auch beim Tier (v . HIPPEL 1905, 1907, 
ALPHONSE 1909 U . V. a .) erzielt werden konnte. 

Beim Menschen finden sich anfangs - auBer feinen vereinzelten Blaschen 
unter der vorderen Linsenkapsel (z. B. ERGGELET 1928) - vor allem zahlreiche 
Blaschen odeI' Vakuolen unter del' hinteren Linsenkapsel. Die hinten gelegenen 
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Blaschen vermehren sich und nehmen einen sternformigen Bezirk und schlieBlich 
eine groBere Flache ein, so daB am hinteren Pol dann eine groBe zusammen
hangende, ziemlich scharf begrenzte, scheibenformige Triibung mit etwas Farben
schillern entsteht, die aus kIeinen konfluierten Blaschen zusammengsetzt ist 
und sich nach vorn zu mit einer nach vorn konvexen Flache (ROHRSCHNEIDER 
1928) scharf abgrenzt. Ihr Rand ist meist etwas dichter und erscheint bei der 
Durchleuchtung dunkIer, im auffallenden Licht weiBer. Umgeben ist die 
Trubung von einem Trubungsnetz mit darin liegenden Vakuolen, die bis weit 
in die Peripherie reichen konnen, so daB es aussieht, als lage eine weiBe Kalotte 
auf einer tuffsteinartig auf
gerauhtenFlache (Abb.191 a 
auf S. 251). Spater nehmen 
dann auch die Trubungen 
unter der vorderen Kapsel 
zu, es stellen sich hier eben
falls Trubungsstreifen ein, 
und schlieBlich kann die 
Katarakt total werden (vgl. 
auch JESS 1928). 

Ristologisch handelt es 
sich dabei, wie ALPHONSE 
(1909) beim Tier beschrieb, 
urn Degeneration an den 
Kapselepithelien und in der 
Rindensu bstanz, besonders 
am Aquator und in der hin· 
teren Kortikalis, wo Pseudo
epithelschichten entstehen. 
Auch OKUSAWA (1933) fand 
Degenerationen an den Kap
selepithelien, Pyknose der 
Kerne, Aufquellung und 
Vakuolisierung des Proto
plasmas,Zellausfall,Mitosen. 

Abb. 70. Vakuolen und strichfiirmige Triibungen in den hinteren 
Linsenschichten nach Riintgenbestrahlung. Kaninchen. Ansicht der 

Linse am enukleierten Auge von hinten (Spaltlampe). 
(Nach W. ROHRSCHNEIDER.) 

ROHRSCHNEIDER (1929) beobachtete hierbei am Kaninchen mit der SpaIt
lampe (Abb. 70) und im pathologisch-anatomischen Praparat auBer Degeneration 
der Kapselepithelien (Abb. 196a auf S. 257) eine Quellung der Linsenfasern 
hinter dem Aquator und stellenweise Vakuolenbildung im Protoplasma (vgl. 
auch PETER 1930), sowie Bildung von sog. Pseudoepithelien am Aquator 
(Abb. 196b auf S. 257), womit die histologischen Befunde GRZEDZIELSKIS (1935) 
an menschlichen Linsen mit Rontgenstar ubereinstimmen. 

Wahrend in diesen Tierversuchen meist nur einmal bestrahlt wurde, konnte 
GASTEIGER (1934) gleichartige Linsenveranderungen auch durch fraktionierte 
Rontgenbestrahlung bei Kaninchen erzielen. 

Der Vollstandigkeit halber sei noch erwahnt, daB V. RIPPEL (1905, 1907) 
nach Rontgenbestrahlung von trachtigen Tieren - auch bei Abdeckung des 
Bauches mit Bleiplatten - bei den geworfenen Tieren Katarakt, teils als 
Schichtstar, teils als Zentralstar, teils als kreisfOrmige Trubung beobachtete. 
Dabei trat auBerdem in einigen Fallen Mikrophthalmus mit Kolobom und 
Liddefekten auf. Auch bei intrauterin bestrahlten menschlichen Foten konnte 
STOCK (1911) anatomisch Veranderungen in der Linse nachweisen, wie sie sich 
sonst bei Schichtstar finden (Quellung und Zerfall der Zellen). 
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Uber weitere Einzelheiten des Rontgenstars vgl. die mit vielen Abbildungen 
versehene Darstellung dieses Gebiets im Kapitel "Linse" durch v. SZILY in 
diesem Band, S. 249-260, wo insbesondere die histologischen Befunde bei 
menschlichem Rontgenstar (GRzEDZIELSKI 1935) ausfUhrlich wiedergegeben sind. 

7. N etzhaut. An del' Net z h aut konnen sowohl durch intensive einmalige 
als auch durch fraktionierte Rontgenbestrahlung Schadigungen veranlaBt 
werden. So beobachtete BIRCH-HIRSCHFELD (1904) bei Kaninchen einige Wochen 
nach einmaliger intensiver Rontgenbestrahlung ophthalmoskopisch und histo
logisch Optikusatrophie und Degeneration del' Ganglienzellen del' Netzhaut, be
stehend in Vakuoli.;ation, Zerfall des Protoplasma und Chromatins, Kern- und 
Zellschrumpfung del' Ganglienzellen. Bei fraktionierter Rontgenbestrahlung sah 
GASTEIGER (1934) in del' Substanz del' Ganglienzellen Zerfall und Verklumpung 
del' NISSL-Schollen und del' Chromatinsubstanz: die Ganglienzellen waren im 
ganzen geschrumpft und vermindert und zeigten Vakuolenbildung. Die Limitans 
interna fehlte (GASTEIGER 1934). 

Die nach Rontgenbestrahlung auftretenden pathologisch-anatomischen Ver
anderungen del' Netzhaut des Menschen, die von verschiedenen Autoren 
histologisch untersucht und beschrieben wurden (z. B. BIRCH-HIRSCHFELD 1904, 
1907, HOFFMANN 1930), sind im wesentlichen die gleichen wie im Tierexperiment. 
Es fand sich zystoide Degeneration del' Netzhaut, wovon auch die :Makula 
ergriffen sein kann, Vakuolisation und Chromatolyse del' Netzhautganglien
zellen. Die Ganglienzellen sind dabei zum Teil angeschwollen, ihre NISSL-Schollen 
zerfallen, und an ihre Stelle treten kleine Kornchen und Kiigelchen, die sich 
bis weit in die Fortsatze del' Zellen verfolgen lassen. Um den Kern herum ent
wickeln sich kleinere und groBere Vakuolen. SchlieBlich sieht man im Proto
plasma nul' noch wabige Schatten odeI' regellose dunkle Korner. Del' Kern 
sintert zusammen, wird eckig und zerfallt in kleine einzelne Brockel. 

In den Gliazellen del' Netzhaut finden sich an vie len Stellen Zeichen von 
Neuronophagie und an den Kernen Pyknose odeI' karyorrhektische Verande
rungen. Die Fibrillen verklumpen und zerfallen in Brockel odeI' feinkornige 
Haufen. Auch hier treten im Protoplasma Vakuolen auf. 

AuBel' diesen Veranderungen an den Zellen del' Netzhaut kommen abel' 
sowohl beim Tier wie beim Menschen auch noch regelmaBig Veranderungen 
an den GefaBen del' Netzhaut und Aderhaut nach Rontgenbestrahlung del' 
Augen VOl'. SO fand SCHERER (1901) auBer einer unscharf begrenzten Papille 
ophthalmoskopisch eine deutliche Hyperamie. BIRCH-HIRSCHFELD (1904 und 
1907) beobachtete histologisch vakuolisierende Degeneration del' Intima del' 
N etzhautgefaBe. 

HOFFMANN (1930) beschrieb auf Grund histologischer Untersuchungen nach 
Rontgenbestrahlung beim Menschen deutliche Erweiterung del' Kapillaren und 
Venen in Netzhaut und Aderhaut bei gleichzeitiger Verengerung del' Arterien. 
Degenerationserscheinungen an den GefaBendothelien fand er abel' nul' an einer 
einzigen Stelle, namlich in del' Nahe del' Papille bei einer 71jahrigen Frau, 
nicht abel' bei dem anderen Fall (8jahriger Knabe). Er zog aus dem Befund 
einer Plasmaansammlung mit zusammengesinterten roten Blutkorperchen in 
den erweiterten Venen und Kapillaren von Netzhaut und Aderhaut seiner beiden 
FaIle den SchluB, daB hochgradige Kreislaufstorungen vorlagen. Diese Beob
achtungen geniigen jedoch, wie HOFFMANN betont, nicht, um daraus eine Ent
scheidung abzuleiten dariiber, ob die gleichzeitig gefundenen Netzhautverande
rungen Folge del' durch die Rontgenbestrahlung verursachten Kreislaufstorungen, 
also nur mittelbare Folge del' Rontgenstrahlenwirkung sind, odeI' ob es sich 
bei den Netzhautveranderungen um eine direkte Wirkung del' Rontgenstrahlen 
handelt. 
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Veranderungen am Augenhintergrund (weiGe chorioidealatrophische Herde, 
abwechselnd mit schwarzen Pigmentverschiebungen) mit gleichzeitigem beider
seitigen Mikrophthalmus und einseitigen Linsentriibungen, sowie Mikrozephalus 
beobachtete ENGELKING (1935) bei einem 11/2 Jahre alten Kind, dessen Mutter 
wahrend der Graviditat wegen Verdacht auf Uterusmyom 2 Rontgentiefen
bestrahlungen erhalten hatte. 

{3) Radium. 
Die pathologisch-anatomischen Veranderungen beiEinwirkung vonR a diu m und 

anderen radioaktiven Substanzen sind etwa die gleichen, wie bei Rontgenstrahlen. 
Experimentell ist die Radiumwirkung aufs Auge untersucht vor aHem von 

BmcH-HmscHFELD (1904, 1914) , SELENKOWSKY (1906, 1908), FLEMMING (1913). 
In letzter Zeit erzeugte PETER (1930) ex
perimentell bei Kaninchen durch Radium
bestrahlung Epilierung, konjunktiva le Reizung, 
Blepharitis, Keratitis epithelialis und feine 
Triibungen am hinteren Linsenpol, also die 
gleichen Schadigungen wie bei Rontgenbe
strahlung. Auch die Veranderungen an der Iris, 
Netzhaut und Optikus, die von den anderen 
Autoren bei Radiumbestrahlung gefunden wur
den, unterscheiden sich qualitativ nicht von 
denen bei Rontgenstrahlenwirkung; nur waren 
sie geringer. 

MEESMANN sah (1928) bei einem 27 Jahre 
alten Mann eine Katarakt nach Radiumbe
strahlung, die prinzipiell denselben Charakter 
hatte wie eine Rontgenkatarakt. MARTIN (1933) 
beobachtete beim Menschen auGer Linsen
triibungen Schwellung der Lidhaut und Kon
junktiva, Narbenbildung der Bindehaut, Horn

Abb. n. Schiidigung von Bindehant und 
Linse durch fraktionierte Mesothorium
bestrahlung eines Lidrandkaukroids trotz 
regelmalliger Abdeckung des Bulbus mittels 
Bleiglasprothese. Kapillarneubildung in der 
Bindehaut. Beginnende Linsentriibung in 
der hinteren Kortikalis. (Kankroid geheilt.) 
Photographie. (Aus der Univ.-Augenklinik 

Jena. 1937.) 

hautgeschwiire, Hyperamie und Odem der Iris mit hinteren Synechien. 

y) Mesothorium und Thorium X. 
Auch die Wirkung des Mesothorium (CHALUPECKY 1913) und Thorium X 

(STARGARDT 1915, ABELSDORFF 1914, LOHLEIN 1928) auf das Auge ist experi
mentell am Kaninchen gepriift worden: Es fanden sich bei starkeren Dosen 
an Lidhaut, Bindehaut, Kornea, Iris, Linse, Netzhaut, Sehnerv und GefiWen 
ganz ahnliche Veranderungen wie bei Rontgen- und Radiumbestrahlung. 

Bei Injektion von Thorium X-Losung in den Glaskorper von Kaninchen 
(ABELSDORFF 1914) trat eine Chorioditis mit Exsudation und umschriebener 
Netzhautablosung auf, nach deren Ausheilung ausgedehnte weiGe und schwarze, 
ophthalmoskopisch sichtbare Herde am Fundus verblieben. Bei Injektion der 
LOsung in die V orderkammer zeigte sich auGer Depigmentation der Iris eine 
Keratitis parenchymatosa, die sich teils wieder zuriickbildete, teils aber zu 
Hornhautgeschwiiren fiihrte und dann mit dichten Narben ausheilte. 

Am Menschen beobachtete AXENFELD (1918) eine Katarakt bei einem 
Patienten, der wegen Melanosarkom der Papille mit Mesothorium bestrahlt 
war; UHTHOFF (1919) sah nach Mesothoriumbestrahlung eines Gliomauges eine 
Ulzeration der Lidhaut und der Hornhaut mit Perforation. Beginnende Linsen
triibung am hinteren Pol und Kapillarneubildung in der Bindehaut (Abb. 71) 
ganz ahnlich wie bei Rontgenstrahlenschadigung wurde 1937 in der Univ.-Augen
klinik Jena beobachtet; 4 Jahre nach auswarts vorgenommener erfolgreicher 
Mesothoriumbestrahlung eines Kankroids des Unterlidrandes (LOBECK 1937). 
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IV. Schadignngen dnrch Chemikalien. 
Die Kenntnis der pathologisch-anatomischen Veranderungen des Auges, die 

durch Schadigungen infolge chemischer Einwirkungen entstehen, verdanken 
wir zum groBen Teil tierexperimentellen Studien. Die Gewebsveranderungen 
sind je nach der einwirkenden Substanz und ihrem Aggregatzustand verschieden. 
Teils ist nur das auBere Auge bzw. die unmittelbare Beriihrungsstelle des che
mischen Korpers, teils sind auch die inneren Augenhaute mitbetroffen, manch
mal infolge einer Allgemeinwirkung des chemischen Agens auf den ganzen 
Korper. 

Unter Beriicksichtigung dieser Gesichtspunkte empfiehlt es sich, die patho
logisch-anatomischen Veranderungen am Auge durch chemische Einfliisse fUr 
die vorliegende Besprechung folgendermaBen einzuteilen: 

A. Veranderungen durch Sauren. 
B. Veranderungen durch Alkalien (einschlieBlich Ammoniak). 
C. Veranderungen durch Kalk. 
D. Veranderungen durch Metallverbindungen (Cu, Hg, Ag usw.). 
E. Veranderungen durch organische Verbindungen (Anilinfarben, Alkohol, 

Naphthalin, Dimethylsulfat, Teer, Chloroform usw.). 
F. Veranderungen durch Gase, insbesondere Kampfgase. 

Vorausgeschickt sei, daB wir bei der lokalen Wirkung des chemischen Agens 
an der Stelle des Auftreffens auf den Korper pathologisch-anatomisch drei 
Stadien zu unterscheiden haben: 

l. das Stadium der primaren Atzwirkung, 
2. das Stadium der Reaktion, 
3. das Stadium der Vernarbung. 
Die primare A tzwirkung beruht je nach den einwirkenden Chemikalien 

auf EiweiBfallung, EiweiBverfliissigung, Wasserentziehung und Erhohung der 
lokalen Temperatur. 

Die Reaktion besteht in entziindlichen Vorgangen, die - ebenso wie die 
Vernarbung - je nach der Art des befallenen Gewebes verschieden sind. 

In allen drei Stadien kann eine Komplizierung der Verhaltnisse durch Hin
zutreten einer Infektion verursacht werden. DaB bei Explosionen chemische 
Wirkungen mit Kontusion, perforierender Verletzung und Splitterwirkung ver
kniipft sein konnen, sei der Vollstandigkeit halber erwahnt. 

Die an der Lidhaut durch chemische Atzung verursachten Veranderungen 
sind prinzipiell die gleichen wie an der Haut des iibrigen Korpers. Bei geringer 
Atzwirkung kommt es nur zu leichter Rotung und Hyperamie, bei starkerer 
zu Blasenbildung und schlieBlich zur Nekrose. 

Nur wenn eine Nekrose eintritt, stellen sich ausgedehntere Reaktions- und 
Vernarbungsvorgange ein. Es kommt zur demarkierenden Entziindung und 
AbstoBung der nekrotischen Partien und zur Vernarbung des Defektes, die 
beim Lid zu Verkiirzung, Stellungsanderung, Ektropium und Entropium, Ver
ziehung und Obliteration der Tranenpiinktchen und Symblepharon fiihren kann. 

Am Bulbus selbst gestalten sich die pathologisch-anatomischen Verande
rungen verschieden, je nach der Art des atzenden Mittels. Mit den Veratzungs
folgen an der Konjunktiva und ihren Heilungsvorgangen, z. B. auch Polypen
bildung, brauchen wir uns jedoch dabei nicht naher zu befassen, da sie im 
wesentlichen bereits von LOHLEIN, Bd. XIII dieses Handbuches, S.55f£' und 
S. 166 beschrieben sind. 
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A. Schiidignngen durch Siiuren. 
Die Wirkung von Sauren betrifft, besonders bei schweren Veratzungen, 

nicht bloB die Hornhaut und Bindehaut, sondern auch Iris, Linse, ja sogar den 
Glaskorper mit. 

a) Tierversuche. 
An der Hornhaut tritt, wie aus den Kaninchenexperimenten GUILLERYS 

(1909) hervorgeht, unmittelbar nach der Saureeinwirkung eine prim are Trii
bung der Atzstelle ein, die sich aher in kurzer Zeit von selbst wieder aufhellt 
bis auf den triib bleihenden Rand. LaBt man auf diesen Rand wieder Saure 
einwirken, so hellt sich derselbe ebenfalls auf, und es entsteht ein neuer peri
pherer Triibungsring. Die histologische Untersuchung ergab nach GUILLERY 
keine Einschmelzung der Lamellen, sondern eine intravitale Fixierung des 
Hornhautgewebes. Ais chemische Grundlage der primaren Triibung ermittelte 
GUILLERY das Mukoid bzw. eine wenig lOsliche chemische Verbindung des Mukoids 
mit der Saure, durch die ein weiteres V ordringen der Saure verhindert wird. 

1m weiteren Verlauf, nach Aufhellung der primaren Triibung, stellt sich -
schon nach 1-2 Stunden - eine sekundare Triibung der geatzten Stelle 
der Kornea ein, die GUILLERY auf die Zerstorung des Hornhautendothels durch 
die Saurewirkung zuriickfiihrt. Denn anatomisch sah er schon bald nach der 
Atzung eine weitgehende Vernichtung des Endothels, wodurch infolge Ein
dringens von Kammerwasser in die Hornhautgrundsubstanz die sekundare 
Triibung der Hornhaut herbeigefiihrt werden kann. 

YOSHIMOTO (1928), der ebenfalls die Friihstadien der Saureatzung unter
suchte, fand histologisch 1 Stunde nach Atzung der Kaninchenhornhaut 
mit Normalsalzsaure Aufquellung des Epithels, Blahung der Kerne, netz
fOrmige Anordnung des Zellinhaltes, unter dem Epithel eine hellere, seros durch
trankte Schicht, Auflockerung der Grundsubstanz, aber normale Endothel
beschaffenheit der Hornhaut bei aufgelockerter uild hyperamischer Iris; nach 
8 Stunden sah er die Vorderkammer mit Blut gefiillt, zunehmende VergroBe
rung und Auflockerung der Epithelzellen. 24 Stunden nach der Atzung war 
deutliche Sukkulenz der Grundsubstanz bei normaler Beschaffenheit der Horn
hautkorperchen zu erkennen. Am Epithel zeigten sich Reparationsvorgange, 
Neubildung von Epithelzellen mit Kernteilungen, wodurch das alte Epithel, in 
dem die Kerne aber noch erhalten waren, ersetzt wurde. 

Weiterhin zeigen sich bei Saureveratzung der Kaninchenhornhaut und 
zwar besonders bei Veratzung mit anorganischen Sauren, Triibungen in der 
Linse, als deren anatomisches Substrat GUILLERY (1909) ausgedehnte Scha
digungen des Linsenepithels, besonders im Pupillargebiet, und Zerfallserschei
nungen an den Linsenfasern in den obersten Kortikalisschichten feststellen 
konnte (vgl. auch Kapitel "Linse" in diesem Band, S. 226f.). 

Treten bei Saureveratzung in der Hornhaut Nekrosen auf, so kommt es 
zu Substanzverlusten, die mitunter zur Perforation fiihren, im iibrigen aber in 
der iiblichen Weise vernarben (vgl. auch v. HIPPEL, Bd. XIII dieses Hand
buches, S. 340 ff. , 261ff.). GUILLERY stellte dabei Wucherungsvorgange am 
Endothel, Neubildung von glashautiger Substanz und mitunter VerschluB des 
Kammerwinkels fest. 

SIEGRIST (1920), der ahnliche Untersuchungen ausfiihrte, beschrieb im 
wesentlichen die gleichen anatomischen Befunde. 

b) Befunde am Menschen. 
Am Menschen konnte TERTSCH (1908) bei Saureatzung auBer einer Hornhaut

schadigung Hypopyon, deutliche Irishyperamie und Verfar~ring und gleichmaBige, 
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grauweiBe Linsentriibung feststellen (vgl. auch FEHR 1911, SCH~nDT 191O). 
Ebenso unterschieden sich die pathologisch-anatomischen Befunde von Saure
veriitzung an der Hornhaut beim Menschen nicht von denen beim Tier. 
Es kommt auch beim Menschen zur AbstoBung der Nekrose unter Bildung 
eines Geschwiirs, das mit einer dichten Narbe heilt, haufig unter Auftreten 
eines Pseudopterygiums oder Symblepharons, wenn nicht eine Perforation 
des Geschwiirs zu Iris- oder Linsenvorfall und schlieBlich Phthisis bulbi fiihrt 
(z. B SPITAL 1915). 

EILERS (1919) fand bei einem wegen Entstellung nach Saureveratzung 
enukleierten blinden Auge volligen Verlust der BOWMANschen Membran bei 
Verdickung des Epithels, Infiltration und GefaBneubildung in den oberfliich
lichen Hornhautschichten und stellenweise Aufblahung der Endothelzellen. 
Die Linse war hier nicht kataraktos. Am hinteren Pol des Bulbus fand sich 
Hyperamie der Sklera, Chorioidea und Retina. 

B. Schadigungen durch Alkalien (einschlie6lich 
Ammoniak). 

1m Gegensatz zu den Sauren, deren Weitervordringen im Gewebe durch die 
rasche Nekrose und Bildung einer in Wasser wenig loslichen Verbindung von 
Mukoid und Siiure (GUILLERY) am Rand der primaren Hornhautatztriibung 
verhindert wird, breiten sich Alkalien auch nach der primiiren Atzung weiter 
im Gewebe aus, so daB die Atzwirkung andauert und noch mehr Gewebe zer
start wird. Dies beruht nach GUILLERY darauf, daB Alkali das Mukoid lost 
bzw. mit ihm und anderen EiweiBstoffen der Kornea nur leicht16sliche Ver
bindungen eingeht, so daB dieses Alkalialbuminat seinerseits we iter atzend 
wirkt. Wiihrend wir bei der Saurewirkung eine augenblickliche Koagulation 
des EiweiBes mit festem Atzschorf finden, tritt durch die Alkalien eine Kol
liquation des EiweiBes mit einem weichen Atzschorf ein, ein L;"nterschied, auf 
den schon 1889 von UTER hingewiesen wurde. Auch die wasserentziehende 
Wirkung mancher Alkalien mag an den schweren Veranderungen mit schuld sein. 

a) Tierversuche. 
GUILLERY (1907), der das Verhalten der Hornhaut gegeniiber Alkalien am 

Kaninchen untersuchte, sah bei Benutzung lO%iger Kalilauge einen Atzfleck 
erst nach 10-15 Minuten eintreten. Er hebt hervor, daB an dem iitzenden 
Pinsel eine schleimige Masse hangen blieb, die im Wasser weiBliche F16ckchen 
bildete. Bei Benutzung 25%iger Kalilauge stellte sich momentan eine primiire 
weiBe dichte, undurchsichtige Triibung der Hornhaut ein. Linsentriibungen 
traten - auch bei Benutzung konzentrierter Laugen (GUILLERY 1909) - nur 
vereinzelt und nur am Aquator ein; mikroskopisch lieB sich eine Schadigung 
des Kapselepithels nachweisen. Eine unmittelbare dichte Linsentriibung wie 
bei Siiureveriitzung fand sich bei Laugenanwendung niemals. 

Das Hornhautepithel wird bei Alkaliwirkung rasch zerstart und in gallertigen 
Fetzen abgestoBen. Die Reaktion und Vernarbung vollzieht sich bei Laugen 
viellangsamer als bei Siiuren. Mitunter wurden auch Epithelblasen beobachtet 
(z. B. KLEINSCHMIDT 1876); sie treten erst spater auf und bestehen mikro
skopisch in einer blasigen Abhebung des Epithelblattes der Kornea. 

Histologisch konnte YOSHIMOTO (1928) bei Kaninchen schon 1 Stunde 
nach Einwirkung von 1/2-Normalnatronlauge auf die Hornhaut fast volliges 
Fehlen des Epithels feststellen; es fanden sich nur noch gequollene und auf
geloste Reste, besonders in der Peripherie. Die Hornhautgrundsubstanz war fast 
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in toto aufgequollen, vor allem im Zentrum. Teilweise lieB sich noch deutliche 
fibriIIare Struktur erkennen, teilweise bereits Faserzerfall, Vakuolenbildung 
und odematose Durchtrankung. Die Kerne der Hornhautkorperchen erschienen 
in der Peripherie der Kornea pyknotisch. Die DEszEMETsche Membran und 
das Endothel waren erhalten, einzelne Zellen hatten jedoch netzartige Plasma
struktur und einen geblahten Kern. In der Vorderkammer zeigten sich ver
einzelte rote Blutkorperchen. Die Iris war aufgelockert, odematos durchtrankt 
und ebenso wie der Ziliarkorper stark hyperamisch. 

Nach 8 Stunden hatten die roten Blutkorperchen in der Vorderkammer 
erheblich zugenommen, auBerdem waren Eiterkorperchen aufgetreten, die 
sich an der Hornhauthinterflache zu prazipitatahnlichen Anhaufungen zu
sammenfanden und besonders in den FONTANAschen Raumen anzutreffen waren. 

Nach 24 Stunden waren die zentralen Teile der Hornhautgrundsubstanz 
nekrotisch. Es hatte sich ein Geschwiir mit eitrig infiltriertem Rand und Grund 
entwickelt. Das Endothel war zum groBten Teil verschwunden. Die DEszEMET
sche Membran schien zwar erhalten, war aber zum Teil eitrig infiltriert. Die 
Vorderkammer enthielt Blutkorperchen, Eiter und Fibrin; die Iris war machtig 
verdickt und vollstandig eitrig infiltriert; das gleiche Bild bot der Ziliarkorper. 

b) Befunde am Menschen. 
Auch bei den Laugenveratzungen gleichen die beim Menschen zu beob

achtenden Veranderungen den bei den Tierexperimenten gewonnenen Befunden. 
Beim Menschen entstehen durch Laugenveratzung in der Bindehaut flachen

hafte weiBe Nekrosen mit blutiger Verfarbung und sulziger Schwellung der 
Umgebung. In der Hornhaut steUt sich sofort eine dichte primare totale Horn
hauttriibung von weiBgrauer Farbe ein. Es kann Hypopyon eintreten (SPITAL 
1915). Die Lauge dringt rasch in die Vorderkammer vor, wie sich aus einer 
Beobachtung SCHUSCHNYS (1885) ergibt; in diesem Fall waren einige Tropfen 
einer indigohaItigen Natronlauge ins Auge gespritzt, worauf sich bald eine Blau
farbung der Vorderkammer einstellte; am 3. Tage kam es zu Iridochorioiditis 
purulenta. 

Veratzungen durch Ammoniak gehoren zwar ebenfalls zu den Laugen
veratzungen, haben aber gewisse Eigentiimlichkeiten, weshalb sie hier besonders 
besprochen werden sollen. 

Auch das Ammoniak wirkt eiweiBlosend und bildet mit EiweiB ein losliches 
Alkalialbuminat. AuBerdem wirkt es stark wasseranziehend. An der Horn
haut verursacht es zwar Nekrosen, aber, wie GUILLERY (1907) an Tieren nach
wies, ohne daB dabei eine dichte primare Triibung auftrate; es zeigt sich 
hochstens eine blaulichweiBe, aber noch durchsichtige Triibung. Von der Ober
Wiehe der Hornhaut lassen sich schleimige Faden abziehen, die deutlich zellige 
Struktur zeigen. SchlieBlich entwickelt sich ein Geschwiir mit Hypopyon, Per
foration und manchmal auch Panophthalmie. 

PICHLER (1910) konnte die Beobachtungen GUILLERYS bei Verwendung 
gasformigen Ammoniaks bestatigen. Er beobachtete weiter, daB das Ammoniak 
schon bald in die Vorderkammer iibertritt (10 Minuten), aber nach 5 Stunden 
dort nicht mehr nachgewiesen werden kann. An der Regenbogenhaut fand er 
Schwellung und Blutungen; SIEGRIST (1920) beobachtete im Kaninchenversuch 
Auswandern der Pigmentepithelien ins Irisgewebe und in die Kammerfliissigkeit 
schon bald nach Ammoniakveratzung der Hornhaut. 

Beim Menschen kann es infolge chronischer Einwirkung von Ammoniak
dampfen zu feinen bandformigen Hornhauttriibungen kommen (TRANTAS 
1908). Bei akuter Veratzung erfolgten Nekrosen der Bindehaut mit blutiger 
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Imbibition und Nekrosen der Hornhaut, die - wie beim Tier - anfangs 
ohne dichtere Triibung verlaufen . 1m Gegensatz zu sonstigenAlkaliverletzungen 

treten aber nach Am
moniakveratzung auch 
totale Linsentru bun
gen (vgl. auch v. SZILY, 
Kapitel "Linse" indiesem 
Band, S.227) auf (ABA
DIE 1894), deren Beginn 
LIEB (1912) bei einem 

25 jahrigen Verletzten 
histologisch nachweisen 
konnte. 1m weiteren Ver
lauf kommen infolgeNeu
bildung von GefaBenauch 
in der Hornhaut Blutun
gen vor (R UMSZEWICZ 
1884). Fernerstelltsichan 
der Hornhaut eine sekun
dare Infiltrationstrubung 
ein. Auch Hypopyon kann 
auftreten. Der Ausgang 
ist haufig Perforation der 
Hornhaut mit Irisvorfall, 
Leukombildung. Abb. 72. Buckelartige VorwOlbung des abgelOstcn Pigmentblattes dcr 

Irisriickflilchc durch die Pupille 12 Stunden nach Ammoniakveriltzung P athologisch - anato-
der Hornhant und Bindehant. ()iach KISS.) misch fand LIEB (1912) 

bei einem Auge, das 3 Wochen nach der Ammoniakveratzung wegen Glaukoms 
enukleiert worden war, Fehlen des Hornhautepithels und der BOWMANschen 

Abb. n. Histologischer Befund 10 !\Ionate nach schwerer Ammoniaknratzung von Hornhaut und Bindehant. -
Hornhautepithel fehlt stellcnweise, an anderen Stell en zapfcnartige Einsenkung desselben ; Endothel fehlt; 

SCHLE)DlScher Kanal bindegewebig obliteriert; Yordcrkanuner von lockerem lamellarcn Bindegewebe 
ausgekleidet. Iris hochgradig destrniert. Linse kataraktiis. (Nach KISS.) 

Membran sowie des Endothels. Die Hornhautlamellen waren oberflachlich 
infiltriert und aufgelockert, die Iris hochgradig verdickt und entzundlich ver-
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andert, das Pigmentblatt destruiert. 1m Kammerwinkel, der mehr oder weniger 
obliteriert war, zeigte sich reichliches, in bindegewebiger Umwandlung befind
liches Exsudat. Die Linse war kataraktos verandert. Ziliarkorper und Chorioidea 
erwiesen sich als hyperamisch, die Netzhaut in der Stabchen- und Zapfenschicht 
vakuolisiert, in der Ganglienzellenschicht von Blutungen durchsetzt, , der Optikus 
kavernos degeneriert. 

KISS (1936) beobachtete - auBer Hypopyon, zarter Linsentrubung und 
Hornhautepithedefekt - an der hyperamischen Iris ausgedehnte Ablosung des 
Pigmentblattes, das in Buckeln aus der mittelweiten reaktionslosen Pupille 
vortrat, bereits 12 Stunden nach Ammoniakveratzung der Bindehaut und Horn
haut durch Unfall (s. Abb. 72). Histologisch erwies sich hierbei die Iris an dem 
10 Monate nach der Veratzung enukleierten Bulbus (s. Abb. 73) hochgradig 
destruiert, bis auf einen schmalen Wulst geschwunden, der im wesentlichen aus 
amorphen Schichten und Schollen mit zentralen engen Hohlraumen bestand. 
Die Vorderkammer war von Bindegewebe erfUllt, die Linsenkapsel in Falten 
gelegt und der Kapselsack von Linsenepithel in flacher endothelzellenahnlicher 
Lage ausgekleidet, wobei die Linsenfasern zu amorphen Massen zerfallen waren. 
KISS bezieht die Iris- und Linsenschadigung ebenso wie SIEGRIST (1920) auf 
direkte Giftwirkung des Ammoniaks. 

HERTEL (1927) fand histologisch am menschlichen Bulbus nach Ammoniak
veratzung Quellung und Atrophie der Iris und des Ziliarkorpers. 

C. Schiidigungen durch Kalk. 
Auch bei Veratzungen durch Kalk haben uns zum gl'OBen Teil Tierversuche 

uber das pathologisch-anatomische Geschehen orientiert. 

a) Tierversuche. 
Bereits 1869 hat sich DE GOUVEA mit den histologischen Veranderungen 

und chemischen Vorgangen bei Kalkveratzungen befaBt. Seine Untersuchungen 
erfolgten an Hunden und Kaninchen. Nach frischer Atzung erschien das Epi
thel der Hornhaut zerstort. Die Zerstorung ging, wie GUHMANN (1884) und 
ANRDEAE (1898/99) angeben, in der Weise vor sich, daB die Kittsubstanz sich 
aufloste, Schrumpfung, Trubung und Quellung der Epithelzellen auftrat, 
wobei auch das Parenchym getrubt, aufgelockert und gequollen erschien. 
PAGENSTECHER (1905) konnte ferner eine Veranderung der fibrillaren Substanz 
feststellen in dem Sinne, daB sie geradlinig statt wellig erschien. An Stelle 
des Epithels fand DE GOUVEA einen mit zahlreichen Kalkteilchen untermischten 
grobkornigen Detritus. Unter dieser Schicht erschien die Hornhaut glanzend 
weiB und etwas verdunnt. Die Raume, in denen die Hornhautkorperchen 
lagen, waren kleiner und geschrumpft. Nach 12-24 Stunden wies das Kammer
wasser Fibrin, Eiterkorperchen und chemisch nachweisbaren Kalk auf. 1 bis 
2 Tage nach der Atzung fand sich in der Hornhautperipherie starkere zellige 
Infiltration. Die Hornhautkorperchen hatten undeutliche Konturen, sie ent
hielten nur selten Kalk. 

Wurde der zeIlige, mit Kalk vermischte Epitheldetritus nicht entfernt, so 
erschien nach einigen Tagen die Kornea im ganzen verdickt und dicht mit 
Kalk durchsetzt. tiber dieser verkalkten Partie bildete sich in spateren Stadien 
neues Gewe be. 

Bei tiefer Ulzeration der Kornea nach Kalkveratzung fand sich an der 
inneren Flache der DESZEMETschen Membran eine Lage neugebildeten Gewebes 
yom Aussehen der Hornhautgrundsubstanz, bedeckt von Endothel. Das 
Endothel selbst war nur selten zerstort. 
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1m spateren Verlauf zeigten sich an der Atzstelle zahlreiche Ziige von spindel
formigen Zellen und von Zellen mit mehreren Auslaufern, wodurch die Inter
zellularsubstanz mehr alveolar statt lamellar erschien. In der Narbe fanden 
sich Nervenfasern. AuBerdem enthielt das Epithel und das Gewebe in der 
Umgebung der Narbe und vereinzelt auch die DEszEMETsche Membran Kalk
korner. 

Auch an der Sklera und an den Ansatzstellen der Muskeln und in diesen 
selbst konnte DE GOUVEA Kalkinfiltration beobachten. An der Sklera kam 
Seq uestrierung vor. 

Uber dM We sen der Kalktriibung der Hornhaut sind ebenfalls zahlreiche 
experimentelle Untersuchungen angestellt worden (GOSSELIN 1855, DE GOUVEA 

1869, GUHMANN 1884, AN
DREAE 1898, 1899, ROSEN
THAL 1902, PAGENSTECHER 
1905, ZUR NEDDEN 1905, 
1906, GUILLERY 1905, 1906, 
BRAUN und HAUROWITZ 
1923 u. a.) . 

Abb . H. Kalkveratzung der Hornhaut. Gefallfiihrende Bindehaut 
ist auf die Kornea hinaufgewachsen. In der Mitte der Hornhaut 
Granulationsgewebe. (Nach SCHIECK. Aus SCHrECK · BRttCKNER: 

Kurzes Handbuch der Ophthalmologic, Bd. IV. 1931.) 

Daraus ergibt sich, daB 
anorganische Kalknieder
schlage (Karbonat) fur die 
Entstehung der Hornhaut
trubung nur in Betracht 
kommen bei den in Su b
stanz an der Oberflache der 
Hornhaut liegenden Kalk
partikeln des Atzmaterials, 
dasdurchLuftzutrittzuKar
bonat umgewandelt wird. 1m 
Gewe be selbst findet sich das 
Kalzium in organischen Ver
bindungen, die hier die 
Ursache der Hornhauttru
bungen sind, und zwar han
delt es sich dabei wohl -
wie aus den eingehenden 
Experimenten (GUILLERYS 

(1902/10) hervorzugehen scheint - urn Verbindungen von Kalzium mit Mukoid. 
In der Tiefe des Auges fand ANDREAE (1899) bei seinen Tierversuchen 

Hyperamie der Chorioidea und Retina, Glaskorperblutungen, Glaskorper
verflussigung, Trubung und Schrumpfung der Linse. Es gelang ihm aber ebenso 
wie GUILLERY (1909) nicht, durch Kalkveratzung totale Linsentriibungen zu 
erzeugen - wie etwa bei Saureatzungen -, sondern nur leichte Verande
rungen am Kapselepithel. 

b) Befunde am Menschen. 
Die Befunde von Kalkveratzung beim Menschen entsprechen im wesent

lichen denen beim Tier. In der Bindehaut treten Nekrosen auf, die grau
weiB aussehen; daneben finden sich Blutungen und Chemosis. Die Nekrosen 
stoBen sich im weiteren Verlauf ab, und die Defekte in der Bindehaut be
decken sich mit einer Fibrinmembran, die schlieBlich durch Granulationsgewebe 
ersetzt wird. Haufig tritt Symblepharon ein. 
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An der Hornhaut kommt es bei schwacherer Atzung nur zu geringen 
Epitheldefekten und Infiltrationen der oberfHichlichen Schichten. Die Heilung 
der Epitheldefekte kann aber durch Bildung von Blasen mit blutigem oder 
blutig-serosem Inhalt verzogert werden. Weiter tritt mitunter durch Fadchen
bildung am Epithel eine Komplikation der Heilungsvorgange ein. 

Bei starkerer Kalkatzung wird das Epithel der Hornhaut in Fetzen 
abgelost und nekrotisch, auch die BOWMANsche Membran geht zugrunde. 
Nach der AbstoBung der nekrotischen Massen findet sich eine deutliche Ge· 
schwiirsbildung mit peripherer Demarkation und sekundarer Iritis mit Hypo
pyonbildung. Das Endothel und die Deszemet ist meist weitgehend zerstort. 
Die Heilung erfolgt durch Granulationsgewebe von der Bindehaut (Abb.74). 
Mitunter kommt es auch zur Perforation mit all ihren Folgen (Panophthalmie, 
Leukoma adhaerens). Eine hierbei sich entwickelnde myxomatose Degeneration 
der Leukomnarbe hat SIMON (1892) beobachtet und histologisch untersucht. 

An der Iris fand DE BOVIS (1891) bei Kalkveratzung eine weiBliche Ver
farbung, die er auf Kalkimbibition oder -priizipitation bezog. In der Sklera 
konnen sich dabei Sequester bilden, wie ZADE (1909) anatomisch feststellte. 
Die Linse weist mitunter blasige Aufquellung der hinteren Schichten auf. 
Auch der Glaskorper kann infiltriert und getriibt sein. 

BRAUN (1913) stellte bei Kalkveratzung pathologisch-anatomisch eine 
Papillitis mit Schwellung der Papille und des peripapilliiren Gewebes sowie 
Infiltration an den ZentralgefiiBen fest, die wohl durch toxische Einfliisse 
infolge chronischer Entziindung im vorderen Augenabschnitt bedingt war. 

Die bei Kalkveratzungen haufig eintretende Augendrucksteigerung ist 
anatomisch bedingt durch narbige Veriinderungen an den AbfluBwegen des 
Kammerwassers, insbesondere durch Obliteration des Kammerwinkels (z. B. 
ZADE 1909). 

D. Schadigungen durch Metallverbindllngen. 
Veratzungen durch Metallverbindungen (Silber, Kupfer, Blei, Quecksilber, 

Zink, Eisen, Alaun, Magnesium usw.) bieten, wie wiederum hauptsachlich 
durch experimentelle Untersuchungen bewiesen wird, pathologisch-anatomisch 
im wesentlichen das gleiche Bild wie die bereits geschilderten Veriitzungen: 
Bei geringer Konzentration oder nur kurzer Einwirkung Hyperamie und Chemosis 
der Bindehaut, leichte Triibungen der Hornhaut; bei intensiver Atzung Nekrosen 
mit Schorfbildung, Ulzeration und leukomatoser Vernarbung oder Perforation 
der Hornhaut und ihre Folgen. 

Deshalb seien bier nur einige Besonderheiten hervorgehoben. 

a) Silber. 
Bei akuter Veratzung durch Silberverbindungen (z. B. Argentum nitricum) 

kommt es zu Nekrosen, bei chronischer Einwirkung zur Silberablagerung im 
Gewebe der Hornhaut und Bindehaut (Argyrose), woriiber LOHLEIN in diesem 
Handbuch, Bd. XI/I, S.173/174, bereits berichtete. Bei Epitheldefekten der 
Hornhaut erfolgt mitunter Ablagerung des Silbers im Hornhautgewebe, und 
zwar im reduzierten Zustand in den Interstitien der Hornhautzellen (HECKEL 
1874). In den primar entstehenden grauweiBlichen Triibungen findet sich nach 
ZUR NEDDEN (1906) im wesentlichen Silbermukoid, aus dem durch Lichteinwir
kung das Silber als schwarze Substanz in allerfeinster Verteilung ausgefiillt wird. 

AsCHER (1924) wies auf die Moglichkeit einer endogenen Entstehung der 
Argyrose der Hornhaut (farbig glanzender Pigmentniederschlag an der Deszemet, 
besonders am Limbus) der Silberarbeitern hin (vgl. auch z. B. BUCKLERS 1934). 
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b) Kupfer. 
Auch bei Veratzungen durch Kupferverbindungen (vor aHem Kupfersul£at) 

finden sich auBer mehr oder weniger ausgedehnten leukomatOsen Hornhaut
triibungen, die nach etwaigen Nekrosen zuriickbleiben, Ablagerungen von Kupfer 
im Gewebe; auch ohne vorausgegangene Nekrose kann bei haufig wiederholter 
chronischer Einwirkung von Kupfersalzen, z. B. zu therapeutischen Zwecken 
beim Trachom, eine griinlich bis rotlichbraune Verfarbung der Hornhaut durch 
Ansammlung von Kupfer eintreten (STEPHENSON 1903). Die Ablagerung erfolgt 
hier nach LEWIN und GUILLERY (1905) zunachst als Kupferalbuminat, nach ZUR 
NED DEN (1906) vorwiegend als Kupfermukoid; durch weitere chemische Um
wandlung entsteht schlieBlich rotes Kupferoxydul oder griines Kupferkarbonat. 

c) Quecksilber. 
Die Einwirkung von Quecksil ber, Quecksilberoxyd und Kalomel auf die 

Hornhaut bei direkter Einfiihrung in dieselbe hat LEBER (1891) experimentell 
am Kaninehen gepriift. Es kommt dabei sofort zu einer Nekrose der Hornhaut
korperchen in den tiefsten Hornhautschichten; im Bereich des nekrotischen 
Bezirks fehlt das Endothel vollig, am Rand desselben sind die Endothelzellen 
ebenfalls nekrotisiert. Dann tritt um das abgelagerte Quecksilber eine starke 
Leukozyteninfiltration ein, und yom Limbus her erfolgt eine Vaskularisation der 
Hornhaut. Der nekrotische, triib weiB aussehende Bezirk der Hornhaut stoBt 
sieh ab, und es schlieBt sich Regeneration des Substanzverlustes an. 

Bei starker Einwirkung von Quecksilber als Sublimat auf die mensch
liche Hornhaut kommt es meist zu sehr rascher Nekrose. Bei leiehterer Atzung 
tritt eine voriibergehende parenchymatose Hornhauttriibung auf (EVERSB"GSCH 
1890, PRIOUX 1903) . 

. Bemerkenswert ist, daB bei Sublimatveratzung am Auge auch Allgemein
sehadigungen, z. B. blutiger Stuhl, sich einstellen konnen (FOLDESSY 1889. 
CASSIMATIS 1906). 

Gelangt bei Ausspiilung des Tranensaekes Sublimat- oder Queeksilber
Oxyzyanatlosung dureh einen falschen Weg oder einen RiB in der Sehleimhaut 
unter die auBere Haut, so konnen hier Nekrosen und starke Entziindungen 
entstehen. 

Bei Kalomelgebrauch treten nur wahrend gleiehzeitiger innerlieher Jod
kaligaben Atzwirkungen am Auge (z. B. Nekrosen der Bindehaut) auf. Diese 
Erscheinung fand eine eingehende experimentelle Bearbeitung dureh SCHLAEFKE 
(1879). Dabei ergab sich, daB im Bindehautsack das durch die Tranen
fliissigkeit ausgeschiedene Jodkali mit dem Kalomel Quecksilberjodiir und 
Quecksilberjodid gibt, die kaustisch wirken. DaB die wirksame Verbindung 
hierbei das Queeksilberjodid ist, hat SCHLOMS 1913 experimentell festgestellt. 

d) Blei. 
1. Durch lokale Einwirkung. Blei verbindungen, die in den Bindehautsack 

gelangen, konnen, wie auch experimentelle Untersuchungen (HECKEL 1874, 
GnLLERY 1906/07) ergaben, zu Bleiinkrustationen der Hornhant fiihren, be
:-londers wenn deren Epithel defekt ist (ANDREAE 1899). Die bleisalzhaltige 
Losnng (z. B. Bleiazetat) hreitet sich nicht nur beim Vorhandensein von Epithel
defekten, sondern aneh bei intaktem Epithel sehr raseh bis zur Deszemet ans. 
Dahei tritt eine schwere Strukturanderung im Parenchym und an den Hornhaut
korperchen sowie an der Deszemet ein; letztere sieht im Bereich der Atzungs
stelle dnnkel gekornt aus. Die gleichzeitig sich einstellende sehneeweiBe Horn
hauttrii.bung beruht naeh zrR NEDDEN (1906, 1907) hauptsaehlieh auf Fallung 
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des Mukoids. Fur eine spatere Umwandlung des Bleimukoids der Trubung in 
Bleikarbonat, was ZUR NEDDEN vermutete, ergibt sich aus GUILLERYS Unter
suchungen kein Anhalt. Vielmehr bewies GUILLERY durch die Salzsaure
reaktion bzw. durch das Ausbleiben von Gasblasen bei dieser mit 15%iger 
Salzsaure angestellten Reaktion, daB Bleikarbonat in den Hornhauttrubungen 
nicht vorhanden ist. 

2. Durch Allgemeinschlidigung. Bei den durch chronische Bleieinwirkung 
bedingten Allgemeinschadigungen treten auch Veranderungen am Auge auf: 

Abb. 75. Retinitis saturnina: [LOBECK, Graefes Arch. 131>, 166 (1936).] 

Bleineuritis (MEYER 1868, L. MULLER 1895), Neuroretinitis (STRICKER 1874), 
Retinitis mit und ohne Albuminurie (WEINBERG 1882, LEHMANN 1890), 
Optikusatrophie (ELSCHNIG 1898). Neuritis und Retinitis sind hierbei in einem 
Teil der Fane auf GefaBstOrungen durch Blei im Sinne einer Endarteriitis 
obliterans, die OELLER 1881 bei Bleiintoxikation feststellte, zu beziehen. 
Andererseits fand PFLUGER (1883) Periarteriitis und interstitielle Neuritis des 
Sehnerven [vgl. ahnliche Befunde MAIERS (1882) an anderen Organen bei 
chronischer Bleivergiftung]. Moglicherweise spielt auch in einigen Fallen eine 
Bleinephritis beim Zustandekommen der Bleiretinitis eine Rolle. 

Abb. 75 zeigt eine Retinitis saturnina ohne Aibuminurie und ohne GefiiBverengerung 
bei normalem Blutdruck bei einem 52 Jahre aiten Bleiliiter, der seit 37 Jahren diesen Beruf 
ausiibte und an chronischer Bleivergiftung Iitt (Bleisaum am Zahnfieisch, charakteristischer 
Blutbefund) (Wa.R. im Blut negativ). Die Retinitis betraf nur ein Auge und zeigte sich 
in ausgedehnten geibweiBen Herden, die aus einzeinen. zum Teil miteinander konfluierten 
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Punkten bzw. kleineren Fleckchen bestanden und den temporal oberen Quadranten ein
nahmen. Sie gruppierten sich entlang dem Verlauf der Verastelungen der Arteria retinae 
temporalis superior, die stellenweise von ihnen iiberdeckt wurden. Zwischen den Herden 
fanden sich auch feinste punktf6rmige Blutungen. AuBerdem wies die Makula dieses Auges 
einen frischen gelblichen Herd auf. Durch Entfernung des Patienten aus der Bleiarbeit 
heilte die Retinitis Hand in Hand mit dem Riickgang der allgemeinen Bleivergiftungs
erscheinungen ab, ohne daB neue Herde aufgetreten waren, wie die Xachuntersuchung 
nach einem Jahre ergab. 

Die bei chronischer Bleivergiftung vorkommende Optikusatrophie bezieht 
ELSCHNIG auf Aniimie durch arterielle GefiiBkriimpfe infolge Bleivergiftung 
(1898). Auch Triibungen der Linse sind verschiedentlich beschrieben (DE LANTS
HE ERE 1900, GRILLI 1904, LOBECK 1936). Sie saBen in dem Fall, von dem 
Abb. 75, S. 525 stammt, beiderseits in der hinteren Kortikalis. 

GIANNANTONI (1933) fand bei Kaninchen, denen er Bleikarbonat oder Blei
azetat injiziert hatte, nach 2-11monatiger Behandlungsdauer histologische 
Veriinderungen an der Netzhaut (Degeneration der Ganglienzellen und der Zellen 
der inneren und iiuBeren Kornerschicht) und am Sehnerven (Myelinschwund, 
Entb16Bung und varikose Schwellung der Achsenzylinder). 

Die verschiedentlich bei Bleivergiftung beobachteten Hemianopsien (hom
onyme Hemianopsie: HERTEL 1890; bitemporale: ELSCHNIG 1898) sind durch 
GefiiBveriinderungen infolge der Bleischiidigung, Blutungen oder Erweichungs
herde Bleienzephalitis verursacht. Auf die gleichen pathologisch-anatomischen Ur
sachen sind wohl die Augenmuskelliihmungen bei Bleivergiftung zuriickzufiihren. 

e) Zink. 
Durch Zinkverbindungen (z. B. Chlorzink) konnen auBer weichen Atz

schorfen oder Blasenbildung (STRADER 1908) ebenfalls Inkrustationen auftreten. 
So beobachtete ZUR NEDDEN (1906) bei einem Arbeiter nach Zinkveriitzung 
der Hornhaut durch Chlorzink zuniichst eine parenchymatose Triibung, dann 
eine Zinkinkrustation, die nach Aufhellung der parenchymatosen Triibung als 
weiBe Triibung zuriickblieb. Auch Iritis ist nach Zinkveriitzung der Hornhaut 
beschrieben (TILLOT 1903). 

ZUR NEDDEN (1906) konnte bei seinen Tierversuchen durch Atzung mit 
Zinkchlorid und Zincum sulfuricum am lebenden Auge eine Zinkinkrustation 
nur schwer erzielen. 

Histologisch fand HOFFMANN (1885) bei Kaninchen, deren Hornhaut mit 
Chlorzink geiitzt war, in dem den Defekt in der Tiefe umgebenden grauweiBen 
Ring Zackenzellen und Vakuolenbildung und schlieBlich Geschwiirsbildung 
mit Leukozyteneinlagerung zwischen den Endothelzellen. 

f) Eisen. 
Bei Veriitzungen durch Eisensalze (z. B. Eisensulfat) lagert sich Eisen in 

rostbrauner Farbe in der Narbe ab, wie REICH (1881) bei Soldaten im Kaukasus 
feststellte; hierbei solI eine Eisenalbuminatverbindung auftreten. 

g) Alaun. 
Chronische Einwirkung von Ala un fiihrt zu Alauninkrustation der Horn

haut in ihren oberfliichlichen Schichten (ZUR NEDDEN 1906) in Form kristallinisch 
glanzender Ablagerungen unter dem Epithel. 

h) Magnesium. 
Das sehr hygroskopische Magnesiumchlorid verursacht beim Menschen 

(GuILLERY 1910) Triibung und Atzung der Hornhaut, beim Kaninchen - wenn 
es in geniigender Konzentration angewandt wird - auBer der Hornhauttriibung 
auch noch eine Triibung in der vorderen Linsenkortikalis, die sich aber spontan 
bald wieder aufhellt. 
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i) Chromo 
Braun gefarbte Hornhauttriibungen finden sich bei chronischer Einwirkung 

von Chromverbindungen. Die Hornhaut weist hierbei in ihren oberflachlichen 
Schichten eine bandformige intensive Braunfarbung auf, wobei das Epithel 
gestippt, hellgrau getriibt und zum Teil blasig abgehoben erscheint (KoLL 1905, 
BAYER 1908). In abgeschalten Partikeln laBt sich Chrom nachweisen. Die 
Braunfarbung tritt, wie Tierversuche ergaben, nur bei Sonnenlicht ein, und 
zwar durch Bildung von Chromoxyd. 

Auch Geschwiire der Hornhaut konnen durch Chromschadigung entstehen. 

k) Wasserstoffsuperoxyd. 
Die Wirkung von Wasserstoffsuperoxyd auf das Augc hat Huss (1902) 

am Kaninchen durch Eintraufeln verschieden starker Losungen in den Binde
hautsack gepriift und dabei an der Hornhaut deutliche Zeichen der Ver
atzung, AbstoBung der Epithelien, schlechte Farbbarkeit, Quellung und 
Wellung der Hornhautlamellen sowie Fehlen der Hornhautkorperchen histo
logisch nachgewiesen. Makroskopisch zeigte sich eine verschieden dichte ober
flachliche Hornhauttriibung mit vielfachen kleinen intensiv weiBen Flecken. 

KOSTER GZN (1921) stellte auf die gleiche Weise bei der Einwirkung schwacher 
Losungen von Wasserstoffsuperoxyd Hyperamie und leichte Hornhauttriibung, 
bei starkeren Losungen dichtere Hornhauttriibung unter dem Bild der Keratitis 
parenchymatosa mit nachfolgender Zyklitis, Glaskorpertriibungen und schlieB
lich Bulbusatrophie fest, womit eine Beobachtung am Menschen (Keratoskleritis 
und wochenlange Iridozyklitis nach Eintraufeln 3%iger Wasserstoffsuper
oxydlOsung in den Bindehautsack) gut iibereinstimmt (KOSTER GZN). 

E. Scbadigungen durch organische Verbindungen. 
Von den organischen Verbindungen (Anilinfarben, Tinte, Alkohol, 

Chloroform, Naphthalin, Dimethylsulfat, Kreosot, Lysol, Formalin, Teer usw.), 
die zu pathologisch-anatomischen Veranderungen am Auge fiihren, sollen hier 
die wichtigsten besprochen werden. 

a) Tintenstift (Tinte). 
Genannt seien zunachst die sog. Tintenstiftverletzungen, d. h. die Scha

digungen durch Anilinfarben. Auch hierbei verdanken wir die Kenntnis der 
sich abspielenden pathologisch - anatomischen Vorgange hauptsachlich der 
Untersuchung im Tierexperiment (GRAFLIN 1903, KUWAHARA 1903, VOGT 1905, 
1906 u. a.). Dabei ergab sich, daB aIle basischen Anilinfarbstoffe, und zwar be
sonders die leicht lOslichen (VOGT), z.B. Viktoriablau, Kristallviolett (GRAFLIN), 
Methylviolett (KUWAHARA), schwereEntziindungserscheinungen hervorrufen, die 
sogar zur Panophthalmie fiihren konnen, wahrend saure und neutrale Farbstoffe 
keine oder nur geringe Entziindung verursachen. Die schadliche Wirkung solI 
nach VOGT (1906) auf dem Phenylrest und der Amidogruppe der alkalischen 
Farbstoffe beruhen, besonders bei Einfiihrung von Alkylen in die Amidogruppe. 

Auch beim Menschen werden durch Tintenstiftsubstanz schwere Entziin
dungen hervorgerufen, wobei nach KUWAHARA (1903) vor allem dem Methyl
violett eine nekrotisierende Wirkung zukommt. Die zunachst eintretende 
intensive blauliche Verfarbung der veratzten Stellen ist an sich belanglos und 
verschwindet rasch wieder, wahrend die Atzwirkung weiter geht. Es kann Rotung, 
Chemosis und Nekrose der Bindehaut und Hornhaut sich einstellen mit blasiger 
Abhebung oder Verlust des Epithels, Triibung, Vaskularisation, Infiltration 
und Atzschorfbildung Bowie oberflachlicher oder tiefer greifender Exulzeration 
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der Hornhautoberflache; mitunter tritt Hypopyon (TYSON 1900, KUWAHARA 
1903, MORRISON 1905, ENSLIN 1906) und sogar Panophthalmie (DULL 19lO) 
ein. Auch bei nicht ganz so schwerer Atzwirkung sind mitunter Iritis und Glas
korpertriibungen beobachtet (FREYTAG 1917). Bei tiefer Atzung der Kornea 
erfolgt die Ausheilung unter Leukombildung; auch rezidivierende Epithel
abhebungen kommen vor (MELLINGHO]fF 1906). 

Uber kruppose Konjunktivitis durch Anilinfarbstoffe berichtete OPPEN
HEIMER (1906). 

Bei Verletzung des Orbitalgewebes durch Eindringen eines Tintenstiftes 
tritt chronische Orbitalgewebsentziindung mit Nekrosen, Verschleppung von 
Farbstoffpartikeln und demarkierender Entziindung ein, wie WISSMANN (1919) 
pathologisch-anatomisch nachwies. 

Veratzungen durch Tinte verursachen, wenn es sich um basische Anilin
farbstoffe handelt, die gleichen Veranderungen wie Tintenstifte. Bei Ver
atzungen mit eisenhaltiger Tinte kommen Hornhautinfiltrate, Nekrose der 
Hornhautlamellen und Iritis mit Hypopyon vor (BERGMEISTER 1905). 

b) Anilindampfe. 
Infolge chronischer Einwirkung von Anilindampfen treten bei Arbeitern 

in Farbereien und Fabriken doppelseitige Hornhauttriibungen in Form der 
Dystrophia epithelialis (BACHSTEZ 1919) auf. SENN (1897) sah bei Anilinfarbern 
eine Braunfarbung der Bindehaut und der Hornhautrander im Lidspalten
bereich sowie Abhebung und Auflockerung des Hornhautepithels (Chinon
wirkung), wobei VELHAGEN (1931) histologisch in der untersten Epithellage der 
Bindehaut feine braune intrazellulare Kornchen feststellte. 

c) Alkohol. 
Durch lokale Einwirkung von Alkohol kann es infolge EiweiBfallung und 

Wasserentziehung zu entziindlichen Reizerscheinungen der Bindehaut (Rotung, 
Chemosis der Konjunktiva, Blutungen) und zu Triibungen und Nekrose in der 
Hornhaut mit nachfolgender Keratitis kommen. 

Auf die Veranderungen an Sehnerv und Netzhaut durch Allgemeinschiidigung 
infolge Vergiftung durch Alkohol oder Methylalkohol soIl hier nicht eingegangen 
werden, da sie in diesem Handbuch bereits von ABELSDORFF (Bd. XIII, S. 743 und 
748ff.) im Kapitel "Sehnerv" und von SCHIECK (Bd. XIII, S. 584) im Kapitel 
"Netzhaut" besprochen sind. 

d) Chloroform. 
Kommt Chloroform in den Bindehautsack, so konnen Hornhautgeschwiire 

entstehen (ZANDER und GEISSLER 1864, DE BOVIS 1891), an die sich mitunter 
Zystenbildungen durch Epithelab16sung anschlieBen. 

e) Kreosot. 
Bei Veratzung durch Kreosot treten Hornhautgeschwiire, Hornhaut

triibungen, Epithelabhebung in Blasenform, Miosis auf, manchmal unter gleich
zeitiger Augendrucksteigerung, wie LEWIN und GUILLERY (1905) bei Tier und 
Mensch beobachteten. 

f) Lysol. 
L y sol vera tzung fiihrt infolge der alkalischen Beschaffenheit der Fliissig

keit zu dichter Hornhauttriibung, die sich unter Vaskularisation teilweise auf
hellt (HEMPEL 1911). 

g) Formalin und Aldehyde. 
Formalin und andere Aldehyde in fliissiger Form koagulieren EiweiB und 

verursachen dichte Hornhauttriibungen (SAGAR 1906); Formalindampfe eJ'
zeugen hartnackige Konjunktivitis (ANDREAE 1899). 
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h) Teer und seine Produkte. 
Teer, Asphalt und die aus ihm gewonnenen che:rJ?:ischen Produkte (Karbol

saure oder Phenol, Karbolineum) verursachen durch Atzung langwierige Horn
hautentziindungen mit tiefer Vaskularisation und Ulzeration (TRuc und FLEIG 
1910, MORET 1911, ROCHE 1911). Bei Karbolineumveratzung konnen auch 
punktformige Linsentriibungen auftreten im Sinne einer Cataracta coerulea 
(WAGENMANN 1924). 

i) Naphthalin. 
Uber die durch Naphthalin, insbesondere bei experimenteller Naphthalin

fiitterung, an Tieren entstehenden Veranderungen der Linse (Naphthalinstar) 
und Netzhaut (weiBe Herde und Kristalleinlagerungen) hat in diesem Band 
(S. 265ff., Kapitel "Linse") bereits v. SZILY berichtet, so daB wir uns hier mit 
diesem kurzen Hinweis begniigen konnen. 

k) Dimethylsulfat. 
Dimethylsulfatdampfe, denen vor allem Arbeiter in chemischen Fabriken 

ausgesetzt sind, rufen ~p der Bindehaut Hyperamie und Chemosis mit Ideinen, 
stecknadelkopfgroBen Atzschorfen hervor. An der Hornhaut kommt es zu 
tiefer parenchymatoser Triibung mit blasiger Abhebung des Epithels in der 
Hornhautmitte. 

ERDMANN (1908, 1909) fand histologisch am Kaninchen und Meerschwein
chen nach Atzung durch Dimethylsulfatdampfe eine hydropische Degene
ration und AblOsung des Endothels, Quellungstriibung des Hornhautparenchyms 
yom Endothel aus, Schrumpfung der Basalzellen, Lockerung und sekundare 
AblOsung des Hornhautepithels. Die Quellungstriibung bildete sich nach 
Regeneration des Endothels zuriick, doch blieb eine zarte, parenchymatose 
Triibung bestehen, der entziindliche Veranderungen zugrunde lagen. Die Iris 
war stark hyperamisch, ebenso die Ziliarfortsatze, deren Epithel feine Blasen 
aufwies. Beim Menschen beobachtete er in mehreren Fallen ganz ahnliche 
Hornhautveranderungen klinisch. 

Durch fliissiges Dimethylsulfat erzielte er beim Tier eine sofortige weiB
graue Verschorfung der Oberflache und starke Triibung der Hornhaut, fibri
nose Iritis, weiterhin nekrotischen Zerfall der Hornhaut und schliel3lich Phthisis 
bulbi. 

I) Tierische und pflanzliche Gifte. 
Bei der Atzwirkung tierischer und pflanzlicher Gifte stellt sich auBer 

Chemosis der Bindehaut, Nekrosen und Geschwiirsbildung in Konjunktiva und 
Kornea sehr haufig eine Iritis oder wenigstens iritische Reizung ein. 

1. Krotengift. Besondere Erwahnung verdient die Wirkung von Kroten
gift. Spritzt dieses ins Auge, so kommt es mitunter nicht nur zu Konjunkti
vitis mit phlyktaneartigen Eruptionen (CARRON DU VILLARDS, zit. nach ZANDER 
und GEISSLER 1864), sondern auch zu voriibergehender Lahmung aller Augen
muskeln mit Ptosis, Anasthesie und Triibung der Hornhaut (STADERINI 1889), 
maximaler Mydriasis, Triibung und bdem der Retina und Hyperamie der 
Papille (SIMI 1900). 

2. Schlangengift. Auch Schlangengift (BiB einer Viper) kann durch All
gemeinschadigung voriibergehende Augenmuskellahmungen (Ptosis, Blick
lahmung nach oben, Paralyse der Konvergenz und Akkommodation, beider
seitige Ophthalmoplegia totalis) und Hyperamie und unscharfe Begrenzung der 
Papille verursachen (ORLANDINI 1900). 

Bringt man Viperngift ohne Verletzung von Hornhaut oder Bindehaut in 
den Konjunktivalsack von Kaninchen und Hunden, so entsteht eine heftige 
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Bindehautentziindung, wobei die Tiere laut aufschreien und sich auf del' Erde 
walzen (CARRON DL' VILLARDS 1855, 1856). 

3. Nelkenol. ~ elkenol ruft Epithelverlust del' Kornea und Mydriasis heryor 
(LIBBY 1912). 

4. Rizin. Jequil'ity. Abl'in. Bei Einbl'ingen von Rizinpulver in den Binde
hautsack entsteht eine pseudomembranose Konjunktivitis, wie aus Kaninchen
versuchen (VALENTI 1900, EHRLICH 1891, KOBERT und STILLMARK 1889, 1890) 
und Selbstbeschadigungen beim Menschen (SAMPERI 1917, KRAL'TSCHNEIDER 
1918, MCPHERSON und DOYNE 1919) hervorgeht. 

Das Gift del' Paternosterel'bse (Jequirity) fiihrt zu krupposer Ophthalmia 
purulent a (DE WECKER 1882). Darauf fuBen die Versuche del' Behandlung des 
Trachoms mit kiinstlich durch Jequirity erzeugter akuter Konjunktivitis. Das 
gleiche Bild sahen MCPHERSON und DOYNE (1919) bei indischen Truppen durch 
Selbstbeschadigung del' Soldaten mit Jequirity auftreten. Beim Kaninchen 
(v. HIPPEL sen. 1883, SATTLER 1883) kam es zu brettharter Lidschwellung, 
graugelbem Belag del' Konjunktiva mit tiefer diphtheroider Infiltration del' 
Konjunktiva, eitriger Infiltration del' Kornea und Hypopyon. Auch Gangran 
del' Lider trat auf. LEBER (1891) erzielte durch sterile Einfiihrung von kleinen 
Stiickchen del' Paternostererbse in die Vorderkammer eines Kaninchens eine 
lokale, fibrinose Entziindung, die nach 16 bis 36 Stunden mit dem Tode des 
Tieres endete. 

Die wirksame Substanz del' Paternostererbse ist nach WARDEN und WADDEL 
(1884) und MARTIN (1889) das A brin. Dieses hat - ebenso wie das Rizin -
eine Koagulationswirkung auf gewisse EiweiBkorper des Blutes und del' Lymphe 
(KOBERT 1889, 1890). EHRLICH (1891) gelang es, eine Immunisierung gegen 
die Abrinwirkung durch Bildung eines Antitoxins (Antiabrin) im Blut zu erzielen. 

5. Tabak. Die infolge chronischer Nikotinvergiftung nicht nur bei Rauchern, 
sondern auch bei Tabakarbeitern vorkommenden pathologisch-anatomischen 
Veranderungen am Sehorgan betreffen den Sehnerven (Nervenfaserdegeneration) 
und die Netzhaut (Chromatinzerfall del' Ganglienzellen). Hieriiber hat bereits 
SCHIECK in diesem Handbuch, Bd. XI/I, S.584 und ABELSDORFF (ebenda 
S. 748ff.) eingehend berichtet, so daB hier auf diese Darstellungen verwiesen 
werden kann. 

DaB hierbei gleichzeitig und ebenso bei direktem Eindringen von Tabak
staub in den Konjunktivalsack Bindehautreizung eintritt, sei del' Vollstandigkeit 
halber noch gesagt. 

6. Al'zneimittel. Auch die bei peroraler odeI' parenteraler Anwendung und 
Uberdosiel'ung von Al'zneimitteln, z. B. Chinin, Optochin, Extractum 
filicis maris, Arsen, Atoxyl, Septojod u. a., auftretenden Veranderungen, die VOl' 
aHem in Netzhaut (Degeneration del' Ganglienzellen und Kornerschichten z. B. 
bei Atoxyl und Extractum filicis maris, Zerfall des Neuroepithels und Pigment
epithels bei Septojod), Sehnerv (Nervenfaserdegeneration bei Atoxyl, Mark
scheidenzerfall beiArsacetin) und auch deren GefaBen (z. B. GefaBobliteration und 
Thrombenbildung in den Netzhautgefafien bei Chinin- und Optochinvergiftung) 
sich einstellen, brauchen hier nul' kurz erwahnt zu werden, da sie in diesem Hand
buch schon ausfiihrlich von SCHIECK (Bd. XI/I, S. 583ff., Kapitel "Netzhaut") 
und ABELSDORFF (Bd. XI/I, S. 743ff., Kapitel "Sehnerv") geschildert sind. 

F. Schttdignngell dnrch Gase l insbesondere Kampfgase. 
Chemisehe Mittel, die als Gase durch chemische Einwirkung pathologisch

anatomische Veranderungen am Auge verursachen, sind in Friedenszeiten VOl' 
aHem Kohlenoxyd, Sehwefelwasserstoff, Schwefelkohlenstoff, Nitroverbindungen, 
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in Kriegszeiten auBerdem noch die sog. Kampfgase, als deren Hauptvertreter 
bekannt sind: Diphenylarsinchlorid (sog. Blaukreuz), Phosgene (sog. Griin
kreuz), Dichlorathylsulfid (sog. Gelbkreuz), ferner Bromazeton (sog. B-Stoff), 
Xylylenbromid (T-Stoff) und Blausauremischungen, von welch letzteren vor 
allem das Diphenylarsincyanid ahnliehe Yeranderungen am Auge wie Blau
kreuzstoff hervorruft. 

a) Kohlenoxyd. 
Bei der Kohlenoxyd vergiftung kommt es zu Augenmuskelstorungen, die 

nach LEWIN-GuILLERY (1913) auf Ernahrungsstorungen der Muskeln selbst 
infolge Sehadigung des Blutes dureh Kohlenoxyd beruhen. Doeh finden sieh 
auch Veranderungen an den Nerven (interstitielle Infiltration und Degene
ration der Nervenfasern), die zu Storungen am Auge (z. B. Herpes zoster 
ophthalmicus) Veranlassung geben konnen (SATTLER 1889). Auf Blutung oder 
Erweichungsherde in den Sehbahnen sind die bei Kohlenoxydvergiftung zu 
beobachtenden Gesichtsfeldausfalle zuriickzufiihren (SIBELlUS 1903). Die ferner 
dabei vorkommenden Veranderungen, wie praretinale Blutungen, Exsudate in 
der Retina und Neuritis nervi optici, beruhen auf GefaBstorungen, vielleicht 
in ahnlicher Weise wie die bei Kohlenoxydvergiftung nachgewiesenen, dureh 
Thrombose der Arterien verursaehten Gehirnblutungen. 

b) Schwefelwasserstoff. 
Schwefelwasserstoffdampfe fiihren bei langerer Einwirkung zu starker 

Bindehautreizung mit feinen Epithelveranderungen der Hornhaut (HOPPE 1920), 
die sich erst einige Stunden nach Verlassen der schwefelwasserstoffhaltigen 
Luft einstellen und nach HOPPE der Ausdruck einer Allgemeinvergiftung durch 
Schwefelwasserstoff sind. 

c) Schwefelkohlenstoff, schweflige Saure. 
Die Wirkung von Schwefelkohlenstoffdampfen (WEILL 1927), die sich 

bei der Viskoseverarbeitung entwickeln, moglicherweise auch von sch wefliger 
Saure in Dampfform (STREBEL 1923) verursacht bei Kunstseidenarbeitern 
Entziindungen der Bindehaut und der Hornhaut, wobei es zu Epithelblaschen, 
Epitheldefekten und Triibungen auf der Kornea kommt. 

Bei Gummivulkanisierern treten durch chronische Einwirkung von S ch wef e 1-
kohlenstoffdampfen Schadigungen auf, als deren klinischer Ausdruck sich 
Pupillenstorungen, temporale Abblassung des Sehnerven, Gesichtsfeldstorungen, 
Far bensinnstorungen, Augenmuskellahmungen, Herabsetzung des Kornealreflexes 
und schlieBlich allgemeine Vergiftungserscheinungen finden. Pathologisch-anato
misch handelt es sich dabei um degenerative Veranderungen der Ganglienzellen 
(Chromatolyse) und Nervenfasern (Markscheidenzerfall) an den versehiedensten 
Teilen des Zentralnervensystems. 

d) Sprengstoffe. 
Die bei der Sprengstoffherstellung auftretenden Dam pfe verursachen teils 

oberflachliche pathologisch-anatomische Veranderungen am Auge durch direkte 
Einwirkung, teils iiber eine Allgemeinvergiftung pathologisch-anatomische Ver
anderungen im Augeninnern und Sehnerv infolge Aufnahme der Dampfe durch 
die Lunge oder die schwitzende Haut (CORDS 1919). 

Durch lokale Einwirkung von Nitronaphthalindampfen der z. B. Muni
tionsarbeiter ausgesetzt sind, kommt es zu scheibenformiger, graugriinlieher 
Triibung im Epithel und den oberflachlichen Schichten der Hornhaut; es tritt 
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Stichelung und feinste Blaschenbildung des Hornhautepithels ein (FRA~K 
1898, HANKE 1899), besonders im Lidspaltenbereich. Auch Geschwiire konnen 
sich in der Hornhaut entwickeln. CASPAR (1917) beobachtete auBerdem schollige 
Linsentriibungen, die zuriickgingen, als der Patient der Einwirkung des ein· 
geatmeten Naphthalins entzogen wurde. 

Bei der Arbeit mit Trinitrophenol, Pikrinsaure, werden die Gewebe, 
besonders die Skleralbindehaut der Munitionsarbeiter, gelb gefarbt, und es tritt 
Bindehautreizung auf. 

Bei der Einwirkung von Dinitrobenzol (Munitionsarbeiter) stellen sich 
Pupillenstorungen und Sehnervenatrophie ein. Auch Exsudat an den Netz· 
hautvenen ist beobachtet worden (NIEDEN 1888). Diese Veranderungen sind 
nach LEWIN und GUILLERY (1913) auf die durch Dinitrobenzol verursachten 
Blutveranderungen zu beziehen (Methamoglobinamie), durch die es iibrigens 
auch zu schmutzig blauer Verfarbung der Lidbindehaut kommen kann. 

Ebenfalls temporale Abblassung des Sehnerven ist bei der Arbeit mit clem 
Sprengstoff Trinitrotoluol beobachtet worden (REIS 1922). 

e) Sprenggase. 
Auch die bei Dynamitsprengungen entstehenden Gase (Kohlensaure, 

Stickoxydul, nitrose Gase und unzersetztes Nitroglycerin) konnen Optikus. 
atrophie mit Erblindung hervorrufen (BROSE 1899). 

f) Kampfgase. 
Bei den pathologisch.anatomischen Veranderungen durch Kampfgase 

haben wir zu unterscheiden: einerseits die auBerlich am Auge auftretenden 
Storungen an den Lidern, Bindehaut, Hornhaut, Iris, die auf die Atzwirkung zu 
beziehen sind, und andererseits die Veranderungen am Augenhintergrund und 
Sehnerv, die durch die Aligemeinwirkung des Kampfgases zustande kommen. 
Letztere finden sich vor allem bei Vergiftung durch Phosgen (Griinkreuz), 
aber auch nitrose Gase, erstere bei allen anderen Kampfstoffen (Blaukreuz, 
Gelbkreuz, B·Stoff, T·Stoff usw.). 

1. Reizstoffe (Bromazeton, Blaukreuzstoff u. a.). An den Lidern verursachen 
die Reizstoffe, wenn sie in starkerer Konzentration einwirken, starke Schwel. 
lung und Blasenbildung. An der Bindehaut kommt es zu Hyperamie und 
Chemosis, an der Kornea zu Epitheldefekten und voriibergehenden Hornhaut
triibungen. Bei sehr stark konzentrierter Wirkung, z. B. beim Explodieren 
der Gasgranaten in unmittelbal"er Nahe oder beim Eindringen der atzenden 
Fliissigkeit (Bromazeton) direkt ins Auge, treten auBer schmutzig.weiBen 
Atzschorfen der Konjunktiva leukomatose Hornhauttriibungen (v. HIPPEL 
1916 bei JESS 1922) und Hornhautnekrosen auf; es kommt zu Geschwiirs· 
bildung mit Perforation der Hornhaut und eitriger Infiltration des Glaskorpers 
(v. SZILY 1918), so daB die Exenteration notig wird (v. SZILY) oder Phthisis 
bulbi eintritt. Die Hornhauttriibung hat hierbei haufig zunachst einen rein 
parenchymatosen Charakter, doch findet sich auch Abhebung des Epithels 
in Blasen (CAMPOS 1915), wobei moglicherweise die Hitzewirkung eine Rolle 
spielt; selbstverstandlich kann auch bei diesen anfangs geringer erscheinenden 
Schadigungen sich durch Sekundarinfektion - infolge einer Tranensack· 
blennorrhoe oder ohne solche - ein Hornhautgeschwiir mit eitrigem Zerfall der 
Hornhaut entwickeln (PETIT 1916, GREMEAUX 1916). 

2. Dichlorathylsulfid (Gelbkreuzstoff, Lost). "Ober die Wirkung des Di. 
chlorathylsulfids (Gelbkreuzstoff) auf das Auge hat bereits 1887 LEBER 
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(1891) Versuche am Kaninchen angestellt, wobei sich dieselben Veranderungen 
ergaben, wie sie im Krieg beim Menschen beobachtet wurden. 

Bei Einwirkung von Gelbkreuzgasdampfen kommt es nach der fiir ~~esen 
Kampfstoff charakteristischen langeren oder kiirzeren Latenzzeit zu Odem 
und blauroter, leicht zyanotischer Verfarbung der Lidhaut, zu dicker Schwellung 
der Lidrander und Nekrose der Lider, zu eitrig-fibrinoser Absonderung, Rotung 
und feinhockeriger Beschaffenheit der Konjunktiva, manchmal mit punkt
formigen Blutungen, zu Chemosis, mitunter weiBer, gefaBloser Nekrose der 
Bindehaut, starker Injektion des Bulbus, hauchiger Triibung der Hornhaut, 
besonders im Lidspaltenbereich, mit Stippung des Epithels, die im Anfang 
einer Keratitis durch ultraviolette Strahlen ahnelt und zunachst die einzige 
objektiv und auch histologisch nachweisbare Veranderung sein kann. Auch im 
Parenchym der Hornhaut treten bandartige oder fleckige Triibungen auf. 
Mikroskopisch zeigen sich Gewebsnekrosen, zunachst am Epithel, dann auch 
in den tieferen Hornhautschichten; die Iris ist sehr hyperamisch. Manchmal 
kommt es auch zur Ulzeration und Perforation der Hornhaut mit nachfolgender 
Panophthalmie (JESS 1918, DERBY 1920, BEAUVIEUX 1920). 

Beschrankt sich die Schadigung auf die oberflachlicheren Schichten der Horn
haut, so tritt Abheilung unter oberflachlicher, auch varikoser GefaBbildung am 
Hornhautrand ein. In einem Teil der Falle bleiben Hornhauttriibungen zuriick. 
Die Hornhautwolbung verandert sich vielleicht infolge der Gewebsschwellung 
(MELLINGHOFF 1918 bei JESS 1922). Nekrotische Bindehautteile stoBen sich abo 
Es kommt nicht selten zu Verklebung der Tranenrohrchen. 

Pathologisch-anatomisch fand 1918 GUTMANN (1919) in zwei schwer ver
gifteten und an Pneumonie gestorbenen Fallen stellenweise nekrotischen Zer
fall und Abhebung des Hornhautepithels sowie herdweise Auflockerung und 
Nekrose der Bindehaut des Bulbus und Tarsus in den obersten Zellschichten. In 
den iibrigen Teilen des Bulbus (Iris, Netzhaut, Aderhaut, Sehnerv, Orbital
zellgewebe) fehlten alle Veranderungen. 

Als friiheste Erscheinung von Gelbkreuzschadigungen der Hornhaut wurde 
Kernschrumpfung, Kontraktion des Epithels und der Substantia propria bis zur 
Deszemet, vor allem am Hornhautscheitel, histologisch nachgewiesen. Dann 
folgt Verschwinden der Kerne und schlieBlich mitunter totale Nekrose der 
Hornhaut und AbstoBung der nekrotischen Teile. In den schweren Fallen kommt 
es unter Auftreten von Infiltrationen und unter Neubildung von GefaBen am 
Limbus im Lauf mehrerer Wochen zu stark vaskularisierter Narbenbildung der 
Kornea (DERBY 1920). Bei geringeren Schadigungen erfolgt die Epithel
regeneration von den iibriggebliebenen Epithelinseln aus, wie WESSELY (1921) 
und FLURY (1921) in Tierversuchen feststellten. 

Am Augenhintergrund wurde bei Gelbkreuzschadigung teils Hyperamie 
der Aderhaut, Netzhaut und des Sehnerven (DERBY 1920), teils Verengerung 
der Netzhautarterien bei Hyperamie der Papille festgestellt (GUTMANN 1918 
bzw.1919). 

Gelangt fliissiger Gelbkreuzkampfstoff in den Bindehautsack oder auf die 
Hornhaut, so treten schnell schwerste Reizungs- und Entziindungsvorgange 
auf, die unter Hornhautgeschwiirsbildung zu Hypopyon und Panophthalmie 
fiihren konnen, wie die Tierversuche von LEBER (1887 bzw. 1891) und von 
W ARTHIN, WELLER und HERRMANN (1918) zeigten. 

Bei Nekrose der Hornhaut infolge Eintraufeln fliissigen Gelbkreuzstoffes in 
den Konjunktivalsack stellen sich auch an Iris und Aderhaut auBer Hyperamie 
Veranderungen im Sinne einer Nekrose ein (WESSELY 1921). 

3. Phosgene (Griinkreuzstoff). Bei Vergiftungen durch Griinkreuz (Phos
gene) finden sich an den auBeren Teilen des Auges meist nur geringe Reizungen, 
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nur manchmal auch starkere Hornhauttrubungen und Irishyperamie. Charak
teristisch sind am Auge bei Grunkreuzvergiftungen vielmehr die Veranderungen 
im Augeninnern, die in Blutungen in den Glaskorper, auf und in die Netzhaut 
und in Netzhautherden bestehen. PAGENSTECHER wies 1916 auf diese Erschei
nungen hin und bemerkte auch, daB das dabei manchmal zu beobachtende Bild 
der retrobulbaren Neuritis und des Zentralskotoms durch Blutungen in den 
Sehnerven, ins Gehirn oder in die Makula bedingt sein konnte. 

v. SZILY (1918) teilte in 2 Fallen von Gasvergiftung, die er 1916 beobachtet 
hatte, den pathologisch-anatomischen Befund der Augen mit. Es fand sich 
in dem einen Fall eine hochgradige Hyperamie und auBerordentIich starke 
Fullung der GefaBe von Aderhaut und Netzhaut. Die GefaBe der Netzhaut 
waren so prall gespannt, daB man im Zweifel sein konnte, ob sich das Blut 
noch innerhalb derselben befand, oder ob es sich bereits um Blutextravasate 

.... 

Abb. i6. Dia pedese von raten Blutkorpcrchen aus cinem erweiterten und stark gefiillten X etzhautgefiiLl bei 
2 Tage alter Kampfgaserkrankung. (Aus A. V. SZILY: Atlas der Kriegsaugenheilkunde. 1918.) 

handelte. An einigen Stellen war die Diapedese von roten Blutkorperchen 
durch die GefaBwand einwandfrei nachzuweisen (Abb. 76). 

In einem anderen Falle fand v. SZILY (1918) histologisch auBer dem Bilde hoch
gradiger Hyperamie eine pilzformige, in den Glaskorper sich vorwolbende Netz
hauthiimorrhagie (Abb. 77). 

Uber Thrombose eines Astes der Zentralvene der Netzhaut eines Auges 
nach Phosgenkampfgasvergiftung bei gesundem anderen Auge berichtete 
SAUPE (1919). Es fanden sich im Glaskorper besonders unten reichliche groB
und kleinflockige Trubungen. Die untere Papillenhimte war von Blutgerinnsel 
uberlagert. In der Makulagegend sah man zahlreiche schneeweiBe Herde, die 
teils spritzer£ormig die Makula umgaben, teils fleckformig waren. Nach unten 
von der Makula fanden sich weitere schneeweiBe Herde. Der sichtbare Teil 
der unteren Halite der Netzhaut war mit groBeren und kleineren Blutungen 
ubersat. Es handelte sich also um das Bild der Netzhautvenenthrombose. 
SAUPE vermutete als Ursache derselben eine durch das eingeatmete Phosgen be
dingte Verlangsamung des Blutstromes, Erhohung der Viskositat des Blutes und 
direkte Schadigung des GefaBendothels, zumal Thrombenbildung bekanntlich 
auch an anderen GefaBen Gasvergifteter vorkommt (vgl. z. B. ASCHOFF 1916). 

TEULIERES und VALOIS (1917) wiesen ebenfalls auf Veranderungen am 
Augenhintergrund nach Kampfgasvergiftung hin, und zwar beobachteten sie 
leichte Schwellung und unregelmaBige Begrenzung der Papille, mitunter auch 
Abblassung derselben. Um die Papille fand sich regelmaBig eine schiefergraue 
Verfarbung des Retinagewebes, die dem Verlauf der HauptnetzhautgefaBe folgte 



Schadigungen durch Gase, insbesondere Kampfgase. 535 

und als Qdem angesprochen wurde. Die Venen waren verdickt und geschlangelt, 
wahrend die Arterien ihr normales Kaliber behielten. Die Autoren vermuten 
als Ursache dieser "Neuroretinitis" eine direkte Giftwirkung des Gases von 
der Schleimhaut der Ne
benhohlen aus. 

Auch retrobulbare Neu
ritis und Optikusatrophie 
mit unscharfer Begrenzung 
der Papille wurde bei 
Kampfgasvergiftungen ver
schiedentlich beschrieben 
(DUFOUR 1918, KERSHNER 
1918, V. SZILY 1918, JESS 
nach Chlorgasvergiftung 
1922). In uemFall V. SZILYs 
(1918) fanden sich auBer
dem noch vereinzelte Netz
hautblutungen und Ver
engerung der Arterien. 

JESS (1919) stellte 
nach Kampfgasvergiftung 
gleichzeitig mit postneu- Abb. 77. Prarctinale Hiilllorrhagie bei 2 Tage alter Kampfgaserkrankung. 
ritischer Optikusatrophie (Aus A. v. SZILY: Atlas der Kriegsaugenhcilkunde. 1918.) 

und starkenEinscheidungen 
der GefaBe deutliche periphere chorioretinitische Veranderungen fest, worauf 
er die auch in anderen Fallen haufig zu beobachtende Hemeralopie und 
Einengung der Gesichtsfeldgrenzen be
sonders fUr Gelb bezieht. 

Die histologische Untersuchung der
artiger Augen von Soldaten, die durch 
Grunkreuz- (Phosgen-) Vergiftung ge
schadigt waren (GUTMANN 1917 bzw. 
1919) ergab, daB in der Aderhaut das 
Lumen einzelner GefaBe mit randstan
digen thrombusahnlichen Bildungen er
fullt war (Abb. 78); Fibrinabscheidung 
lieB sich nicht festzustellen. In anderen 
GefaBen zeigte sich beginnender Zer
fall der roten Blutkorperchen, in wie
der anderen waren die Blutkorperchen 
aneinandergeklebt und hatten ihre 
Form verloren. In der Blutmasse war 
Blutpigment und Abwanderung der 
Leukozyten zu erkennen. Einzelne 
Netzhautpartien zeigten starke Auf
lockerung in den Faser- und gangliosen 

Abb. 78. Billteindickung der erweitertcn Aderhallt
gefa1lc, pralle Fiillung cines K etzhalltgefii1les nach 
PhosgeDl"ergiftung. Gezeichnct nach Priiparaten 
von ADOLF Gl:TlIANN. (Saeh A. JESS im Handbuch 
der Xrztlichen Erfahrullgen illl Weltkriege 1914/18, 

Bd. Y. 1922.) 

Kornerschichten infolge odematoser Durchtrankung. Auch in der Stab chen
und Zapfenschicht war Qdem vorhanden; es bestanden zirkumskripte 
Flussigkeitsansammlungen, durch die die Stab chen und Zapfen yom Pigment
epithel abgedrangt wurden. Dabei war Pigment in Kornchenform aus dem 
Pigmentepithel in die Stabchen- und Zapfenschicht geschwemmt, so daB das 
Pigmentepithel selbst an diesen Stellen aufgelockert und pigmentarmer er
Rchien. Die NetzhautgefaBe waren zum Teil leer, zum Teil stark gestaut und 
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enthielten noch rote Blutkorperchen. Auch im Orbitalzellgewebe und in den 
auBeren Augenmuskeln fanden sich einige Venen mit formloser Blutmasse oder mit 
fest aneinandergeklebten roten Blutkorperchen erfiillt. Die Arachnoidea- und 
Piascheide des Sehnerven zeigte stellenweise leichtes Odem und geringe 
Leukozytenvermehrung, die Durascheide Venektasien und Venenstauung. Die 
Zentralvene war in einem Fall dicht vor der Lamina cribrosa durch eine 
thrombenahnliche Blutmasse vo1lig verschlossen. 

Auch das Bild der Embolie der Zentralarterie ist bei Kampfgasvergiftungen 
beobachtet worden (WITTIG 1919, OSWALD 1920) und beruht wohl auf GefaB
storungen und thrombotischen Vorgangen infolge Aligemeinschadigung durch 
Einatmung von Kampfgasen. 
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15. Der Bulbus als Ganzes. 
Von 

K. W essely -Miinchen. 

Mit 69 Abbildungen. 

Einleitung. 
Was in diesem Abschnitt abgehandelt werden solI, bedarf einer kurzen 

vorausgeschickten Begriffsbestimmung. DaB innerhalb des kleinen Organs des 
Auges, fast noch mehr wie sonst im Gesamtkorper, krankhafte Veranderungen 
eines Teiles nur in beschranktem Umfange fur sich bestehen, daB sie vielmehr 
bei der engen Verbundenheit und gegenseitigen Abhangigkeit aller Bestand
teile leicht auf die benachbarten ubergreifen, ja vielfach den ganzen Augapfel 
in Mitleidenschaft ziehen, entspricht selbstverstandlich einer der grundlegendsten 
Tatsachen alles pathologischen Geschehens. Wohl konnte es reizvoll sein, von 
diesem Gesichtspunkt aus einer allgemeinen pathologischen Anatomie des 
Auges die Richtung zu geben. 1m vorliegenden Werke dagegen wurde eine solche 
Darstellung nur eine Wiederholung bedeuten, denn in allen einzelnen Kapiteln 
ist diesen gegenseitigen Beziehungen im weitesten MaBe Rechnung getragen. 

Etwas anderes solI daher Gegenstand dieses SchluBkapitels sein, namlich 
die Schilderung derjenigen Veranderungen des ganzen Augapfels, die nicht durch 
die Erkrankung eines seiner Teile, auch nicht durch allgemeine Schadigung 
bedingt sind, sondern sich im Laufe des Lebens auf Grund von Besonderheiten 
seiner Struktur heraus bilden. Gemeint sind: Anomalien des Wac h stu m s , 
des optischen Baues (Refraktionsanomalien - besonders die Myopie mit 
ihren Folgezustanden -) und Veranderungen durch Alter. 

In keinem Kapitel der Pathologie sind die Ubergange yom Physiologischen 
zum Pathologischen so flieBende wie hier. Einige kurze, den ganzen Bulbus 
betreffende normal-anatomische Vorbemerkungen sind daher unerlaBlich. 

1. Die Gesamtgestalt des Augapfels. 
a) Der Augapfel des Erwachsenen. 

Von durchschnittlichen GroBenmaBen des "normalen" Erwachsenenauges 
konnen wir heute auf Grund eingehender statistischer Untersuchungen kaum 
mehr sprechen. Wir wissen, daB die optischen Konstanten des Auges (KrUm
mungsradius der Hornhaut, der Linsenvorder- und -hinterflache, sowie Achsen
lange) jede fiir sich einer so starken physiologischen Variationsbreite unterliegen 
und sich derart miteinander kombinieren, daB beispielsweise allein innerhalb 
des Zustandes der Emmetropie der sagittale Durchmesser etwa zwischen 22 und 
25 mm wechseln kann. Entsprechendes gilt von allen GroBenmaBen des Aug
apfels. Auch das Gesamtvolumen ausgewachsener emmetropischer Bulbi 
variiert nahezu zwischen 6,4 und 8 ccm, also sehr erheblich. Es Ware daher ein 
zweckloses Bemuhen, die Durchschnitts- oder Grenzwerte fur alle wichtigen 
Einzelteile des Auges zahlenmaBig auffiihren zu wollen. Auch erubrigt sich 
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ein solcher Versuch um so mehr, als Gelegenheit gegeben sein wird, da, wo 
es erforderlich ist, im weiteren Verlauf unseres Kapitels auf wichtige Einzel
heiten zurUckzukommen. 

In Ubereinstimmung mit dem Gesagten sind auch die A bweich ungen 
des Augapfels von der Kugelgestalt in verschiedenem MaBe ausgepragt, 
doch sind sie in gewisser grundsatzlicher Form immer vorhanden. So die £lachere 
Kriimmung der vorderen Skleralpartien und die leichte Einziehung (Sulcus 
sclerae externus), durch die sie sich von der an sich ja schon wesentlich starker 
als der gesamte Bulbus gewolbten Kornea absetzen. 

Wichtiger in Hinblick auf den Vergleich mit pathologischen Veranderungen 
sind die, wenn auch ebenfalls in verschiedenem AusmaBe, so doch stets vor
handenen Asymmetrien der auBeren und innel'en 
Form des Augapfels. In gewissem inneren Zusam
menhang mit dem nasalen Eintritt des Sehnerven liegt 
der anatomische Aquator des Auges, d. h. der Kreis 
groBten Abstandes von der Augenachse, niemals ge
nau in der frontalen , sondern stets in einer mehr oder 
minder schragen, nasal weiter nach vorn, t emporal 
weiter zurtickstehenden Ebene. Zugleich ist die hintere 
Bulbushalfte nasal flacher gewolbt, wahrend sie tem
poral starker nach hinten und auBen ausladet (vgl. 
Abb. 1), eine Gestaltsabweichung, die sich, wie spater 

Abb. 1. Emmetropisciles Auge. 
darzulegen sein wird, bei myopischen Augen unter (Nach ELSCHNIG.) 

Umstanden wesentlich starker geltend machen kann, 
aber an sich durchaus noch in den Bereich des Normalen gehort. Dement
sprechend sind aIle MaBe an der nasalen Seite etwas kleiner, an der t empo
ralen groBer. So liegt z. B. der Sehnenansatz des Rectus medialis dem Korneal
rande naher als der des Rectus lateralis und das gleiche gilt von den Ab
standen der inneren Teile; selbst Pupille und Linse sind leicht nasal verschoben . 
Besonders erwahnenswert ist, daB die Form des Ziliarkorpers temporal ge
streckter und £lacher, nasal gedrangter und dicker zu sein pflegt, eine Tatsache, 
die uns bei der Erorterung der entsprechenden Formverhaltnisse im myopischen 
und hyperopischen Auge eingehendel' zu beschaftigen haben wil'd. 

AuBer den Differenzen zwischen temporaler und nasaler BulbushaHte bestehen auch 
solche zwischen vertikalem und horizontalem Meridian. So reicht beispielsweise die Kammer
bucht in ersterem weiter unter den Skleralbord als im letzteren, was mit der normalerweise 
ganz leicht horizont&lovalen Form der Kornea in Zusammenhang steht. Doch ist fur unsere 
Zwecke hier ein naheres Eingehen auf diese Abweichungen entbehrlich, da sie vorwiegend 
fUr unserer Erorterung fern liegende klinische Fragen von Bedeutung sind. 

b) Der Augapfel des Neugeboreuen. 
In Hinblick auf die Probleme des Wachstums - gemeint ist hier nattirlich 

nul' die extrauterine Entwicklung - sind auch einige Daten tiber das normale 
Neugeborenenauge unentbehrlich. In den GroBenmaBen schwankt das mensch
liche Auge schon zur Zeit der Geburt erheblich, was hier naturgemaB aber 
nicht nur von der Formbildung, die dem einzelnen Auge eignet bzw. der es 
zustrebt, sondern auch von dem jeweiligen gesamten Entwicklungsgrade des 
einzelnen Kindes bei der Geburt selbst abhangt. Nach Angabe der verschiedenen 
Autoren solI daher auch hier die Langsachse bereits um nahezu 3 mm (bei einem 
Mittelwert von etwa 17,5 mm) variieren. 

DaB del' Bulbus des Neugeborenen mehr der Kugelgestalt entsprache als 
der des Erwachsenen, wie zum Teil behauptet wurde, trifft nicht zu, eher dtirften 
die Abweichungen verhaltnismaBig starker sein, vor allem ladet der hintere 
temporale Skleralabschnitt noch merklicher aus. Sehr wichtig ist die damit in 
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Beziehung stehende Tatsache, daB der Abstand der Fovea vom Sehnerven 
bereits annahernd die gleiche Langenausdehnung hat wie beim Erwachsenen. 
Die Differenz des Abstandes der Sehnenansatze yom Hornhautrande zwischen 
Rectus medialis und lateralis ist eher noch ausgepragter als am Erwachsenen
auge. Die Sklera, die sich beim Erwachsenen in ihrer Dicke yom hinteren Pol 
bis zum Aquator und weiter nach vorn noch bis unter die Sehnenansatze der 
geraden Augenmuskeln ziemlich gleichmaBig verjungt, zeigt beim Neugeborenen 
grundsatzlich zwar die gleichen Verhaltnisse, doch ist relativ ihre Dicke im 
Bereich des hinteren Bulbusumfangs noch betrachtlicher. 

Die Ziliarfortsatze sind bei Geburt noch nicht ganz voll entwickelt und 
reichen mehr auf die Hinter£lache der Iris heriiber. Dem Ziliarmuskel fehlt 
zwar noch fast ganz die radiare Portion und vor allem deren bindegewebiges 
Gerustwerk, doch laBt er ofters schon die vom Erwachsenenauge erwahnten 
zwei Formen, die gestrecktere und gedrungenere erkennen (vgl. daruber auch 
S.568). In der Iris und Aderhaut ist von dem der Uvea spater zukommenden 
Stromapigment noch kaum etwas zu erkennen. Dieses entwickelt sich erst 
zunehmend in den ersten Lebensjahren, wahrend das Pigment des Tapetum 
nigrum und des Pigmentblatts der Iris schon voll ausgebildet ist. Die Retina 
ist noch bedeutend zellreicher als spater, das gilt auch von der Fovea centralis, 
die in ihrer Form £lacher, also noch nicht ganz ausgebildet ist. Dem Sehnerven 
fehlt noch jede Markscheidenentwicklung. Die Linse ist von mehr kugeliger 
Form und verhaltnismaBig groB, doch haben gerade auf ihre Gestalt die ver
schiedenen Fixationsmethoden erheblichen EinfluB, eine Fehlerquelle fur ver
gleichende Beurteilung, die uberhaupt bei allen DickenmaBen der Augengewebe 
beriicksichtigt werden muB. Schnitte durch den in toto gefrorenen Bulbus 
sind daher vieHeicht noch am maBgebendsten. - (Naheres bei MERKEL, 
v. HIPPEL, SALZMANN und v. PFLUGK.) 

2. Das physiologische Wachstum des Auges. 
Unsere Kenntnisse von der normalen Wachstumsentwicklung des Aug

apfels sind infolge einer Reihe von Schwierigkeiten beschrankte, die schon bei 
der Bestimmung der GroBenmaBe des Neugeborenen- und Erwachsenenauges 
im vorstehenden kurze Erwahnung fanden. Am Lebenden ist nur die Hornhaut
groBe einer exakten Messung zuganglich und sie laBt, wie wir nachfolgend sehen 
werden, zwar in einer ziemlich eindeutigen, aber doch nur bedingten Weise 
auf die GesamtgroBe des Bulbus schlieBen. Gewichts- und Volumenbestim
mungen an der Leiche unterliegen infolge der postmortalen Veranderungen 
je nach der Zeit, zu der nach dem Eintritt des Todes die Herausnahme des 
Augapfels erfolgt, naturgemaB gewissen Fehlern. Vor aHem aber ist es die im 
vorstehenden erwahnte erhebliche Variationsbreite der GroBenmaBe des nor
malen, d. h. gesunden Auges bereits zur Zeit der Geburt wie auch im aus
gewachsenen Zustand, welche die AufsteHung einer normalen Wachstums
kurve erschwert, ja streng genommen unmoglich macht. Denn um die hierin 
liegenden, im Einzelfalle niemals erfaBbaren Fehler auch nur annahernd aus
zugleichen, bedurfte es Sektionsstatistiken von geradezu phantastischem, in praxi 
jedenfalls nicht zu verwirklichendemAusmaBe. Trotzdem gibt uns das, was ander
artigen Untersuchungen vorliegt (WEISS, WESSELY, FAVALORO, GROD, SCAMMON 
und ARMSTRONG), uber die grundlegenden Fragen einigermaBen ausreichende 
Aufschlusse, da die Ergebnisse in den wesentlichsten Punkten ubereinstim
men. Zusammenfassend konnen wir nach ihnen sagen, daB der menschliche 
Augapfel von der Geburt bis zu seinem ausgewachsenen Zustande an Volumen 
bzw. Gewicht (hierin besteht kein wesentlicher Unterschied) im Verhiiltnis 
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1:3 bis 1:4 wachst - im Durchschnitt etwa im Verhaltnis 1 :3,4 -, 
wahrend das Gewicht des Gesamtkorpers in der gleichen Zeit bekanntlich im 
Verhaltnis von etwa 1: 17 zunimmt. Das Auge ist also bei der Geburt schon 
relativ groB und wachst nicht entfernt so stark wie der Gesamtorganismus. 
Hierin steht das Auge in charakteristischer und ontogenetisch verstandlicher 
Weise ausgesprochen in Parallele zum Gehirn, welches auch nur im Verhaltnis 
von etwa 1 :3,7 an Gewicht zunimmt. Am Augapfel selbst wachsen wiederum die 
einzelnen Teile nicht gleichmaBig. Vor allem ist die Hornhaut bei der Geburt 
schon relativ groB. WoUten wir selbst die hochsten vorkommenden GroBen
unterschiede als Grundlage der Berechnung wahlen, d. h. die kleinsten Werte der 
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Abb.2. Wachstum des menschlichen Auges nach den Messungen von 
WEISS, GROD und FAVALORO graphisch zusammengestellt. 

wie 1 :3,375 (also etwa (Das Gewicht ist in reI a ti v e n Zahlen aufgeftihrt.) 

1: 3,4) zunimmt, miiBte er sich aber rechnerisch an sich im Verhaltnis 2: 3 
vergroBern. Beim Bulbusaquator trifft dieses Zahlenverhaltnis auch tatsachlich 
annahernd zu, der Hornhaut bleibt dagegen, wie man sieht, ein wesentlich 
geringeres Wachstum von der Geburt ab zu vollenden1 . 

Fast wichtiger als die absolute GroBenzunahme des Bulbus und seiner 
einzelnen Teile ist in Hinblick auf Fragen der Pathologie der zeitliche VerIauf 
seines Wachstums. Wenn auch aUB den eingangs dargelegten Griinden eine 
exakte Wachstumskurve fiir den menschlichen Augapfel, besonders da, wo sie 
sich ihrem Ende zuneigt, wohl niemals festgelegt werden kann, so ergeben die 
obenstehend in einer kombinierten Zeichnung abgebildeten Kurven der GroBen
zunahme der Hornhautbasis (GROD), der Zunahme des Bulbusgewichts (WEISS) 
und der Achsenlange (FAVALORO) doch eine so gute Ubereinstimmung, daB 
iiber den entscheidenden Punkt Klarheit bestehen diirfte. Das ist die Tatsache, 
daB der Hauptanteil des Bulbuswachstums beim Menschen in die ersten Lebens
jahre fallt, ja daB es schon bald nach dem 5., jedenfaUs zwischen dem 8. und 
10. Lebensjahr nahezu abgeschlossen erscheint. Was dann noch bis zum 20. Jahr 
an GroBenzunahme folgt, ist so unbedeutend, daB man schwer zu entscheiden 
vermag, in welchem Umfang iiberhaupt ins zweite Lebensjahrzehnt noch ein 
eigentlich physiologisches Wachstum des Auges hineinreicht. Jedenfalls ist 
die friiher ofters behauptete Annahme einer zweiten starkeren Wachstums
periode des Auges zur Zeit der Pubertat bisher unbewiesen. Der grundlegende 
Gegensatz zum Wachstum des Gesamtkorpers in dieser Beziehung diirfte damit 
deutlich gemacht sein. 

1 Der Kriimmungsradius der Hornhaut nimmt durchschnittlich sogar nur im Ver
hii.ltnis 7: 8 zu. tl'ber die grundsatzlichen methodischen Fragen der GroBenbestimmung 
des menschlichen Auges vgl. Veri. (s. Schrifttum). 
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3. Die Wachstumskorrelationen und das pathologische Wachstum. 
Uber die Beziehungen des GroBenwachstums und der Gestaltbildung der 

einzelnen Teile des Auges zueinander sowie auch zu den Nachbargebilden 
geben uns vor allem experimentelle Untersuchungen AufschluB. Schon FICK, 
GUDDEN und LEssHAFT hatten beobachtet, daB nach Enukleation eines 
Augapfels bei neugeborenen Kaninchen, Katzen oder Hunden die Orbita 
der betreffenden Seite stark im Wachstum zuriickblieb. Sie fiihrten dies aber 
vorwiegend auf ein abnormes Dickenwachstum der knochernen Augenhohlen
wandungen zuriick, das dadurch bedingt sei, daB der Knoehen die Tendenz 
habe, naeh der Riehtung des geringsten Widerstandes zu waehsen. Genaue 
Einblicke in die entseheidenden Verhaltnisse, d. h. die Probleme der Wachstums
korrelationen iiberhaupt haben spatere systematisehe experimentelle Unter
suchungen am waehsenden Auge von Kaninchen und Hunden ergeben (Verf.). 

Uberraschenderweise gelingt es durch den gleiehen Eingriff am neugeborenen 
Tier, namlich dureh Erzeugung traumatiseher Katarakt mittels Diszission der 
Linse zwei Endzustande herbeizufiihren, die voHig gegensatzlicher N atur sind: 
einmal eine buphthalmusartige VergroBerung des Augapfels, das andere Mal 
eine Bulbusverkleinerung, einen Mikrophthalmus. Bestimmend dafiir, welcher 
der beiden Folgezustande eintritt, ist der Umstand, wie weit die Randpartien 
der Linse von der an die Kapseldurchschneidung sich ansehlieBenden QueHung 
mitbetroffen werden. 1st dies in starkem MaBe der Fall, so kommt es zur An
pressung der Regenbogenhautbasis an die Hornhauthinterflache und dadurch 
zum VerschluB des Kammerwinkels sowie zur anhaltenden intraokularen Druck
steigerung, die bei der Dehnbarkeit der jugendlichen Bulbushiillen zur typischen 
Buphthalmusbildung fiihrt. Bleibt dagegen die Quellung der Linsenfasern 
auf die mittleren Partien der Linse beschrankt, die Kammerbucht frei und 
die Tension des Auges somit ungesttirt, so sind lediglich die V organge an der 
Linse selbst fiir die weitere Formgestaltung des Augapfels entscheidend. Nach 
Resorption der vorgequollenen getriibten Linsenmassen setzt weitgehend ein 
RegenerationsprozeB von den klar gebliebenen Randteilen, dem Kapselepithel 
und dem Kernbogen ein, derart, daB es im Verlauf des weiteren Wachstums 
trotz des anfanglich ausgiebigen Verlustes von Linsensubstanz wieder zur Bildung 
einer, wenn auch kleineren, so doch ziemlich gut geformten und bis auf 
umschriebene, allmahlich nach riickwarts gedrangte, getriibte Kernpartien ii ber
wiegend klaren Linse kommt. Ahnliches ist auch nach Erzeugung von Mas
sagestar der Fall. Zwingt man auf diese Weise dem Auge des ganz jungen 
Tieres wahrend seines Wachstums gewissermaBen eine Linse von kleineren 
Dimensionen auf, ohne im iibrigen Form und Architektur des gesamten Organs 
wesentlich zu storen, so bleibt der ganze Bulbus hinter dem Kontrollauge dauernd 
an GroBe zuriick, es entsteht ein echter Mikrophthalmus. 

Bei der Buphthalmusbildung kann die Volumenzunahme gegeniiber dem 
normalen Auge der anderen Seite mehr als das Doppelte, bei der Mikrophthal
musbildung die Volumenabnahme mehr als ein Drittel betragen. Wie die Ver
haltnisse am ausgewachsenen Tier sich endgiiltig darstellen, veranschaulichen 
die Abb. 3a, b, c. 

Man ersieht aus ihnen, daB bei der VergroBerung des Bulbus alle seine Ab
schnitte an ihr teilnehmen, wenn auch analog dem menschliehen Buphthalmus 
Cornea und Vorderkammer in besonders hohem Grade. Sogar die Ansatzleisten 
der Augenmuskeln, also die Muskeln selbst sind von einer entsprechenden Ver
breiterung betroffen. Vor aHem findet sieh die knoeherne Orbita ganz propor
tional zu den BulbusmaBen in allen Dimensionen erweitert, ihre Durehmesser 
konnen eine Zunahme bis zu 4 mm erfahren. 



Die Wachstumskorrelationen und das pathologische Wachstum. 545 

Beim Mikrophthalmus lassen die Bilder (Abb. 4a, b, c) erkennen, daB das 
operierte Auge in allen seinen Proportionen gleichmiiBig im Wachstum zuruck
geblieben ist, und zwar vollig entsprechend den MaBen der kleineren Linse. Das 

b 

c 

Abb. 3a-c. Kiinstlich erzeugter Buphthalmus nach am ganz jungen Tier linkerseits vorgenommener Linsen
diszission . a die beiden Augen des ausgewachsenen Tieres, b di e Orbitae, c die enukleierten Bulbi. 

gilt von GroBe und Kriimmung der Hornhaut, Umfang des Orbiculus ciliaris, von 
der Gestalt der Ziliarfortsiitze, die in ihren MaBen zierlicher, aber an Zahl 
denen des Kontrollauges gleich sind, sowie auch von siimtlichen Dimensionen 
des hinteren Bulbusabschnittes. Kurz, hinsichtlich aller iiuBeren wie inneren 
Strukturen erscheint ein solcher kiinstlicher Mikrophthalmus am ausgewachse
nen Tier lediglich als eine getreue Verkleinerung des normalen Auges. Auch 
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die Orbita ist im Wachstum entsprechend zuruckgeblieben , und zwar kann die 
Verkurzung ihrer Durchmesser bis zu 2 mm betragen. Eine Verdickung ihrer 
Knochenwandungen hat, wie Untersuchungen von Knochendurchschnitten 
beweisen, daran nicht merklich teil, ebensowenig wie sich bei der Orbita
erweiterung eine deutliche Knochenverdunnung nachweisen liiBt . 

Bis zu einem, allerdings ganz geringen Grade dehnt sich sogar die Gestalts
veranderung der knochernen Augenhohle beide Male auf das Schadelinnere aus , 
was MetallausgUsse am skelettierten Schadel erkennen lassen. Doch klingt die 
Wirkung hier schon sehr stark abo Selbst bei hochstgradigem experimentel1en 

a 

b b 

c c 

Abb.4a- c. KiinstIicher Mikrophthalmus (linkes Auge des Tieres). a die Orbitae. b di e enukl eierten Bulbi 
c vorderer Abschnitt der aquatorial aufgeschnittenen Bulbi, von riickwarts betrachtet , mit Linse und Ziliar

fortsiitzen. 

Buphthalmus kommt es z. B. nur zu einer ganz leichten Abplattung des Lobus 
olfactorius und temporalis der entsprechenden Gehirnhalfte am ausgewachsenen 
Kaninchen. 

Fragt man sich, was allen den in diesen Versuchen in geschilderter Weise 
zutage tretenden Wachstumsbeziehungen zugrunde liegt, so ist es klar, daB 
es sich dabei nicht nur um mechanische Krafte, Druck oder Spannung im Sinne 
eines Kampfes der Teile um den Raum handeln kann. Vielmehr mussen innere 
Wachstumskorrelationen hoherer Ordnung dabei im Spiele sein, welche ganz 
allgemein die abnorme Gestaltung eines Organs oder Organteils durch Anpassung 
der N ach bargebilde in der Weise auszugleichen suchen, daB die Harmonie der Form 
wie der Funktion bestmoglich gewahrt bleibt. Insbesondere an den Versuchen, die 
zu kiinstlichem Mikrophthalmus fiihren, tritt dies eindeutig in Erscheinung. 
Denn welch~ rein mechanischen Kriifte konnten den Bulbus, ja der Orbita Wachs
tumshemmungen ganz proportional zu der kleiner bleibenden Linse aufzwingen? 
Zumal, da durch Kontrollversuche mit langerdauernder Herabsetzung des intra
okularen Druckes, Beschrankung der arteriellen Zirkulation u. dgl., auf die 
hier nicht naher eingegangen zu werden braucht, nicht entfernt ein gleiches 
Zuruckbleiben des wachsenden Auges erzielt werden konnte, dahin zielende 
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ErkHirungsmoglichkeiten daher auszuschlieBen waren. Das allgemeine Gesetz, 
das jedes Wachstum einer organischen Ganzheit in der belebten Natur beherrscht, 
der innere Zwang zur Harmonie der Teile diirfte daher das Entscheidende bei 
den geschilderten Ergebnissen sein, eine Erkenntnis, die auch fiir die Beurteilung 
vieler Fragen der Form- und Gestaltsanderungen des mensch lichen Auges 
richtunggebend zu sein hat. 

In wie geringem Grade auBere raumliche Einwirkungen die Gestalt des 
wachsenden Auges iiberhaupt nur zu beeinflussen vermogen, dariiber geben in 
ahnlicher Weise weiter fortgesetzte Untersuchungen Zeugnis (Verf.). Wenn man 
von der zweiten Lebenswoche an durch Anfrischung und Verna hung der Lid
rander bei Kaninchen die Lidspalte einseitig fiir dauernd fest verschlieBt, so 
wachst sich dieses vom Sehakt ausgeschlossene und unter einer in gewissem Grade 
zweifellos auch veranderten Spannung der umgebenden Teile stehende Auge 
vollig konform mit dem der anderen Seite aus. Nicht nur Gewicht bzw. V 0-

lumen, Rondern aIle GroBenmaBe findet man am ausgewachsenen Tier selbst 
nach 2-4 Jahren vollig dem des KontroUauges gleich, und zwar erstreckt 
sich diese Ubereinstimmung sogar auf etwaigen vorhandenen physiologischen 
Hornhautastigmatismus. 

Ganz dieselbe bis in aIle Einzelheiten gehende Ubereinstimmung des opti
schen Baues mit dem Kontrollauge findet sich, wenn am neugeborenen Kaninchen 
der Rectus superior einerseits total exstirpiert worden ist, obwohl dieses Auge 
auch am erwachsenen Tiere dann noch in starkster Abweichung nach unten steht 
und in dieser Stellungsanomalie sein ganzes Wachstum durchgemacht hat. 
Es ist dies allerdings der einzige Augenmuskel, bei dem der Eingriff der Exstir
pation trotz der minutiOsen Verhaltnisse an den ganz jungen Tieren ein so 
leichter und schonender ist, daB die Nachbarteile in keiner Weise geschadigt 
und in ihrem Wachstum beeinfluBt werden. Geht man an andere Muskeln heran, 
so hat man damit zu rechnen, daB limbusnahe Narben zuriickbleiben, die einen 
pathologischen Astigmatismus erzeugen konnen. Aber der fehlerfreie Versuch 
an einem Muskel ist natiirlich entscheidend und zeigt, wie stark die endgiiltige 
Form des Augapfels von den inneren das Wachstum regulierenden Kraften 
abhangt. 

Ob der gesamte Bulbus in seinen Dimensionen etwas groBer zu werden ver
mag oder nicht, wenn ihm in der Orbita von vornherein mehr Platz zur Ver
fiigung steht, ist noch nicht ganz einwandfrei entschieden. Eine solche Raum
vergroBerung um das Auge herum ist moglich, wenn man beim neugeborenen 
Kaninchen die den Bulbus weit nasal und riickwarts umgreifende HARDERSche 
Driise exstirpiert, was wiederum durch einen ganz kleinen, die umgebenden 
Gewebe nicht schadigenden Eingriff moglich ist. Da die Driise beim in den 
ersten Lebenswochen stehenden Tier 0,12 g, am ausgewachsenen 1,25 g zu wiegen 
pflegt, so geht der Orbita allmahlich ein Gewebsinhalt von etwa 1 ccm verloren, 
der durch keine vikariierende Hypertrophie anderer Weichteile ausgeglichen 
wird. Die knocherne Orbita bleibt daher etwas im Wachstum zuriick, aber in 
keinem Verhaltnis zu diesem Inhaltsverlust. Die BulbusmaBe am ausgewachsenen 
Tier ergaben nun in der Tat in den ersten Versuchsreihen eine ganz leichte Ver
groBerung (Volumenzunahme gegeniiber dem Kontrollauge um 1,9-2,7 %). 
Doch lieB dieses an sich nahe der Fehlergrenze der MeBmethoden liegende 
Ergebnis sich in spateren Nachpriifungen nicht eindeutig genug bestatigen. 

Von besonderem Interesse fUr bestimmte Probleme der menschlichen Patho
logie, die wir im spateren Verlauf unserer Darstellung (s. S. 609) zu behandeln 
haben werden, sind altere Versuche von HERTEL (iiber die Abhangigkeit 
des Bulbuswachstums von der Verbindung des Auges mit dem Sehnerven. 
HERTEL hatte an nahezu drei W ochen alten Kaninchen den Sehnerven etwas 
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riickwarts von seinem Eintritt in den Bulbus derart durchschnitten, daB weder 
hintere ZiliargefaBe durchtrennt waren, noch die Zirkulation im Bereiche der 
ZentralgefaBe gestort wurde. Diese Versuche, die im wesentlichen dem Studium 
der an die Sehnervendurchschneidung sich anschlieBenden Degeneration der 
nervosen Elemente der Retina galten, hatten zugleich zu dem iiberraschenden 
Ergebnis gefiihrt, daB die, wie geschildert, mit aller Schonung operierten Augen 
im Wachstum merklich zuriickblieben. Und zwar war, wenn die Tiere ausge
wachsen waren, auf der operierten Seite der vertikale und horizontale Durch
messer urn etwa 1,5 mm, der sagittale urn etwa 2mm kleiner als am normalen 
Kontrollauge. 1m iibrigen war aber die Form der kleineren Bulbi eine durchaus 
proportionale, und zwar auch hinsichtlich der einzelnen Augenhaute. HERTEL 
fiihrte diesen kiinstlichen Mikrophthalmus, d. h. das verminderte Bulbuswachs
tum auf der operierten Seite auf die mit der Durchschneidung des Optikus ge
setzte Losung des Zusammenhangs zwischen Auge und Gehirn zuriick. Wenn 
der physiologisch wichtigsteTeil des Auges, d. h. der nervose Apparat der Retina 
vor der volIkommenen Ausbildung des Gesamtorgans einer Atrophie preisge
geben werde, sei es erklallich, daB dann auch fiir die iibrigen Teile des Bulbus 
der Impuis zur weiteren Entwicklung weniger kraftig fortbestande als bei normal 
funktionierenden Augen. Bemerkenswert in dieser Beziehung ist, daB in einem 
seiner Experimente, bei dem der Sehnerv nur zur Halfte durchtrennt war, das 
Auge viel weniger, und zwar ganz besonders im sagittalen Durchmesser nur in 
geringem MaBe im Wachstum zuriickgeblieben war. 

Ein Kleinerbleiben des wachsenden Augapfels hatte ANGEL"LCCI angeblich 
auch nach Exstirpation des Ganglion cervicale supremum bei ganz jungen 
Tieren gesehen. HERTEL gelangte dagegen auf Grund von sorgfaltigen Mes
sungen an Augapfeln derartig operierter Tiere zu dem Ergebnis, daB im 
ausgewachsenen Zustand aIle MaBe der Bulbi auf der operierten Seite genau 
mit denen der KontroHseite iibereinstimmten, daB also kein EinfluB der 
sympathischen Innervation auf das GroBenwachstum bestehe. Ebenso sah 
PASSOW, wenn er an ganz jungen Kaninchen oder Katzen im Alter von 
6-18 Tagen ein 5 mm langes Stiick des Halssympathikus einer Seite exzidierte, 
kein Zuriickbleiben des Auges dieser Seite im Wachstum. Dagegen machte 
er die Beobachtung, daB die Pigmententwicklung in Iris und Ziliarkorper 
auf der operierten Seite wesentlich geringer blieb. Es entstand nicht nur ma
kroskopisch das Bild einer ausgesprochenen Heterochromie der Iris, sondern 
auch im mikroskopischen Praparat lieB sich die mangelhafte Entwicklung 
des Stromapigmentes der Regenbogenhaut einwandfrei nachweisen. Selbst 
im retinalen Pigmentblatt der Iris und der Ziliarfortsatze zeigte das Pigment 
ein weniger dichtes Gefiige, wie denn daneben sich mehrfach iiberhaupt eine 
leichte Entwicklungshemmung der Gewebsstruktur der gesamten Iris und des 
Ziliarkorpers auf der operierten Seite erkennen lieB. Diese Versuche dienen 
als Beweis fUr die Moglichkeit einer rein neurogenen Entstehung bestimmter 
Formen der Heterochromie der Iris auch beim Menschen und fUr ihre Zu
gehorigkeit zu einem Symptomenkomplex, bei dem sie, mit dem HORNER
Syndrom vergesellschaftet, sich in den sog. Status dysraphicus einordnet. 

Wie weit es in der menschlichen Pathologie einen reinen Megal
ophthalmus und einen reinen Mikrophthalmus gibt, d. h. ein exzessives 
und ein vermindertes Wachstum des Auges ohne irgendwelche nennenswerte 
krankhafte Veranderungen seiner inneren Teile, ist eine nach mancher Hinsicht 
noch umstrittene und tatsachlich nicht leicht zu entscheidende Frage. Erst
lich ist schwer festzulegen, von welchen MaBen der Hornhautbasis an aufwarts 
und abwarts man in Hinblick auf die physiologische Variationsbreite von einer 
pathologischen GroBe des Bulbus sprechen kann. Vor aHem ist aber am Auge 



Die Wachstumskorrelationen und das pathologische Wachstum. 549 

des Lebenden, also klinisch nur die HornhautgroBe einer zuverlassigen Messung 
zuganglich und es bleibt darum stets fraglich, ob auch der hintere Bulbus
abschnitt gleichermaBen vergroBert oder verkleinert ist. Zwar wissen wir von 
Bestimmungen an Leichenaugen, daB im Bereiche der Emmetropie jedem GroBen
unterschied der Hornhautbreite von 1/2 mm annahernd ein Unterschied des 
Bulbusvolumens von 1 cern entspricht. Doch ist damit keineswegs gesagt, 
daB das gleiche Verhaltnis gilt, sobald es sich urn pathologische GroBenver
anderungen handelt ; ja es trifft dies hierbei sic her nicht regelmaBig zu, weil 
naturgemaB die Proportionen der einzelnen Bulbusteile zueinander dann nicht 
mehr gewahrt bleiben. Es ist deshalb ein lebhafter Streit dariiber entstanden, 
ob die sog. Megalokornea der Ausdruck eines 
Riesenwuchses des gesamten menschlichen Auges 
oder eine fiir sich bestehende Anomalie ist. 

Die Selbstandigkeit des Krankheitsbildes einer 
durch abnormes Wachstllm bedingten VergroBe
rung der Hornhaut hatte bereits HORNER an
genommen, der diese Erscheinung zum erstenmal 
bei Kindern beobachtete und seine Schule (HAAB, 
PFLUGER, STAHLI) ist dieser Ansicht stets treu 
geblieben, wahrend andererseits AXENFELD, SALZ
MANN und viele sonstige Autoren, die sich mit 
dem Problem beschaftigten, sie vom Hydroph
thalmus congenitus nicht abgetrennt wissen woll
ten. In der Tat kann es oft schwer sein, die 
Grenze zwischen beiden Anomalien zu ziehen. 
Doch ist an der Tatsache, daB es eine echte Me
galokornea gibt, heute kaum mehr zu zweifeln; 
denn in den typischen Fallen fehlen jegliche An- Abb. 5. 3jiihrigesMiidchen mit Megaio· 

kornea. Hornbautdurchmesser 13 mm. 
zeichen einer iiberstandenen Drucksteigerung, (Nach GR()NHOLH.) 

wie sie fiir den Hydrophthalmus charakteristisch 
sind. Dabei kann die VergroBerung der Hornhaut bedeutende MaBe erreichen 
(14-18 mm Basisdurchmesser); ihr Kriimmungsradius bleibt indessen eher 
etwas unter dem normalen Durchschnitt und ihre Grenze gegen die Lederhaut 
verhaltnismaBig scharf ausgepragt. Die Vorderkammer ist zumeist stark ver
tieft, haufig auch Linsen- und Irisschlottern vorhanden; die Augen zeigen 
dabei aber gute Sehscharfe und in der Regel keine nennenswerte Abweichung 
von der normalen Refraktion. Fast stets ist die Anomalie doppelseitig in 
gleicher Auspragung vorhanden, vgl. Abb. 5. KAYSER und GRONHOLM konnten 
sie je in einem Familienstamm durch mehrere Generationen hindurch fest
stellen, und zwar in ausgesprochen geschlechtsgebundener Vererbung. 

Obwohl iiber die Charakterisierung dieser seltenen Anomalie somit heute 
weitgehend Ubereinstimmung herrscht, so gilt das gleiche nicht von der uns hier 
hauptsachlich interessierenden Frage, ob die Megalokornea der Ausdruck eines 
Riesenwuchses des ganzen Auges ist oder nicht. SEEFELDER, STAHLI u. a. 
neigen dieser Ansicht zu, wahrend besonders KAYSER sich stets gegen die An
nahme einer VergroBerung des ganzen Auges ausgesprochen hat. Dieser hatte 
einmalig Gelegenheit, ein solches Auge zur Autopsie zu bekommen und berichtet, 
daB er abgesehen von der stark vorgewOlbten Kornea bei auBerer Betrachtung 
den Eindruck einer durchaus normalen GroBe des Bulbus gewonnen habe. In 
der Tat sprachen die von ihm angegebenen MaBe des vertikalen Durchmessers 
von 24 und des horizontalen von 24,5 mm fiir eine nahezu normale GroBe des 
ganzen Lederhautteiles des Bulbus, denn der etwas iiber den Durchschnitt 
gehende sagittale Durchmesser von 27 mm war naturgemaB durch die starke 
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Wolbung der Hornhaut bedingt. Der Durchmesser der Hornhautbasis betrug 
in diesem Faile etwas tiber 14 mm, die Tiefe der Vorderkammer 7,5 mm. Die 

Abb. 6. Einseitiger Buphthalmus nebst zugehiirigem 
Riintgenbild der Orbitae. 

mikroskopische Untersuchung ergab an 
der kugelig vorgewolbten Hornhaut 
auGer einer leichten Yerdtinnung ihrer 
zentralen Partien keine Abweichungen 
von der normalen histologischen Struk
tur. Der Kammerwinkel war vertieft, 
der FONTA~Asche Raum frei offen, der 
SCHLEMMsche Kanal regelrecht gebildet 
und der ganze hintere Abschnitt dem 
eines gesunden Auges entsprechend, vor 
allen Dingen frei von Zeichen stattge
habter Drucksteigerung. Nach KAYSER 
ist demnach die reine Megalocornea 
globosa eine Entwicklungsanomalie ftir 
sich . Freilich ist dies der erste ana to
misch untersuchte FaU und bei der 
Seltenheit der Anomalie , die ftir den 
Trager funktionell ja wahrend des gan
zen Lebens zu keinen weiteren Kompli
kationen zu fiihren braucht, ist weiteres 
anatomisches Material nicht so leicht 
zu erwarten. 

YerhaItnismaGig dtirftig ist eben
falls das anatomische Material tiber 
sog. reinen Mikrophthalmus. Falle 
von Kombination mit Kolobomen oder 
sonstigen angeborenen Anomalien schei

den hier naturlich fur unsere Betrachtung aus . Mikrokornea ist, wenn 
sonstige Veranderungen im Bulbus fehlen, im allgemeinen mit zu kleinem 

Bau des ganzen Bulbus verknupft. 
Letzteres ftihrt zu einer hochgradigen 
Hyperopie, weshalb andernorts darauf 
nochmals zuruckzukommen sein wird 
(s. S. 613). Nur ausnahmswcise wird 
Mikrokornea auch bei Myopie beobach
tet, wobei dann trotz Langbau das 
Auge insgesamt von verhaltnismaBig 
kleinen AusmaBen zu sein pflegt. Das 
rein mikrophthalmische, hochgradig 
hyperope Auge erscheint im wesent
lichen als ein in der Entwicklung zu
rtickgebliebenes und steht somit dem 
Neugeborenenauge nahe. Dementspre
chend fand HESS in einem solchen 
FaIle noch ganz mangelhafte Pigmen
tierung der Aderhaut und RAHNEN

Abb. 7. Einseitiger Mikrophthalmns (mit Katarakt) FUHRER eine unzureichende Ausbildung nebst zugehOrigem Riintgenbild der Orbitae. 
der Fovea centralis. 

Einwandfrei besteht nicht selten ein Zusammenhang zwischen Mikroph
thalmus und kongenitaler Katarakt, was im Sinne der im Tierexperiment (vgl. 
S. 544) gewonnenen Erfahrungen zu deuten ist. So hat sich weiterhin auch am 
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menschlichen Auge gezeigt, daB nach operativer Entfernung der Linse in fruhesten 
Lebensjahren der Bulbus merklich im Wachstum zurUckbleibt. Besonders bei 
Kindern mit doppelseitigem Schichtstar, bei denen nur ein Auge operiert wurde, 
konnte GROD dies iiberzeugend dartun. 

Ebenso ist die VergroBerung der Augenhohle bei einseitigem kindlichen 
Buphthalmus sowie ihr Zuruckbleiben im Wachstum bei einseitigem Mikroph
thalmus einwandfrei im Rontgenbild nachweisbar, wie die Abb.6 u.7 ver
anschaulichen. 

Nur muB bei allen diesen l1'eststellungen am Menschen berucksichtigt werden, 
daB die Bedingungen fur die Beobachtung der gegenseitigen Wachstums
beeinflussungen hier nicht entfernt so gunstig liegen wie im Tierexperiment, 
da das Kaninchenauge yom neugeborenen bis zum ausgewachsenen Zustand 
im Verhaltnis 1 : 1.5 bis 1 : 20, del' menschliche Bulbus dagegen nur im Verhaltnis 
1 : 3 bis 1 : 4 wachst. 

4. Die Refraktionsanomalien im allgemeinen. 
Zum Verstandnis der pathologisch-anatomischen Veranderungen, die den 

verschiedenen Refraktionszustanden, insbesondere del' Myopie zugrunde liegen, 
ist ein vorausgeschickter kurzer Uberblick uber unsere heutigen Vorstellungen 
von der Entstehung der Refraktionen uberhaupt unerlaBlich. Denn alle 
pathologisch-anatomischen Untersuchungen munden letzten Endes ja in dt:n 
Fragen der Pathogenese und gewinnen ihren hauptsachlichsten Wert erst in 
Zusammenhalt mit dem klinisch-pathologischen Gesamtproblem. Jede Zeit 
sieht daher die Zusammenhange je nach den sie beherrschenden Gesichtspunkten 
in unterschiedlicher Weise. 

Gerade in del' Refraktionslehre haben sich unsere Vorstellungen in den letzten 
zwei Jahrzehnten entscheidend gewandelt. Wahrend man fruher aus mathe
matisch wie praktisch-optischen Erwagungen heraus moglichst klar die Begriffe 
Emmetropie, Hyperopie und Myopie zu scheiden suchte und die erstere als 
den normalen, die beiden letzteren als pathologische Brechungszustande be
trachtete, deren Hauptmerkmal in der zu geringen odeI' zu groBen Achsenlange 
lage, hat man heute erkannt, daB ZUlli mindesten fUr eine mittlere Breite diese 
drei Refraktionszustande gar keine grundsatzlichen biologischen Gegensatze 
darstellen, sondern Glieder einer einheitlichen Reihe sind. 

DaB die Achsenlange ausgewachsener emmetropischer Augen in nicht un
erheblichem AusmaBe wechseln kann, namlich etwa zwischen 22 und 25 mm -
vgl. die normal-anatomischen Vorbemerkungen -, war schon ziemlich fruh
zeitig richtig erkannt worden (MAUTHNER, LANDOLT, SCHNABEL und HERRN
HEISER, TSCHERNING u. a.) und diese Autoren hatten bereits darauf aufmerk
sam gemacht, daB die Emmetropie darum weder an eine bestimmte Brechkraft 
des dioptrischen Appal'ates noch an eine bestimmte Lange del' Augen gebunden 
sein konne, sondern davon abhange, daB beide in einem richtigen Verhaltnis 
zueinander standen. Es war darum auch schon von dem Vorkommen einer 
"Myopie in einem vollig gesunden Auge" bzw. "einer Myopie durch Nicht
ubereinstimmung der optischen Konstanten" gesprochen worden. Aber erst 
durch STEIGERS grundlegende Untersuchungen und die weiter sich daran an
schlieBenden von TRON, WIBAUT, WAARDENBURG u. a. wurde die richtige Ein
schatzung dafUr gewonnen, in welchem MaBe jede einzelne der sog. optischen 
Konstanten biologisch gesetzmaBig variieren kann, in welcher Weise sie sich 
vererben und wie sie sich untereinander zu kombinieren vermogen. 

Wie aile GroBenmaBe des Korpers unterliegen auch die Abmessungen der einzelnen 
Bestimmungsstiicke des dioptrischen Apparates des Auges einer natiirlichen .Variation, 
d. h. ausgedehnte statistische Messungen der einzelnen Teile ergeben jeweils ein Dberwiegen 
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der mit~leren ~aBe und eiI;te gleic~artige Abnahme der darunter oder dariiberliegenden 
nach beIde!l Selten, so daB dIe graphlsche DarstelIung der Ergebnisse Kurven von binomialem 
Typus ergIbt. Das hat STEIGER (s. Abb. 8) zuerst fiir den Kriimmungsradius der Hornhaut 
iiberzeugend nachwei~n k6nnen .. ~ur die optis~he~ ~aBe de~ Linse sind die Bestimmungs. 
methoden zwar unglelCh komphzIerter und die m ihnen hegenden FehlerquelIen daher 
wesentlich gr6Ber (Literatur vgl. bei ERGGELET), immerhin scheint auch bei ihnen eine 
naturlic~e Vari~tion von .ahnlicheJ? AusmaB und gleicher Verteilungsart zu herrschen. 
Anders hegen dIe Verhaltmsse fur dIe Achsenlange, die wir alIerdings am Auge des Le benden 
vorerst uberhaupt noch mit keiner Methode direkt zu messen verm6gen, sondern die wir 
n.ur aus deJ?- Bestimmungsst.uck~~ des brechenden Apparates und der tatsachlichen Refrak. 
tlOn des emzelnen Auges JewClhg errechnen k6nnen. Wurde auch fur sie eine Gr6Ben. 
verteilung von binomialem Typus gelten, so ware bei freier Kombination alIer Teile fiir die 

L 1 I 1 I A"r-., , 1 I 

I 1 V 
i I , !Ii I II ' 

'0 L 1 I , : 1 1 I I 1 

1 1 1 I \1 1 1 

!J i 
1 , 

1 1 1 1 

J I 1 ! 1\, 1 
8 

1 ! ) I I ! I I 'II , I I 1 1 , 
V 1 ! 1 1 1 1 1 I 

f 

L 'I, , 
1 I 1 \: I 1 , I 

1 i I I 1 1 i 1\ I I 1 

! ! ' , '\1 
'/1 I 1 

~ 1 1 
2 

L .I--!-'"' i , , , '1--1-
0 <j~ 39 '10 '11 '12 !lJ !I!I !l5 '16' '17 '18 

g;o,ofrie/J 
Abb.8. Variationskurve der Hornhantrefraktion 
von 3000 Augen bei Knaben von 6-7 Jahren. 

(Nach STEIGER.) 

Gesamtrefraktion des Menschen ebenfalIs eine 
solche rein auf biologischer Variation beru. 
hende Streuung zu erwarten. Fur das Auge 
des Erwachsenen ist dies aber nicht der Fall, 
nur fiir das des Xeugeborenen trifft es noch 
ungefahr zu. Dieses ist allerdings nicht von 
pmmetropischem, sondern ganz uberwiegend 
von hyperopischem Bau. 

'Vie man schon lange durch viele sorgo 
faltige Untersuchungen weiB (HERRNHEISER, 
HORSTMANN, SCHLEICH u. a.), weisen bei Atro· 
pinisierung die Augen der neugeborenen Kin· 
der eine Hyperopie von 1-4 D. in etwa 87%, 
eine noch starkere von 5--8 D. in nahezu 
12% auf und nur mit 1 % ist bei ihnen die 
Emmetropie oder ganz schwache Myopie ver· 
treten. Urn den Mittelwert von 2--3 D. Hype. 
ropie herum ordnen sich die Werte aber an-
nahernd in binomialer Verteilung. 

Anders bei der Refraktionskurve des Erwachsenen. An dieser falIt zunachst ihre exzessive 
Hochgipfeligkeit auf, d. h. im erwachsenen Zustande uberwiegt beim menschlichen Auge 
ganz auBerordentlich die Emmetropie nebst ihren nachsten Xachbarwerten. In Abb.9 
kommt daher der Gipfel der Kurve nicht entfernt mehr zur Anschauung, ihre Symmetrie. 
achse geht ubrigens, wie man sieht, durch -l- 0,5 D., liegt also von der Emmetropie etwas 
nach der hyperopischen Seite. AuBer dieser Steilheit zeigt die Kurve der Refraktion des 
Erwachsenenauges noch eine weitere und fur unsere Betrachtung sehr wichtige Abweichung 
vom rein binomialen Verteilungstypus, namlich eine betrachtliche Asymmetrie nach der 
Seite der Myopie hin, d. h. ein viel zu haufiges Vorkommen der h6heren Grade von Kurz· 
sichtigkeit, als es auf Grund rein biologischer Streuung der MaBe zu erwarten ware. 

Um hier gleich die weitere Erklarung von Abb. 9 anzuschlieBen, so verschwindet, wie 
man aus ihr erkennt, diese Asymmetrie groBenteils, wenn in der statistischen Zusammen· 
steHung (BETSCH und SCHEERER) aIle die FaIle ausgeschaltet werden, die mit myopischen 
Hintergrundsveranderungen spezielI mit Konus vergesellschaftet sind, und zu etwa dem 
gleichen Ergebnis kommt man, wenn man mit TRON aIle FaIle uber 6 D. Myopie weglaBt. 
Die Kurve wird hierdurch, wie gesagt, annahernd symmetrisch, sie bleibt aber auch dann 
gegenuber dem Binomialtypus zu hochgipflig. 

Diese hier in aller Ktirze dargestellten Ergebnisse der neueren Untersuchungen 
ii ber die Varia bilitat und den Vererbungstypus der die verschiedenen Refraktionen 
des menschlichen Auges bedingenden optischen MaBe werden gewiB in Zukunft 
noch mancher Korrektur bediirfen. Denn die Methodik hat in vieler, hier im 
einzelnen nicht zu schildernder Weise ihre Grenzen und die Fehlerquellen fur 
die statistische Verwertung sind zahlreich. Dennoch diirfen wir als heute tiber
wiegend anerkanntes Ergebnis folgendes herausstellen, zumal groBenteils die 
Tatsachen sich auch mit den alteren klinischen Beobachtungen durchaus decken. 

1. wachst das beim Neugeborenen fast ausschlief3lich hyperop gebaute Auge 
zum tibetwiegenden Teile in den Zustand annahernder Emmetropie hinein. 
Dieser als "E m met r 0 pis a t ion" ( STRAUB) bezeichnete V organg dtirfte wohl 
auf Korrelationen des Wachstums beruhen, die den einzelnen Teilen des Auges 
eine zunehmende Harmonie verleihen - ahnlich den fmher geschilderten ex
perimentellen Ergebnissen -, derart, daB sich vorzugsweise starkere Brechkraft 
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des dioptrischen Apparates mit kiirzerer Augenachse, schwachere Brechkraft 
mit langerer Augenachse verbindet (WIBAUT). DaB die Gesetze der Vererbung 
dabei eine entscheidende Rolle spielen (W AARDENBURG) weist uns darauf hin, 
daB es sich bei dem V organg der Emmetropisation vermutlich nicht um eine 
funktionelle Anpassung sondern um angeborene, gewissermaBen im Wachstums
plane des Auges liegende Beziehungen handelt. 

2. gibt es neben der Emmetropie nach beiden Seiten in einer gewissen Breite 
Ametropien, die wir nicht als eigentlich pathologische Zustande zu betrachten 
haben, sondern die sich in die einheitliche Linie der biologischen Refraktions
variabilitat einordnen. Ihre Streuungsbreite diirfte dabei etwa von 6 D. 
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Abb. 9. Unterer Teil der Refraktionskurve von 12000 Augen. Links Hyperopie, rechts Myopie in Dioptr. Die 
Symmetrieachse geht durch + 0,5 D. Der schraffierte Teil stellt die Augen mit Konus oder sonstigen myopischen 

Augenhintergrundsveranderungen dar. (Nach BETSCH.) 

Hyperopie bis 6 D. Myopie reichen. Genaue Grenzen lassen sich naturgemaB 
nicht aufstellen. 

Das ist von derartigen statistischen Berechnungen an sich niemals zu erwarten, noch 
weniger im vorliegenden FaIle, wo am lebenden Auge die Bestimmungen der einzelnen 
MaBe, wie dargelegt, noch in mancher Hinsicht versagen. Es ist deshalb auch noch nicht 
entschieden, inwieweit in der in Rede stehenden Spanne die ganz freien "Kombinations
ametropien" iiberwiegen (TRON), wieweit auch hier bereits die "axialen" (WIBAUT). Beide 
Formen iiberschneiden sich natiirlich in der Breite ihres Vorkommens. 

AuBerst wichtig sind in dieser Beziehung die Ergebnisse der Erb- und vor allen Dingen 
der Zwillingsforschung (JABLONSKI, W AARDENBURG, WIBAUT u. a.), welche zu dem Ergebnis 
gefiihrt haben, daB die normal-spharische Hornhautbrechung sowohl wie der rein astigma
tische Index vererbte Merkmale von hoher Manifestationsstabilitat sind, die Gesamt
refraktion dagegen eine wesentlich groBere Manifestationsbreite aufweist. 

3. Neben der heute als "Streuungsmyopie" aufgefaBten, in ihrer klinischen 
und relativen Gutartigkeit von je erkannten und darum auch friiher schon 
haufig abgesonderten Form von Kurzsichtigkeit gibt es die ausgesprochen auf 
abnormer Verlangerung des Auges beruhende hohergradige oder exzessive 
Myopie. Sie ist in starkerem AusmaBe sowie meist iiber einen langeren Zeitraum 
progredient und fiihrt viel haufiger zu schweren funktionellen Storungen. 

Auch fiir sie bildet die Erbanlage die Grundlage. Ob dane ben in bestimmtem 
Umfange gewisse Umwelteinfliisse fiir ihre Progression mit wirksam werden 
konnen, ist noch strittig. Wie sie in ihrem Wesen gegeniiber dem Vorgange des 
Hineinwachsens eines anfanglich hyperopischen Auges in den emmetropischen 
und dann myopischen Zustand abzugrenzen ist, und ob man bei ihr nochmals 
verschiedene Typen zu unterscheiden hat, ist ebenfalls noch fraglich. 
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Sie war es von jeher, die im wesentlichen den Gegenstand del' pathologisch
anatomischen Untersuchungen bildete, und so wird sie uns auch im folgenden 
vorzugsweise zu beschaftigen haben . Denn hier stellt uns da;:; :\Iyopieproblem 
VOl' seine wichtigsten auch he ute noch ungelOsten Fragen. 

5. Die Myopie. 
a) Die Gestalt des kurzsichtigen Auges. 

Nach dem, was wir tiber die Refraktionszustande im allgemeinen kennen
gelernt haben, kann nicht erwartet werden, dal3 bis zu mittleren Graden del' 
Kul'zsichtigkeit, d. h. innerhalb der sog. Streuungsmyopie der Augapfel in 

Abb. 10. Xormaler und myopischer Bulbus ( - 15 D) 
von der gleichen Leiche. (Nach HEINE.) 

seiner aul3eren Form sich wesentlich 
vom emmetropischen unterscheidet. 
Dies ist denn auch in del' Regel nicht 
der Fall und aufmerksamen Beobach
tern war diesel' Umstand schon in 
langer zuriickliegenden Zeiten nicht 
entgangen. So haben SCHNABEL und 
HERRNHEISER in sorgfaltigen Messun
gen an enukleierten Leichenaugen, 
deren Refraktion intra vitam festge
stellt war, dargetan, dal3 die Achsen
lange der Augen mit niedriger und 
mittlerer Myopie (2-8 D .) nahezu in
nerhalb derselben Grenzen schwankt 
wie die Achsenlange emmetropischer 
Augen. Sie fanden namlich bei den 
genannten Graden del' Myopie Werte 
von 23-26 mm gegeniiber 22-25 mm 
bei Emmetropie, wobei allerdings die 
h6heren Langenwerte bei den myopi
schen Augen verhaltnismal3ig haufiger 
vertreten waren als bei den emmetro

pischen. Letzteres trat besonders in Fallen von Anisometropie hervor, wo an 
del' gleichen Leiche das einerseits myopische mit dem anderseitigen emmetro
pischen verglichen werden konnte. Diese alteren und spateI' mehrfach im 
wesentlichen bestatigten Ergebnisse stehen durchaus im Einklang mit unseren 
heute geltenden Vorstellungen vom Zustandekommen der sog. Streuungs
myopie, da auch nach ihnen bei den auf biologischer Variation beruhenden 
Ametropien die axialen in gewissem Grade die rein kombinatorischen iiberwiegen. 

Ganz andel's wird das Bild bei den hohen Graden von Myopie. Hier 
tritt die sagittale Verlangerung des Augapfels so entscheidend in Erscheinung, 
dal3 sie die erste und wichtigste anatomische Grundtatsache fUr die Myopie
forschung abgegeben hat. Und zwar reicht die Erkenntnis eines Kausalzusammen
hanges zwischen Kurzsichtigkeit und Achsenverlangerung bis in den Anfang des 
18. Jahrhunderts zuriick (BOERHAVE, MORGAGNI u. a.), wenn sich auch erst 
im AnschluB an die Untersuchungen von ARLT (1854) die Ansicht, daB zum 
mindesten die h6heren Formen von Myopie auf einer Verlangerung des Auges 
von vorn nach hinten beruhen, allgemeine Anerkennung verschaffte. 

Die ersten genauen Zahlenangaben iiber die auBeren MaBe hochgradig myopi
scher Bulbi stammen wiederum von SCHNABEL und HERRNHEISER. Diese 
Autoren maBen bei Augen mit einer Kurzsichtigkeit von 10-20 D. Achsen
langen von 27-32 mm. Ahnliche Zahlen ergaben spatere Bestimmungen del' 
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Abb. 11. Gedrungene Form myopiseher Bulbi von 9 und 10 D. 
Natiirliehe GroLle. (Naeh ELSCHNlG.) 

"bb.12. Mikroskopiseher Sehnitt 
dureh ein myopisches Auge ge
drungener Form. (l' /,farhe Vergr.) 

b 

Abb. 13a und b. Hochgradig myopische Bulbi von 25-30 D. a Walzenform. b Birnenform. 
Natiirliche GroBe . (Nach ELSCHNlG.) 

" I.J 

Abb. 14a und b. Mikroskopische Schnitte. a durch ein walzenformiges. b ein eifiirmiges hochgradig 
myopisches Auge in P /,facher VergroLlerung. 
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verschiedensten Autoren (HEINE, BAAS, MARSCHKE). Welche Hochstwerte von 
Myopie uberhaupt vorkommen, ist wegen technischer Mangel, die der Refraktions
bestimmung in solchen Fallen anhaften, schwer festzustellen ; man nimmt im 
Sinne der Glaserkorrektion etwa 40 D. als die oberste Grenze an. In meiner 
Praparatensammlung 1 bewahre ich Schnitte durch exzessiv-myopische Augen 
bis zu 35 mm Achsenlange. Man darf denn wohl sagen, daB wenn man aIle 
FaIle jenseits der Streuungsmyopie zusammenfaBt, die Achsenverlangerung sich 
etwa zwischen 27 und 36 mm bewegt. Eine ganz bestimmte Beziehung zwischen 

Abb.15 . Eiformige myopische Bulbi von 18 und 20 Dioptr. mit Staphyloma post. ~atiirliche Grolle . 
(",ach ELSCHNIG.) 

Abh. 16. 1Ilikroskopische Schnitte durch exzessiv myopische Augen mit Staphyloma verum miilliger Grolle 
in P /,facher Vergrollerung. 

Myopiegrad und LangenmaB besteht naturlich auch innerhalb dieses Bereiches 
nicht. Die Grunde hierfiir sind die gleichen wie bei der biologischen Variations
breite der mittleren Refraktionszustande, bedurfen also hier nicht nochmaliger 
Erwahnung. 

Die auBere Form des verlangerten Auges kann dabei eine sehr wechselnde 
sein. Der vordere Bulbusabschnitt beteiligt sich an der Dehnung in der Regel 
gar nicht, oder jedenfalls nur in sehr geringem Grade. Am besten laBt sich dies er
kennen, wenn nur einseitige hochgradige Myopie bestand und von der gleichen 
Leiche beide Bulbi, d. h. sowohl der emmetropische wie der myopische zur Unter-

1 Neben meinem eigenen Material wurde ich in liebenswiirdigster Weise durch solches 
von den Herren Kollegen ELSCHNIG, HEINE und v. HIPPEL unterstiitzt, denen ich an dieser 
Stelle meinen aufrichtigsten Dank dafiir sage. 
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suchung gelangten. HEINE (vgl. Abb. 10) hat solche Augapfelpaare in bestkon
serviertem Zustande verglichen und die Abbildung zeigt, daB die Horizontal
schnitte durch den emmetropischen Bulbus und den von 15 D. Myopie sich vom 
vorderen Pole bis zum Aquator vollstandig decken. Hier beschrankt sich die 
Dehnung also ganz und gar auf den hinteren Abschnitt. Doch macht die Form
veranderung naturgemaB nicht immer an dieser Stelle halt. 

Vielfach beteiligt sich der Hohen- und Breitendurchmesser ebenfalls, wenn 
allerdings auch stets nur in sehr geringem MaBe an der VergroBerung. 

Entscheidend fUr die gesamte auBere Form ist es, ob die Dehnung des Auges 
vom Aquator nach rtickwarts in allen Meridianen eine annahernd gleichmaBige 
ist. Dann resultiert eine walzenartige Form des Bulbus,wie sie in Abb. 13 u. 14 
vertreten ist. Oft ist dagegen. und zwar besonders bei 
den nicht zu exzessiven Myopien die temporale Seite der 
Bulbuswandung wesentlich starker vergroBert als die 
nasale, so daB bei verhaltnismaBig noch gedrungener 
Form des Augapfels der hintereAbschnitt stark schlafen
warts und nach hinten ausladet (Abb. II u. 12). Es ist 
das gewissermaBen nur eine bedeutende Verstarkung del' 
schon nol'malel'weise, d. h. auch am emmetl'opischen 
Auge mehr oder minder bemerkbaren, an frtihel'er Stelle 
(S. 541) erwahnten Asymmetrie. Bei den hohen Myo
pien finden sich neben den walzenfOrmig auch haufig 
ausgespl'ochen eiformig gestaltete Bulbi (Abb. 14 und 
15), ja bei den exzessivsten Formen ist del' hintere 
Pol nochmals so viel starker verdtinnt und ektatisch, 
daB, besonders wenn der Sehnerv innerhalb dieser Aus
buchtung eintl'itt, der Augapfel im ganzen mehr Bir
nenform annimmt (Abb. 13). Endlich schlieBen sich 
solche umschriebene Ektasien vorwiegend an die 
temporale Seite des Sehnerven an (Abb. 16 u. 17). 

Abb.17. Hochgradiges Staphy· 
lorna posticum bei einem Bul· 
bus iiber 30 Dioptr. Myopie. 

Natiirliche GroBe. (Nach 
ELSCHNIG.) 

SCARPA hat als erster bereits 1803 derartige Vorkommnisse bei Sektionen an 
Leichenaugen beobachtet und abgebildet, da er aber tiber das Sehen der be
treffenden Personen nichts wuBte, den Zusammenhang dieser von ihm durch
aus zutreffend als hintere Skleralstaphylome bezeichneten Veranderungen 
mit Kurzsichtigkeit nicht erkannt. Die Verdtinnung des ganzen hinteren Leder
hautpols pflegt hierbei so Etark zu sein, daB beim Aufstellen eines solchen von 
der Leiche gewonnenen Augapfels auf die Kornea diese Partie von selbst ein
sinkt, oder beim Aufhangen am Sehnerven sich in radian' Falten legt. 

b) Das Verhalten der Lederhaut. 
Die Verdtinnung des hinteren Abschnittes der Sklera ist auch im 

mikroskopischen Schnitt die am meisten auffallige Erscheinung bei allen Formen 
hochgradiger Myopie. Man ist ihr selbstverstandlich mit genauen Messungen 
nachgegangen. Die Aufstellung von Zahlenwerten begegnet allerdings gewissen 
Schwierigkeiten. Das liegt nicht nur daran, daB die Skleraldicke im mikro
skopischen Schnitt wesentlich mit vom jeweils benutzten Fixierungsmittel ab
hangt. AIle Angaben aus alterer Zeit, als man sich vorwiegend der MULLERschen 
Flussigkeit bediente, weisen erheblich zu hohe Werte auf, da die Sklera in dieser 
Losung nicht unbetrachtlich aufquillt. Zahlen aus jener Zeit bleiben daher am 
besten unberticksichtigt. Seit man indessen zur Fixierung fast ausschlieBlich 
Formol mit anschlieBender sehr vorsichtig steigender Alkoholhartung verwendet, 
wobei der in entgegengesetzter Richtung, d. h. im Sinne einer gewissen Gewebs
schrumpfung liegende Fehler kleiner und vor allem gleichmaBiger ist, sind die 
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gefundenen DickenmaBe zum Vergleich viel besser und fur den vorliegenden 
Zweck durchaus ausreichend zu verwerten, zumal wenn man auch bei der Einbet
tung gewisse Kautelen beachtet, auf die besonders HEINE aufmerksam gemacht 
hat. Nur ist es auch dann gar nicht leicht, an Schnitten zweier Augapfel wirklich 
vergleichbare Stellen herauszufinden. Nicht allein in nachster Nahe des Seh
nerven wegen des Ansatzes der Duralscheide, sondern auch an vielen anderen 
Stellen infolge des Durchtretens von GefaBen und Nerven, sowie des Einstrahlens 
der Augenmuskelsehnen wechselt die Dicke der Sklera von Ort zu Ort bedeutend, 
auch behindert die ungenaue Abgrenzbarkeit gegen das episklerale Gewebe, 
sowie gelegentliche unvermeidliche Aufspaltung der Skleralfaserbundel im mikro
skopischen Schnitt die Messung oft betrachtlich. Vor allem liegt aber fur den 
Vergleich zwischen myopischen und emmetropischen Augen die Schwierigkeit 
darin, daB schon bei letzteren die DickenmaBe der Sklera individuell erheblich 
variieren. So fand ich an emmetropischen Augen von 22-24 mm Achsenlange 
die Skleralbreite in der Umgebung des hinteren Pols zwischen 0,5 und 1,2 mm, 
am Aquator zwischen 0,25 und 0,5 mm, und in der Gegend der Ora serrata 
zwischen 0,45 und 0,66 mm wechselnd. Bei myopischen Augen von 27-35 mm 
Achsenlange variierte demgegenuber die Skleraldicke an den entsprechenden 
drei Messungsstellen zwischen 0,15 und 0,35 mm, zwischen 0,24 und 0,45 und 
zwischen 0,32 und 0,6 mm. Diese Grenzwerte stehen in guter Ubereinstimmung 
mit fruheren Messungsergebnissen von BAAS, HEINE und MARSCHKE. 

Einen noch etwas besseren Uberblick erhalt man, wenn man jeweils die 
durchschnittlichen Werte gegenuberstellt, wie dies in der nachfolgenden 
Tabelle geschehen ist. 

Durchschnittliche Dickenwerte der Sklera. 

Emmetropie, Achsenlange 22-24 mm. . . . 
Myopie, Achsenlange 27-35 mm ..... . 
Faile von Kombination von Hydrophthalmus 

und Myopie ............ . 

Nahe dem 
hinteren Pol 

mm 

0,66 
0,21 

0,15 

Am 
Aquator 

mm 

: Nahe der 
~ Ora serrata 

mm 

0,42 0,53 
0,34 0,48 

0,21--0,30 0,24--0,30 

Ohne zu groBen Wert auf solche Berechnungen zu legen, die immer einem 
gewissen Zufall je nach dem zur Verfugung stehenden Material unterliegenI, 
geht aus den Zahlen der Tabelle doch anschaulich hervor, wie sich die Verdunnung 
der Sklera bei den hoheren Graden von Myopie vorwiegend auf den hinteren 
Abschnitt beschrankt, wahrend sie schon nach dem Aquator hin wesentlich ge
ringer wird und im vorderen Abschnitt nahezu bis zur Unmerklichkeit ab
klingt. Auch aus den bereits oben erwahnten Messungen von MARSCHKE 
berechnet sich gegeniiber emmetropischen Augen bei Myopien von 10-20 D. 
eine durchschnittliche Skleralverdiinnung am hinteren Pol im Verhaltnis 3: 1, 
die zUm Aquator und weiter nach vorn im Verhaltnis 3: 2 bzw. 4: 3 ab
nimmt. An den Augapfelpaaren mit hochgradiger Anisometropie, die HEINE 
untersuchen konnte, fand sich wie S. 554 schon erwahnt wurde, im ganzen 
vorderen Abschnitt iiberhaupt kein Unterschied in der Skleraldicke des hoch
gradig myopischen Auges gegeniiber seinem Partner vor, doch gilt diese aus
schlieBliche Beschrankung der Formveranderung auf den hinteren Abschnitt 
sicher nicht von allen Fallen exzessiver Myopie. 

1 So maS STILLING an emmetropischen Augen die Skleraldicke am Sehnerven durch
schnittlich = 1,15 mm, am Aquator = 0,75 mm. 
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Eine weitere Erscheinung tritt, und zwar besonders an denjenigen myopischen 
Augapfeln, bei denen vorzugsweise die temporale Bulbuswandung seitlich und 
riickwarts ausgebuchtet erscheint, oft deutlich hervor, nam1ich daB die Ver
diinnung der Sklera temporal wesentlich starker ist wie nasal, ein Unter
schied, der in geringem Grade schon bei emmetropischen Augen physiologischer
weise vorhanden ist. Bei walzenformig gestalteten Augapfeln konnen dagegen 
ausnahmsweise sogar einmal nasale Skleralpartien diinner gefunden werden 
als die entsprechenden temporalen. 

Die geschilderte Formveranderung und Verdiinnung der Bulbuswandung 
legt auf den ersten Blick jedem Beobachter geradezu in zwingender Weise den 
Gedanken nahe, daB es sich hierbei urn einen DehnungsprozeB handelt, dem 
die Skleralhiille nachgibt. Man hat deswegen in friiheren Zeiten immer wieder 
angenommen, daB die Ursache hierfUr in einer inneren Drucksteigerung lage, 
mochte man fiir sie irrigerweise die Wirkung der Akkommodation oder der 
Augenbewegungen in Anspruch nehmen. Indessen liegt auf der Hand, daB die 
vorzugsweise Verdiinnung und Verlangcrung des hinteren Bulbusabschnittes 
sicher nicht lediglich auf mechanischer Dehnung durch eine von innen gleich
maBig nach allen Seiten wirkende Kraft beruhen kann. Denn sonst miiBte das 
Bild einer nahezu kugelformigen Erweiterung des ganzen Innenraums der Sklera 
die Folge sein, oder sogar, gerade entgegengesetzt dem tatsachlichen Verhalten, 
der hinterste Teil der Sklera als der von Hause aus normalerweise dickste und 
widerstandsfahigste am wenigsten verdiinnt und ausgedehnt erscheinen. 

Man hat darum gern als Gegenstiick zum myopischen auf das buphthalmische 
Auge verwiesen, bei dem eine annahernd gleichmaBige VergroBerung unter der 
Wirkung des erhohten Innendrucks zustande komme. Doch darf nicht iibersehen 
werden, daB es nur eine bestimmte Art von Hydrophthalmus congenitus ist, 
bei der das Auge wahrend der VergroBerung nahezu kugelformige Gestalt behalt, 
und hierunter ist es wiederum ein sehr beschrankter Teil der FaIle, bei dem 
einigermaBen deutlich eine gleichmaBige iiber den ganzen Umfang der Sklera 
verteilte Verdiinnung erkennbar wird. Meist erscheint an diesen kugelartig 
vergroBerten Augen, solange schwerere sekundare Veranderungen noch aus
geblieben sind, die Lederhaut, abgesehen von dem an die enorm geweitete 
Hornhaut sich anschlieBenden stark mitgedehnten Skleralfalz, in ihrem ganzen 
iibrigen Umfang gegeniiber normalen Augen iiberraschenderweise von nicht 
merklich verminderter Dicke. Die Arbeiten von MARSCHKE, SEEFELDER und 
REIS, urn nur einige der wichtigsten iiber die pathologische Anatomie des 
primaren Hydrophthalmus zu nennen, geben mit ihren darin aufgefiihrten 
Zahlen sowie mit ihren Abbildungen iibereinstimmend hiervon Zeugnis, und man 
kann sich immer wieder erneut in einschlagigen Fallen von dieser eigentiimlichen 
Erscheinung iiberzeugen, die iibrigens auch bei dem experimentell erzeugten 
Buphthalmus an Tieraugen, wie er auf S. 544 kurz besprochen wurde, und zwar 
hier fast noch eindeutiger in Erscheinung tritt, weil man dabei jederzeit 
das normale Vergleichsauge mit zur Sektion bekommt. Wahrend MARSCHKE 
friiher deswegen die in Rede stehende Form des menschlichen kongenitalen 
Hydrophthalmus lediglich als einen Riesenwuchs betrachtet wissen wollte, was 
indessen nicht angangig ist, da solche Augen die charakteristischen Merkmale 
im Kammerwinkel und die glaukomatose Exkavation des Sehnerven aufweisen, 
hat REIS zu der Hilfshypothese gegriffen, daB unter der Reizwirkung, die der 
gesteigerte Binnendruck auf das noch wachsende Auge ausiibe, gewissermaBen 
eine kompensatorische Hypertrophie der Skleralhiille eintrete. Wie dem auch 
sein mag, als Gegenstiick zur Myopie sind jedenfalls diese Formen von Buph
thalmie mit annahernd kugeliger Bulbusgestalt fUr eine Klarung des Problems 
der Skleraldehnung nicht gut zu verwenden. 
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Wesentlich bessere Aufschliisse in diesel' Hinsicht geben meines Erachtens 
die FaIle, bei denen sich del' Hydrophthalmus congenitus mit einer exzessiven 
Myopie verbindet. Denn hierbei ist letztere, insbesondere soweit es sich urn 
ganz abnorme Achsenverlangerung del' hydrophthalmischen Bulbi handelt 
(sie kann bis zu 40 mm betragen), sicherlich nicht als eine direkte Folge der 
Drucksteigerung aufzufassen, vielmehr liegt augenscheinlich eine Kombination 
von zwei abnormen kongenitalen Anlagen VOl'. Dieses Vorkommnis ist gar 
nicht so seIten, denn abgesehen von del' Veroffentlichung von y. HIPPEL 
finden sich in den Arbeiten von SEEFELDER, REIS u. a., wenn man bei der 
Durchsicht genau darauf achtet, eine Reihe unzweifelhaft derartig zu deuten
del' FaIle, und auch ich besitze solche in meiner Sammlung. Auf das Gesamtbild, 
das diese Bulbi bieten, solI erst an spaterer Stelle eingegangen werden. Hier 
sei nul' so viel hervorgehoben, daB sich die Verdiinnung del' Sklera bei ihnen 
ganz regelmaBig in au Berst starkem MaBe auf den aquatorialen und praaqua
torialen Abschnitt miterstreckt, wenn auch die hintersten Partien dabei die 
diinnsten zus ein pflegen. Die Zahlenwerte del' einschlagigen Messungen findet man 
in del' untersten Reihe del' Tabelle 1 aufgefiihrt. Durch sie wird die Tatsache 
veranschaulicht, daB am zur Myopie disponierten Auge, sobald eine Druck
steigerung mitwirkt, keineswegs wie bei den reinen Fallen yon exzessiver }Iyopie 
nur del' hintere Bulbusabschnitt sondern in nahezu gleich hohem MaBe auch 
del' vordere mitgedehnt wird. Somit kann fiir die Ektasierung des hinteren Ab
schnittes del' Sklera bei hochgradiger Myopie auf keinen Falllediglich eine innere 
Drucksteigerung ahnlich del' Entstehung des Buphthalmus verantwortlich ge
macht werden und die friiher von STILLI"'G verfochtene These, exzessive Myopie 
und Hydrophthalmus seien gleichgeordnete Krankheitsbilder, hat in dieser 
Form mit Recht Ablehnung gefunden (s. dazu auch S. 599). 

Sofern man nach alledem iiberhaupt sich berechtigt glauben darf, mit einiger 
Sicherheit von einem DehnungsprozeB bei der Myopie zu sprechen, muB man, 
gleichviel welche Krafte man fiir ihn in Anspruch nimmt, zum mindesten eine 
im voraus bestehende Disposition, d. h. eine verminderte Resistenz del' hinteren 
Lederhautpartien annehmen. HEINE hat diesen Gedanken noch nach einer 
anderen Richtung weiter verfolgt. Da er Gelegenheit hatte, Augen mit hoch
gradiger Anisometropie von del' gleichen Leiche zu untersuchen, d. h. Augapfel
paare mit hochgradiger Myopie einerseits und Emmetropie oder ganz schwacher 
Myopie andererseits, so konnte er die Frage aufwerfen, ob die Verdiinnung der 
Sklera an den verlangerten Augen denn vollstandig del' VergroBerung ihrer 
Oberflache entspreche, wie es bei del' Annahme einer bloBen mechanischen 
Dehnung eines vorher normalen Auges vorauszusetzen ware. Denn del' sonst 
bei solchen Messungen storende Fehler del' physiologischen individuellen Va
riationsbreite del' Skleraldicke fiel bei den beiden Augen del' gleichen Person 
von Haus aus damit fort. Es ergab sich nun, daB die Sklera im myopischen 
Auge sehr erheblich viel starker verdiinnt war, als sie es auf Grund rein me
chanischer Dehnung hatte sein diirfen. HEINE schlieBt daraus, daB entweder 
die Sklera wahrend des myopischen Prozesses einer gewissen Atrophie verfalle, 
odeI' abel' daB sie von vornherein bereits zu diinn angelegt sei. Gegen diese 
SchluBfolgerung darf zwar eingewendet werden, daB eine absolute Proportion 
zwischen OberflachengroBe eines Hohlkorpers und Dicke seiner Wandung bei 
gleichbleibender Masse del' letzteren wohl nur fiir feste Stoffe gilt abel' nicht fiir 
quellbare Kolloide. Immerhin bleibt, auch wenn man von solchen rechnerischen 
Versuchen absieht, del' Eindruck zwingend, daB es sich bei del' VergroBerung des 
myopischen Auges nicht urn einen rein mechanischen DehnungsprozeB einer 
urspriinglich normalen Sklera handeln kann. Auch ELSCHNIG spricht sich 
auf Grund seiner Messungen dahin aus, daB zum mindesten im Staphylom-
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bereiche die Sklera der hochgradig myopischen Augen wesentlich diinner ist, 
als der Verdiinnung einer urspriinglich normal.~icken Sklera bei der Verlangerung 
der Augenachse entsprechen wiirde. Ganz in Ubereinstimmung zu den klinischen 
Erfahrungen kommen wir somit auch auf Grund des anatomischen Verhaltens zu 
der Deutung, daB wir bei der Skleralektasierung und Verdunnung im 
myopischen Auge vermutlich einen auf angeborener Anlage be
ruhenden, aber uber das Wachstum hinaus, und zwar bis in spate 
Stadien progressi yen V organg vor uns ha ben. 

Was der zu postulierenden Widerstandsschwache der hinteren Skleralpartien 
zugrunde liegt, dariiber geben auch die Untersuchungen iiber die feinere mikro
skopiscbe Struktur der Sklera in den verdiinnten Partien wenig AufschluB. Am 
meisten falit noch der iiberwiegend meridionale Verlauf und die Verschmalerung 
der Faserbiindel auf. Aber man muB, 
zumal wenn einem nur Langsschnitte zur 
Verfiigung stehen, mit derartigen Schlus
sen au Berst vorsichtig sein. Denn schon 
an der normalen Sklera ist es bekannt
lich sehr schwer, sich ein einigermaBen 
zureichendes Bild yom Verlauf und der 
Verflechtung der Faserbiindel zu machen. 
Besonders im hinteren Bulbusabschnitt 
ist die Textur stets eine ziemlich ver
worrene, indem die bandformigen breiten 
und sich vielfach teilenden Bundel sich 
nicht nur in meridionaler und zirkularer, 
sondern auch in verschiedenster Schrag- Abb. 18. Skleravomhinteren Abschnitteines hoch· 
und Tiefenrichtung verfilzen, so daB man gradig myopischen Auges von 30 mm Achsenlinge. 

hier mit Recht von einem matten-
artigen Gewebetypus zu sprechen pflegt. Nach dem Aquator zu wird dann 
die Verflechtung, und zwar in der lateralen Bulbushalfte in der Regel mefu 
wie in der nasalen, eine etwas einfacher geordnete, d . h. zwischen scharfer ab
gegrenzten langsverlaufenden Bandern von Faserbiindeln sieht man in regel
maBigerer Anordnung die schmaleren Querschnitte von zirkular verlaufenden. 
Vorzuglich in den mittleren Schichten der Sklera tritt diese lamellare Struktur 
(ELSCHNIG) in der geschilderten Weise deutlich zutage. Weiter nach vorn 
werden die einzelnen Faserbiindel noch distinkter und zarter. Von diesem als 
normal zu bezeichnenden Verhalten weicht das Bild der Sklerades myopischen 
Auges, wenigstens bei starkerer Dehnung des hinteren Abschnittes, fast immer 
merklich abo Es uberwiegt hier ausgesprochen der lamellare Bau. Eng geschichtet 
liegen parallel zueinander die wie komprimiert erscheinenden gestreckten meri
dionalen Faserbiindel und nur sparlich und schmal werden zwischen ihnen 
quergetroffene zirkulare Biindel sichtbar. Ein Strukturunterschied zwischen 
innerer, mittlerer und auBerer Schicht der Sklera ist dabei nicht mehr vor
handen (Abb. 18). 

Freilich fehlen geniigend ausgiebige vergleichende Untersuchungen von 
Flachschnitten durch die einzelnen Skleralabschnitte an hochgradig myopischen 
Augen, urn zu entscheiden, ob die genannten Charakteristika mit dem Gesagten 
nicht fast schon etwas zu weitgehend schematisiert sind. Auf aIle FaIle wird 
uns im ausgebildeten Zustand das histologische Bild der Lederhaut schwer 
unterscheiden lassen, was dispositioneIle Ursache des ortlichen Ausweitungs
prozesses gewesen sein konne, oder was lediglich die Folge der Dehnung dar
stellt. Es sei deshalb ausdriicklich darauf hingewiesen, daB der iiberwiegend 
meridionale Faserverlauf sich auch an ektatischen Partien an nichtmyopischen 
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Augen finden kann, die einer Dehnung durch intraokulare Drucksteigerung 
unterliegen. Als Beispiel bilde ich in Abb. 19 ein Stiick der Sklera eines kind
lichen Auges mit Luxation der Linse in die Vorderkammer ab, das unter 

b 

Abb. 19a und b. a hiichstgradig gedehnte Sklera aus dem 
vorderen Abschnitt eines kindlichen Auges mit Luxation 
der Linse in die Vorderkammer, b symmetrische Skleral
partie der gegenUberliegenden kaum gedehnten Bulbus
wand desselbeu Auges in gleicher Vergrol3erung. (Der 
Bildausschnitt b umfal3t nicht die ganze Dicke der Sklera.) 

der Drucksteigerung eine ganz 
ungewohnliche Langenausweitung 
(34 mm) in Form eines riesigen, 
vorwiegend die obere Bulbushalfte 
einnehmenden, flachen praaqua
torialen Staphyloms erfahren hatte. 
Ob hier von Hause aus ebenfalls 
eine Minderwertigkeit, d . h. eine 
strukturelle Disposition dieses Teils 
der Skleralhiille vorgelegen hat 
oder nebengeordnete Faktoren mit
gespielt haben, muG dahingestellt 
bleiben. 

Wenn GRUNERT ganz allgemein. 
hin eine physiologische Widerstands· 
schwache des hinteren Augapfelab· 
schnitts im Kindesaiter annimmt, weil 
sich schon wahrend der fetalen Ent
wicklung der vordere Bulbusabschnitt 
friiher festige als der hintere, und damit 
die Myopiebereitschaft jugendlicher 
Augen begriindet, so konnten wohl nur 
ausgedehntevergleichende Untersuchun
gen von Neugeborenenaugen erkennen 
lassen, ob individueIIe Verschieden
heiten starkeren AusmaJ3es in dieser 
Beziehung vorkommen. 

Wie leicht man bei der Beur
teilung struktureller Details der 
Sklera Irrtiimern ausgesetzt sein 
kann, zeigt die Behauptung von 
LANGE, die seinerzeit Aufsehen er
regte, aber gleich mit Befremden 
aufgenommen wurde, daG namlich 
die Lederhaut bei hoheren Graden 
von Myopie in ihrem ganzen Um
fange mit Ausnahme der Nachbar
schaft des Sehnerven auffallendarm 
an elastischen Fasern sei. Er ent
nahm dies Untersuchungen an 
4 Augapfeln von 7-10 D. im Ver
gleich zu 5 emmetropischen Augen 
und schloG daraus, daG die Ur
sache der progressiven Myopie in 
einer ange borenen mangelhaften 
Entwicklung der elastischen Fasern 
der Lederhaut liege. Selbst bei 
tatsachlichem Zutreffen des Be

fundes wiirde diese Folgerung durchaus nicht schliissig sein, denn es konnte 
sich ja ebensowohl um einen sekundaren Schwund der elastischen Elemente 
handeln. Es haben aber zahlreiche sorgfaltige Nachuntersuchungen ergeben 
(BIRCH-HIRSCHFELD, ELSCHNIG, HOSCH, Fuss), daB LANGE iiberhaupt einer 
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Tauschung durch schlecht farbbare Praparate anheimgefallen war. Denn die 
genannten Autoren fanden iibereinstimmend auch in den starkst verdiinnten 
Skleralpartien hochgradig myopischer Bulbi sehr gut darstellbare und in 
ihrer Menge gegeniiber der Norm sicher nicht verminderte elastische Fasern. 
Freilich muB man deren Anordnung und Verteilung in gesunden Augen kennen, 
d. h . wissen, daB sie urn den Sehnerven herum sehr reichlich, am Aquator 
verhaltnismaBig sparlich sind, auch muB man die Unterschiede in den ver
schiedenen Lebensaltern beriicksichtigen, auf die KREKELER besonders auf
merksam gemacht hat. Vor aHem ist der Nachweis der an sich feinen elasti
schen Fasern in der Sklera eine Frage der Technik, d. h. man untersucht am besten 
Gefrierschnitte oder verwendet Paraffin- bzw. Trockenzelloidineinbettung. Denn 

--------
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Abb. 20a uud b. a Elastische Fasern iu der Sklera cines emmetropischen Auges (nach SATTLER), Flachschnitt, 
WEIGERTsche Fiirbung, b desgl. elastische Fasern aus dem stark ektasierten hinteren Abschnitt eines myopischen 

Auges von 36 mm Achsenliinge. (Nach BIRCH-HIRSCHFELD.) 

bei der gewohnlichen Zelloidinmethode sind sie wegen der Dicke des sich mit
farbenden Einbettungsmittels schwer nachweisbar, zumal die Farbung wegen 
der Feinheit der Fasern eine besonders intensive, d. h. langdauernde sein muB. 
AIle neueren Untersucher stimmen, wie gesagt, fUr die Myopie darin iiberein, 
daB im Verhaltnis zu der Verdiinnung der Sklera ihr Gehalt an elastischen 
Fasern, und zwar in allen ihren Teilen keineswegs vermindert ist. Am schonsten 
tritt dies in Flachschnitten hervor und es sei deshalb auf die Abbildung eines 
Praparates aus dem stark staphylomatos ektasierten hinteren Abschnitt eines 
Bulbus von 30 D . Myopie (BIRCH-HIRSCHFELD) im Vergleich zu einem gleich
artig hergestellten normalen Praparat (SATTLER) hingewiesen (Abb. 20 a u. b). 

Ais besonders noch bemerkenswerte Veranderung der hochgradig verdiinnten 
Skleraam hinterenPol bei exzessiver Myopie beschreibt HANSSEN in einem 
FaIle das Vorkommeri zahlreicher zirkumskripter, im Vergleich zu ihrer 
Umgebung noch besonders stark verdiinnter SteIlen, wobei sich in die dadurch 
entstehenden Ausbuchtungen die Aderhaut mitlaufend vorwolbt. 

Absatzartige Ungleichheiten in der Skleralverdiinnung findet man bei 
myopischen Augapfeln hochster Langengrade haufiger ; daB sie aber die Form 
wie in dem von HANSSEN abgebildeten FaIle annehmen, scheint mir nach meiner 
personlichen Erfahrung bei gut konservierten Bulbis etwas sehr Seltenes zu 
sein. Vielleicht steht der HANSsENsche Befund damit in Zusammenhang, daB 

36* 
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es sich bei seinem FaIle um ein Auge mit totaler Netzhautablosung und sekundarer 
Drucksteigerung handelte. 

Wirkliche Perforationen, d. h. vollstandige umsehriebene Dehiszenzen der 
Sklera exzessiv myopischer Augen haben AXENFELD~POLATTI und PLOCHER 
beschrieben. Es handelt sieh in diesen Fallen, wie Abb.21 veranschaulicht, 
in der Tat um grubenformige, die ganze Dicke der Sklera durehsetzende Defek:te, 
in die sich rarefiziertes Netzhautgewebe einsenkt. Ob es sieh dabei aber wirk
lich urn den Ausdruck hochster myopischer Dehnungsatrophie handelt, wie die 
genannten Autoren annehmen, erscheint au13erst zweifelhaft, weil diese um
schriebenen Dehiszenzen sich jedesmal nur in naehster Nahe des Sehnerven, 
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Abb. 21. Skleraldehiszenz mit Retinaeinlagerung. 
(Nach PLOCHER.) 

' . 

und zwar an Stellen fanden, wo die 
Sklera an sich noch eine betracht
liche Dicke hatte . PLOCHER machte 
deshalb, obwohl er an seiner Deu
tung festhielt, mit Reeht auf den 
Umstand aufmerksam, da13 es stets 
Stellen seien, an denen hintere Zi
liargefa13e ihren Durchtritt nehmen, 
so da13 die Sklera hier zum gruben
artigen Auseinanderweichen bei der 
Dehnung pradisponiert war. ELSCH
NIG hat den weitergehenden Ein
wand erhoben, ob es sich nieht 
iiberhaupt bei den Befunden um 
kongenitale Anomalien handele, da 
bekannterma13en ahnliche taschen
formige Ausstiilpungen von Netz
hautgewebe in Fallen von Kolobom 
des Nervus opticus gefunden werden. 
HANSSEN, der in den von ihm unter
suchten myopisehenAugapfeln mehr

fach flaehe Einlagerungen von gliosem Gewebe und Nervenfasern in Kissenform 
zwischen Chorioidea und Sklera mit gleichzeitiger muldenfOrmiger Ektasie der 
letzteren fand, sehlie13t sich dieser Erklarung an und in der Tat diirfte die An
nahme, da13 es sieh hier um die Verbindung einer angeborenen Anomalie mit 
der Myopie handele, die gro13ere Wahrscheinliehkeit fiir sieh haben (vgl. auch 
die Abb. S. 585 nach KRUCKMANN). Mir selbst sind in den mir zur Verfiigung 
stehenden myopisehen Augapfeln eigentliche sklerale Dehiszenzen nicht vor
gekommen. Dagegen tritt ein ortlieh starkeres Auseinanderweichen der Fasern 
der hochstgradig verdiinnten Sklera am hinteren Pol an den Stellen des sehragen 
Durchtritts von Gefa13en und Ziliarnerven naturgema13 haufig in Erseheinung. 

Wenn STILLING und FucHs darauf hingewiesen haben, da13 man gelegent
lich myopische Augii.pfel mit normal dicker Lederhaut findet, ja da13 sogar 
in der Umgebung des Sehnerven und am hinteren Pol die Breite der Sklera im 
Schnitt trotz myopischer Papillenform die durchschnittlichen Ma13e des emme
tropischen Auges iibertreffen kann, so hat das fiir uns heute nichts befremdliches. 
Es handelt sich in diesenFallen stets umMyopien geringen Grades, also um solehe, 
die in den Bereich der sog. Streuungsmyopie fallen, so da13 naturgema13 alle 
Ma13e innerhalb der normalbiologischen Variationsgrenzen liegen. 

c) Der vordere Abschnitt des myopischen Auges bis zur Ora serrata. 
Was den vorderen Abschnitt bei Myopie anbetrifft, so zeigt er, wie schon 

oben erwahnt wurde, auch bei den exzessivsten Formen von Myopie keine 
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merklichen Abweichungen von der Norm. Die Kornea weist nichts von den
jenigen Strukturanderungen auf, die wir an buphthalmischen Augen kennen. 
Wenn FLEISCHER und FABER mittels Spaltlampenuntersuchung an den Augen 
zweier jugendlicher Patienten mit hochgradiger Myopie klinisch Deszemetrisse 
nachweisen konnten, so mochte man geneigt sein, an Grenzfalle von Hydr
ophthalmus zu denken, obschon VergroBerung der Kornea und Exkavation 
der Papille dabei fehlten. Anatomisch ist ein solcher Befund von TERRIEN 
bei einer Myopie von 25 D. beschrieben worden, wobei die BOWMANsche 
Membran zugleich fehlte und die Hornhaut wohl auch abnorm groB war. 

Die V order kammer findet man bei exzessiver Myopie haufig tiefer als 
es der durchschnittlichen Norm entspricht. Doch erreicht die Erscheinung nie
mals Grade wie beim Hydrophthalmus, es sei denn, daB die beiden Anomalien 
sich miteinander kombinierten. 

Auch die Kammerbucht reicht hau
fig etwas weiter zuriick, d. h. die Iriswurzel 
erscheint leicht riickwarts verlagert und 
die sehnige Insertion des meridionalen Teils 
des Muse. ciliaris am SCHLEMMschen Kanal 
verlangert. Dies steht mit der gesamten 
Form des Ziliarkorpers, insbesondere des 
Ziliarmuskels in Beziehung. 

Die sog. myopische Form des Zili
armuskels ist eine seit langer Zeit fest
gestellte und viel diskutierte Erscheinung. 
Ais erster hat IWANoFF auf sie aufmerk
sam gemacht, der von dem Gedanken 
ausging, der weitgehende Nichtgebrauch 
des Akkommodationsvorganges bei Kurz
sichtigen miisse eine Inaktivitatsatrophie 

Abb. 22. Schematische Darstellung der Form 
des Ziliarmuskels bei Hyperopie, Emmetropie 

und Myopie. (~ach IWANOFF.) 

des gesamten Ziliarmuskels zur Folge haben. Seine Erwartung fand er 
allerdings in dieser Form nicht bestatigt, denn er traf den Muskel in hoch
gradig myopischen Augen nicht selten verlangert und in seinem riickwartigen 
Teil verdickt an. Indessen gelangte er auf Grund der von ihm anatomisch 
untersuchten kurzsichtigen, iibersichtigen und normalsichtigen Augapfel zu der 
Uberzeugung, daB tatsachlich den drei verschiedenen Brechungszustanden 
drei unterschiedliche Typen des Ziliarmuskels entsprachen (vgl. die Skizze 
Abb. 22). Wahrend namlich beim emme.tropischen Auge die vordere Be
grenzungslinie des Ziliarmuskels nahezu senkrecht zur Sklera stehe, so daB der 
Muske! insgesamt etwa ein rechtwinkliges Dreieck darstelle, biege er beim myopi
schen mit seiner vorderen Begrenzung sofort bogenformig nach hinten um und 
die Hohe des gleichformig anschwellenden Muskelbauches erscheine riickwarts 
verlagert. Beim hyperopischen Auge lade im Gegensatz hierzu der Muskel mit 
stark konvexer Kriimmung in breiter Masse nach vorne aus und sei dafiir kiirzer. 
Diese Differenzen beruhen nach IWANoFF darauf, daB im Aufbau des Muskels 
bei der Myopie die longitudinalen Muskelfasern vorherrschen, die zirkularen 
dagegen fast ganz fehlen, wahrend beim hyperopischen Auge letztere an Masse 
die des emmetropischen Auges merklich iibertreffen. Mit anderen Worten dem 
hyperopen Typus lage eine Hypertrophie des MULLERschen Muskels, dem myopen 
eine Atrophie desselben neben Hypertrophie des BRUcKEschen Muskels zugrunde. 
So kam IWANoFF zu dem SchluB, daB den beiden Portionen des Ziliarmuskels 
eine verschiedene Funktion zukommen miisse, und zwar solIe ausschlieBlich 
die zirkulare dem eigentlichen Akkommodationsvorgang dienen, weshalb sie 
bei der Hyperopie durch starkere Inanspruchnahme hypertrophiere, bei der 
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Myopie dagegen einer Inaktivitatsatrophie verfalle. Der longitudinale Teil des 
Muskels wirke seinerseits nur im Sinne eines "Tensor chorioideae" und erfahre 
daher in Zusammenhang mit der Dehnung des myopischen Auges keine Atrophie 
sondern im Gegenteil eine Verstarkung. 

Ganz abgesehen davon, daB die Hypothesen tiber die verschiedene Funktion 
des longitudinalen und zirkularen Teils des Ziliarmuskels sich in dieser strengen 
Form nicht haben aufrecht erhalten lassen -, die Mehrzahl der heutigen 
Forscher schreibt ihm mit HESS und GULLSTRAND eine fUr die Akkommodation 
einheitliche Funktion zu, doch ist dies noch eine lebhaft umstrittene Frage -
so liegen die rein tatsachlichen Verhaltnisse der mikroskopischen Befunde in 

Abb.23. Sag. emmetropisch bis hyperopische Form des Ziliarmuskels. 

Wirklichkeit keineswegs so einfach, wie IWANOFF und nach ihm langere Zeit 
noch viele andere Autoren geglaubt hatten. 

Wenn man auch, wie wir sehen werden, bis zu einem gewissen Grade be
rechtigterweise von einem myopischen und hyperopischen Bau des Ziliarmuskels 
sprechen kann, so hatte man doch zu sehr unter dem Eindruck der starksten 
vorkommenden Verschiedenheiten gestanden und, wie aIle spateren Untersucher 
anerkennen muBten, nicht gentigend die normalerweise vorkommenden Va
rianten im Bau des Ziliarmuskels beachtet. An sich ist die Analyse der ein
zelnen Teile des Muskels tiberhaupt keine ganz leichte. Denn da er nicht, wie bei
spielsweise der Sphinkter iridis, eine kompakte Masse darsteIlt, sondern ein 
maschenartiges, zum Teil lockeres Geflecht von Btindeln, das seinerseits von 
einem mehr oder minder machtigen spongiosem Gertist von Bindegewebsbalken 
durchsetzt ist, so grenzen sich die einzelnen Muskelportionen keineswegs scharf 
voneinander ab, sondern gehen fast unmerklich ineinander tiber. Am geschlossen
sten erscheint meist noch der longitudinale, der Sklera sich anschmiegende, 
nach BRUCKE benannte Teil, weil hier die Muskelfasern meridional gestreckt 
dicht aneinander liegen und das Zwischengewebe ein verhaltnismaBig sehr spar
liches ist. An ihn schlieBt sich aber in ganz langsamer kontinuierlicher Richtungs
anderung der Fasern ein wesentlich lockerer gefiigtes, schein bar facherartig ans
strahlendes Geflecht von Muskelbtindeln an, welches man als den radiaren oder 
retikularen Toil zu bezeichnen pflegt und welches seinerseits ebenfalls durch 
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zunehmende Anderung der Faserrichtung in die zirkulare Portion (MuLLERscher 
Muskel) iibergeht. Bei sorgfaltiger Betrachtung muB man den Ziliarmuskel 
daher im ganzen doch als ein einheitliches, wenn auch in seiner Struktur 
wechselndes Gebilde ansprechen. 

Unterschiede in den Massenverhaltnissen der einzelnen Teile und damit 
in der gesamten Form des Muskels bestehen nun schon in nicht unbetrachtlichem 
Grade an normalen emmetropischen Augen. Ja, je mehr Augen man daraufhin 
untersucht, um so mehr ist man iiber den Wechsel der Bilder erstaunt. Bald ist 
die Ringportion derart deutlich ausgebildet, daB die im Meridionalschnitt quer
getroffenell Muskelbiindel als kompaktere Masse sofort den Blick auf sich 

Abb. 24. Sog. myopische Form des ZiIiarmuskels. 

ziehen oder sogar ziemlich weit in den riickwartigen Teil des Innenraums des 
Muskels zu verfolgen sind. Bald sind sie soviel sparlicher vorhanden, daB man 
sie erst aufsuchen muB und von der radiaren Portion nur schwer zu unterscheiden 
vermag. Sehr haufig tr.ifft man sogar in ein und demselben Bulbuspraparat, 
wenn es sich um gut orientierte, durch die Mitte der Pupille gehende Horizontal
schnitte handelt, beide Bilder vereinigt an, d . h. auf der nasalen Seite den erst
geschilderten, mehr hyperopischen, auf der temporalen Seite den zweiten, mehr 
myopischen Typus des Ziliarmuskelbaues. 

Es hangt dies augenscheinlich damit zusammen, daB im allgemeinen aIle 
longitudinalen MaBe auf der temporalen Seite gestreckter sind als auf der nasalen, 
wie dies schon S. 541 geschildert wurde. Dieser Umstand darf selbstverstandlich 
auch bei Betrachtung von Praparaten ametropischer Augapfel nicht auBer acht 
gelassen werden und tatsachlich findet man gar nicht selten selbst bei starkeren 
Myopien den sog. myopischen Bau des Ziliarmuskels nur auf der temporalen 
Seite. Auch am Neugeborenenauge machen sich schon ahnliche individuelle 
Verschiedenheiten geltend wie beim Erwachsenenauge. Wenigstens fanden 
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MERKEL und ORR sowie vor allem LANGE bei anatomischer Untersuchung 
zahlreicher Bulbi von neugeborenen Kindern in nahezu gleicher Verteilung 
bald die schmale schlanke Form des Ziliarmuskels mit fast ausschlieBlich 
longitudinalen dicht liegenden Fasern, bald die gedrungenere mit reichlich 
zirkularen Fasern neben den meridionalen. Nach FUCHS soll dagegen die 
erstere Form durchaus vorherrschen, ja er kam auf Grund seines Materials 
zu dem SchluB, daB sogar im ersten Lebensjahre die zirkulare Portion noch 
ganz fehle und der Muskel erst innerhalb des zweiten und dritten Jahres mit 
der weiteren Entwicklung der Muskelfasern und insbesondere des interstitiellen 
Bindegewebes der radiaren Portion sich der Form des Erwachsenenauges nahere. 

DaB im ausgewachsenen Zustande bei allen Refraktionen in mittlerer Aus
bildung beide Formen vorkommen konnen, dariiber darf nach den Ergebnissen 
aller Untersucher (HEINE, HESS, STILLING, SALZMANN, FUCHS, LAUBER) kein 
Zweifel mehr sein, und ich selbst kann es auf Grund eigener Feststellungen eben
falls bestatigen. Ebensowenig ist aber abzustreiten, daB hinsichtlich der Haufig
keit des Vorkommens gewisse gesetzmaBige Beziehungen zu den verschiedenen 
Brechungszustanden bestehen. So iiberwiegt bei Augen mit verhaItnismaBig 
kurzer Achse unverkennbar der sog. hyperopische Typ des Ziliarkorperbaues, 
bei Augen mit langer Achse der sog. myopische. Ja es steht bei der Myopie die 
langgestreckte Form des Ziliarmuskels, wenn auch Ausnahmen vorkommen, 
durchschnittlich in annaherndem Verhaltnis zur Achsenlange bzw. zum je
weiligen Grade der Mitbeteiligung des vorderen Abschnitts an der Dehnung 
des Auges. Denn je ausgesprochener exzessiv-myopische Bulbi man daraufhin 
untersucht, um so seltener vermiBt man die schmale, durch die Zusammen
drangung aller Fasern charakterisierte myopische Form des Ziliarmuskels, er 
erscheint dann auch im ganzen von zunehmender Schwache; ja bei Kombination 
von Myopie mit Hydrophthalmus ist er schlieBlich zu einem ganz reduzierten 
rein meridional gestreiften Band ausgedehnt, wobei sich hier allerdings zur 
Dehnung die atrophierende Wirkung des erhohten Augeninnendruckes hinzu
gesellt.Je starker man sich andererseits dem Bereiche der Streutingsmyopie 
nahert, umso mehr tritt die physiologische Variationsbreite des Muskelaufbaues 
wieder in Erscheinung. Mit Atrophie durch Nichtgebrauch diirfte das Zuriick
treten bzw. Fehlen der zirkularen Portion des Muskels daher schwerlich in Zu
sammenhang zu bringen sein, denn sonst miiBte diese Erscheinung eigentlich 
schon bei allen mittleren Myopien iiber 4 D. regelmaBig zu finden sein. Auch 
stande eine solche Annahme in direktem Widerspruch zu unseren klinischen 
Kentnissen von der Akkommodationsbreite kurzsichtiger Augen. HEINE hat 
allerdings an Affenaugen, die er nach Eintraufeln von Eserin und Atropin 
anatomisch untersuchte, gezeigt, daB der normale Ziliarmuskel in Tatigkeit 
mehr dem hyperopen, in Ruhe mehr dem myopen Typus gleiche, aber anderer
seits sah er bei Entspannung des Bulbus durch hintere Sklerotomie selbst den 
Atropinmuskel die hochstmogliche hyperope -Form annehmen, d. h. sich ganz 
nach vorn zusammendrangen, so daB im mikroskopischen Bilde fast nur zir
kulare Fasern vorzuliegen schienen. 

Alles in allem mochte es somit am nachsten liegen, in den verschiedenen 
Formen des Ziliarmuskels bzw. des ganzen Ziliarkorpers den Ausdruck einer 
bestimmten anatomischen Gesamtarchitektur des Bulbus zu sehen, fiir die 
die Anlage vielleicht schon in sehr friiher Entwicklungszeit gelegt ist, und mit 
der auch die spatere, d. h. postembryonale Gestaltsbildung des Auges in innerem 
Zusammenhange steht. Moglichenfalls konnte etwas mehr Klarheit dariiber 
gewonnen werden, wenn sich ofters Gelegenheit bote, hochgradig anisometrope 
Augenpaare anatomisch zu untersuchen. In dem von HEINE mitgeteilten und 
S.554 abgebildeten FaIle, bei dem die vorderen Abschnitte der stark achsen-
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verschiedenen Bulbi sich vollstandig deckten, bestand nach seiner Angabe auch 
im Bau der Ziliarmuskeln vollige Ubereinstimmung. 

Schliisse aus den anatomischen Befunden bei myopischen gegeniiber hyper
opischen Augen auf unterschiedliche Aufgaben der einzelnen Muskelportionen 
ziehen zu wollen, scheint einstweilen ein durchaus spekulatives Unterfangen. 
Hier muB erst die physiologische Forschung noch iiber manche Fragen, so z. B. 
dariiber, inwieweit neben der parasympathischen Innervation des Ziliarmuskels 
noch eine sympathische in Frage kommt, weitere Klarung bringen. Bis dahin 
schweben die Annahmen einer Sonderfunktion des "Tensor chorioideae" oder 
"Compressor bulbi" noch zu sehr in der Luft. 

Das Verhalten der Linse weicht bei der Myopie fUr gewohnlich nicht von 
der Norm abo Erwahnenswert ist nur, daB sich in vorgeschrittenem Alter in 
h6her kurzsichtigen Augen gar nicht selten eine Cataracta brunescens, verbunden 
mit ausgesprochener Erh6hung des Brechungsindex des Kernes ("Butzen
scheibe", "Scheinkatarakt" oder "Linse mit doppeltem Brennpunkt") entwickelt. 
Ihre Entstehung mag vielleicht mit den gleichzeitigen Veranderungen des Glas
k6rpers in Verbindung stehen, da auch in nichtmyopischen Augen die gleiche 
Linsenerkrankung meist mit Verfliissigung des Glask6rpers und flottierenden 
Triibungen vergesellschaftet ist. Da sie eine zunehmende Refraktionserhohung 
bedingt, kommt es noch zu einer spaten, scheinbar starken Progression der Myopie, 
die aber mit dem eigentlich kurzsichtigen Bau des Auges nichts zu tun hat. 
Beziiglich des anatomischen Substrates dieser Linsenkernveranderung sei auf 
den Abschnitt Linse verwiesen. 

d) Das Verhalten des Glaskorpers. 

DaB der Glask6rper bei den h6heren Graden der Myopie haufig destruk
tiven Veranderungen unterliegt, ist so lange bekannt, als man sich iiberhaupt 
mit der Pathologie kurzsichtiger Augen beschaftigte. Klinisch war es besonders 
die teilweise Verfliissigung und die Bildung mehr oder minder starker flottie
render Triibungen, die die Aufmerksamkeit auf sich zog; pathologisch-anato
misch stand vor allem das Bild der sog. Glaskorperabhebung schon friih 
im Mittelpunkt des Interesses. Uber V orkommen, Entstehung und Bedeutung 
dieser beiden Veranderungen des fiir den Bestand des achseftvergroBerten 
Auges so besonders wichtigen Teiles desselben gingen die Ansichten jahrzehnte
lang auseinander und im Grunde sind es die gleichen Fragen, um die noch heute 
die Diskussion gefiihrt wird. 

Die Schwierigkeit der Gewinnung einheitlicher Auffassungen liegt dabei 
keineswegs allein in der Seltenheit geeigneten Sektionsmaterials begriindet, 
sondern hangt aufs innigste mit dem Problem der Beschaffenheit und des Baues 
des normalen Glask6rpers zusammen, das trotz eindringlichster Bemiihungen 
bis jetzt noch nicht wirklich geklart ist. 1st es doch nicht gelungen, die Ergeb
nisse der uns neben der anatomischen Untersuchung heute zur Verfiigung 
stehenden Methoden der Spaltlampenmikroskopie am lebenden Auge und der 
Immersionsultramikroskopie frisch entnommener Glaskorpersubstanz in volligen 
Einklang miteinander zu bringen. Das letztgenannte Verfahren hat nach den 
iibereinstimmenden Ergebnissen seiner Urheber BAURMANN und THIESSEN 
sowie der spateren Untersucher HEESCH und STROMBERG erwiesen, daB die 
ultramikroskopische Struktur des Glask6rpers eine ganz ungemein feine, 
parallelfadig gittrige ist, die durch ihre Zartheit und Anordnung von den 
in mikroskopischen Schnitten farberisch darstellbaren, relativ groben Faser
netzen grundsatzlich abweicht. Nur die Packungsdichte der zarten Faden 
erscheint in den einzelnen Partien des Glask6rpers verschieden, die Intensitat 
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des von ihnen abgebeugten Lichtes dagegen iiberall nahezu gleich. Fiir die 
Untersuchung des Glaskorpers in situ an ganzen, bei der Sektion gewon
nenen Augapfeln ist das Ultramikroskop kiirzlich von BAURMANN erstmalig 
herangezogen worden, indem er die Sklera der Bulbi fUr Beleuchtungs- und 
Beobachtungssystem zweifach fensterte. Hier befinden wir uns also noch im 
Anfang des Versuches, die Methode fUr die Erfassung pathologischer V organge 
zu verwerten. Die Spaltlampenmikroskopie am lebenden Auge steht dagegen 
seit Jahren im Vordergrunde der klinischen Untersuchung des gesunden und 
veranderten Glaskorpers. Die mit ihr erhaltenen Bilder weisen wesentlich 
eindrucksvollere membranos-Iamellare Strukturen auf, die aber ihrerseits 
ebenfalls durch die optischen Besonderheiten dieser so vervollkommneten Art 
von Fokalbeleuchtung bedingt sind, indem je nach Lage des sog.optischen 
Schnittes vorzugsweise die Reflexphanomene an bestimmt gerichteten optischen 
Grenzflachen zur Anschauung gelangen. Bei der Deutung samtlicher Befunde 
muB man sich daher immer der Grenzen der Beweiskraft der jeweilig an
gewendeten Methode bewuBt bleiben. So ist es verstandlich, wenn die Fragen, 
wie sich die Existenz eines in vivo auch noch so feinen geweblichen Geriistes 
des Glaskorpers mit seiner insgesamt gelartigen Beschaffenheit vereinigt und 
in welcher Weise sich die pathologischen Destruktionen aus dem normalen 
Aufbau ableiten lassen, noch keineswegs befriedigend geklart werden konnten. 
Eine gewisse Zugfestigkeit kommt ihm, wie klinische Erfahrungen lehren, un
zweifelhaft zu. 

DaB der Glaskorper bei der Fixation, Hartung und Farbung chemischen 
Veranderungen, Fallungs- und Schrumpfungsprozessen unterliegt, durch die 
ein zu kompaktes und auch in seiner Topographie geandertes strukturelles 
Fasergeriist vorgetauscht wird, haben kritische Untersucher schon friih erkannt 
und daher vor zu weitgehenden Schliissen aus den histologischen Bildern ge
warnt. Ja, vielfach iiberwog die Neigung, anatomische Befunde, die sich auf 
raumliche Trennungen von fliissigen und kompakteren Partien beziehen, wie sie 
uns gerade im myopischen Auge interessieren, schlechtweg als Kunstprodukte 
abzutun. Doch darf schlieBlich nie vergessen werden, daB uns in der gesamten 
Histologie infolge der Hartungs- und Farbungsverfahren das mikroskopische 
Bild gewissermaBen immer nur "kiinstliche" Bilder zeigt, aus denen wir uns 
aber auf irgendwie in vivo praformierte Strukturen zu schlieBen fUr berechtigt 
halten. Denn letzten Endes muB ja im lebenden Gewebe eine Grundlage fiir 
die im mikroskopischen Praparat zutage tretenden regelmaBig wiederkehrenden 
Anordnungen gegeben sein (vgl. dazu auch LAUBER und EISLER). Mit Recht 
wird daher der Histologe weiter um die Analyse der Glaskorperanatomie und 
Pathologie bemiiht" bleiben, nur miissen die Befunde am Auge des Lebenden 
immer mehr zur vergleichenden Kritik verwertet werden. Wenn sich dabei 
erweist, daB keineswegs aIle Deutungen der Ophthalmologen alterer Zeiten 
abwegig waren, daB vielmehr oft ihre SchluBfolgerungen das Wesentliche 
trafen, so ist das wohl sicher mit darin begriindet, daB jene Autoren neben dem 
mikroskopischen Praparat auch die makroskopische Untersuchung frisch auf
geschnittener Bulbi zur Beurteilung mit heranzuziehen gewohnt waren. 

So haben schon ARLT (1856) und IWANoFF (1869), die sich als erste mit 
dem Problem der Glaskorperverfliissigung naher beschaftigten, richtig 
erkannt, daB diese, soweit es sich um sonst nicht pathologisch veranderte Augen 
handelt - die Glaskorperverfliissigung im Gefolge von Verletzungen, schweren 
Entziindungen, absolutem Glaukom usw. scheidet hier fUr uns aus - nicht 
rein auf hochgradig myopische Augen beschrankt ist, sondern auch bei emmetro
pischen in vorgeriicktem Alter vorkommt. ARLT fiihrte dies auf einen "senilen 
Schwund des Geriistes" zuriick, wie er auch im myopischen Auge von einer 
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"Zerkliiftung des Stromas" sprach, und IWANOFF hob bereits hervor, daB 
"die Glaskorperverfliissigung, welche als Produkt des senilen Organismus 
auf tritt, auf der Grenze zwischen einem pathologischen und physiologischen 
ProzeB" stehe. Nach unseren heutigen Kenntnissen scheint der menschliche 
Glaskorper schon verhaltnismaBig friihzeitig an Homogenitat seiner Struktur 
einzubiiBen. Vor allem erfahren wohl die zentralen Partien am ehesten eine 
zunehmende Umlagerung, woraus sich vieles von dem Streit iiber Existenz 
oder Nichtvorhandensein eines sich abgrenzenden Canalis hyaloideus beim 
Menschen erklart. Die in spateren Lebensjahrzehnten fortschreitende Bildung 
von mit Fliissigkeit gefiillten Hohlraumen infolge Rarefikation des Geriist
werkes war schon von RETZIUS (1894) histologisch festgestellt worden. BAUR
MANN hat dann kiirzlich auch auf ultramikroskopischem Wege in geeigneten 
Fallen den Nachweis gefiihrt, daB bereits in jugendlichem Alter der Glaskorper 
einen ZerkliiftungsprozeB zeigen kann, der mit kleineren Fliissigkeitshohlen 
beginnt, um dann mit fortschreitenden Lebensjahren zu immer umfang
reicheren Zerfallshohlen zu fiihren. Doch halten sich im allgcmeinen die V or
gange beim im iibrigen gesunden, d. h. nicht zu schwer gefaBgeschadigten Alters
auge in verhaltnismaBig engen Grenzen, wahrend bei der exzessiven Myopie 
die Zerfallsbereitschaft wesentlich vorzeitiger und starker sich geltend macht. 
Auch hier beginnt der VerfliissigungsprozeB vorzugsweise in den mittleren 
Partien, wahrend die peripheren am langsten ihren kolloidalen Zusammenhang 
bewahren. Doch kann es in den vorgeschrittenen Stadien zu einer nahezu gleich
maBigen Beweglichkeitserhohung des destruierten Glaskorpers in ganzer Aus
dehnung kommen. Durchschnittlich tritt der ProzeB um so friiher und starker 
auf, je hohergradig die gesamten strukturellen Veranderungen des Auges sind. 
Mit der Spaltlampe findet man weite optisch leere Raume, in denen grobfadige 
oder zusammengeballte Geriistfetzen bei den Bulbusbewegungen frei hin und her 
fluten (vgl. dazu KOPPE, VOGT, CATTANEO, COMBERG, MEESMANN). Zu ultra
mikroskopischer Untersuchung frisch enukleierter myopischer Bulbi war augen
scheinlich bisher noch nicht Gelegenheit gegeben und wohl aus dem Material
mangel erklart es sich, daB auch die mikroskopische Struktur der bei der Ver
fliissigung auftretenden Glaskorpertriibungen noch nicht feststeht. Was dariiber 
in Bd. 1 dieses Handbuches auf S. 832 von GREEFF gesagt ist, bezieht sich auf 
ein gleichzeitig entziindlich verandertes Auge. Fiir das sonst komplikationsfreie 
myopische Auge hatte SCHWEIGGER gefunden, daB die in der Glaskorperfliissig
keit schwimmenden Flocken unter dem Mikroskop lediglich ein faserig-korniges 
Aussehen darbieten, und VOGT hebt auf Grund des Spaltlampenbildes hervor, 
daB die flottierenden Triibungen iiberwiegend als Destruktionsprodukt des 
Geriistes aufzufassen seien. 

Ebenso wie die Verfliissigung kommt auch die G laskorpera bhe bung 
keineswegs ausschlieBlich am kurzsichtigen Auge vor. Auch sie findet sich nicht 
selten im Alter sowie im Gefolge sonstiger degenerativer Prozesse der inneren 
Augenhaute, doch ist das hochgradig achsenverlangerte Auge besonders dazu 
disponiert. 

Der erste, der eine hintere Glaskorperabltisung an kurzsichtigen Augen, 
und zwar an zweien ohne und einem mit Netzhautablosung anatomisch fest
stellte, war IWANOFF (1869). Er fiihrte sie, den Vorstellungen seiner Zeit ent
sprechend, darauf zuriick, daB der Glaskorper der durch den DehnungsprozeB 
bedingten Volumenzunahme des Bulbus nicht zu folgen vermochte und daher 
durch einen ex vacuo erfolgenden FliissigkeitserguB von riickwarts abgedrangt 
werde. Des historischen Interesses wegen mag eine seiner Abbildungen hier 
Wiedergabe finden, die sich auf ein myopisches Auge von 30 mm Achsenlange 
bezieht, das vermutlich, wie es damals allgemein geschah, in reiner MliLLER-
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scher Fliissigkeit fixiert und dann horizontal aufgeschnitten war (Abb. 25). 
Sehr bald regten sich Zweifel, ob es sich bei den an sich von den verschieden
sten Seiten, so besonders von WEISS in ahnlicher Weise erhobenen Befunden 
nicht nur um einen durch die Hartungsfliissigkeiten bedingten Artefakt handele. 
Am entschiedensten hat sich spater ELSCHNIG in diesem Sinne ausgesprochen, 
der zur zuverlassigeren Fixierung der MULLERSchen Fliissigkeit bereits Formol 
zusetzte, wenn notig solches auch in den Bulbus injizierte und aIle Augen 
selbstverstandlich vor der Hartung in Alkohol aufschnitt, da dieser erfahrungs
gemaB auch bei normalen Augen den Glaskorper zur Schrumpfung nach seiner 
Basis hin und damit zur AblOsung vom hinteren Augenpol bringen kann. Unter 
17 myopischen Augen, von denen allerdings nur 6 eine Achsenlange von iiber 

Abb. 25. G1asktirperabhebung an 
einem myopischen Auge von 30 mm 

Achsenlange. (Nach IWANOFF.) 

27 mm aufwiesen, fand er nicht ein einziges Mal 
eine richtige Glaskorperabhebung im Sinne IWA
NOFFS, nur einmal eine schein bare in Gestalt einer 
Zusammenballung von Glaskorper an der Hinter
flache der Linse und der Oragegend, wobei ge
nauere Betrachtung aber zeigte, daB allenthalben 
zarte glaskorperahnliche Massen der Netzhaut an
lagen und mikroskopisch sich die hintere Grenzhaut 
bzw. die Limitans interna retinae in normaler 
Lage und intakt fand. Ebenso glaubte GREEFF 
nicht, daB die anatomisch gefundenen Glaskorper
ablOsungen schon intra vitam bestanden hatten, 
sondern hielt sie fUr Kunstprodukte und dies 
wurde fiir langere Zeit fast die allgemeine Meinung, 
obwohl v. HIPPEL in einer kritischen Studie den 
histologischen Glaskorperbefunden wieder mehr 

Bedeutung zumaB. Und doch konnen wir heute an der klinischen Tatsache 
des gar nicht so seltenen Vorkommens einer hinteren und oberen Glaskorper
ablosung intra vitam, bei hoheren Graden von Achsenmyopie sowohl als auch 
im Senium, kaum mehr zweifeln. 

Zunachst waren es ophthalmoskopische Befunde, die auf eine Losung des 
Glaskorpers am hinteren Pol hinwiesen, da sie bei genauerer Analyse keine 
andere Deutung zulieBen. Schon WEISS hatte 1897 bei einem Myopen von 
20 Dioptrien ziemlich weit vor der Netzhaut schwebend eine zarte, in ihrer 
Mitte ein ovales Loch besitzende Membran gesehen und die Moglichkeit ihrer 
Deutung als hintere Begrenzung des von der Netzhaut abgelOsten Glaskorpers 
erortert. KRAUPA hat dann 1914 in einem ahnlichen FaIle dieser Diagnose 
bestimmten Ausdruck gegeben und seitdem sind von PILLAT, BAENZIGER, 
VOGT u. a. zahlreiche weitere Belege zu diesem in typischer Weise immer 
wiederkehrenden Befunde beigebracht worden, der wohl jedem sorgfaltigen 
Ophthalmoskopiker gelegentlich zu Gesicht gekommen war, aber erst nach 
seiner richtigen Deutung die gebiihrende Aufmerksamkeit auf sich zog. Es 
handelt sich dabei stets um einen in der Gegend der Papille mehr oder minder 
weit vor ihr im Glaskorper schwebenden Triibungsring, der, in einer zarten 
Membran gelegen und feine radiare Streifen in sie ausstrahlend, ein kreis
fi:irmiges, ovales oder biskuitformiges Loch umgibt, durch das die Papille oder 
ein benachbarter Teil des Fundus wesentlich klarer hindurchzusehen ist als 
durch seine Umgebung (Abb.26). Es unterliegt wohl kaum einem Zweifel, 
daB diese hin und her flottierende prapapillar gefensterte Membran die hintere 
Grenzschicht des abgelosten Glaskorpers ist, die da, wo sie normalerweise 
an der Papillengrube (Area Martegiani) endet, bei der Abhebung einen De
fekt zeigt. 
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Wesentlich sicherer ist diese Diagnose noch geworden, seitdem man die 
Spaltlampenuntersuchung durch technische Verbesserungen (KOEPPE, VOGT, 
LINDNER) mehr und mehr zur Untersuchung auch riickwartigerer Teile des 
Glaskorpers hinzuzuziehen gelernt hat. Hierbei hat sich gezeigt (SALLMANN, 
RIEGER, VOGT, PILLAT), daB es neben der hinteren auch eine obere Glaskorper
abhebung gibt, die sich bis ziemlich dicht hinter die Linse erstrecken kann -
weshalb man sie auch als vordere bezeichnet 
hat - und zwar in zelt-, trichter- oder 
sackartiger Form. Obere und hintere Ab
lOsungen konnen augenscheinlich gelegent
lich ineinander iibergehen. Die Diagnose 
der Glaskorperabhebung stiitzt sich dabei 
immer auf den Nachweis einer im opti
schen Schnitt sichtbaren gefaltelten, bei 
jeder kleinsten Augenbewegung hin und her 
flottierenden Membran, welche die opake 
Glaskorpersu bstanz gegen ein optisch nahezu 
freies luzides Medium abgrenzt. Gelegent
lich sind auch dem ophthalmoskopischen 
Befunde entsprechende Defekte in ihr zu 
erkennen. Abb. 27 von VOGT gibt den 
optischen Schnitt an einem Auge von 
15 Dioptrien Myopie wieder, der die Topo

Abb. 26. PrapapiJIarer Giaskorperring bel 
Giaskorperabhebung. (Nach VOGT.) 

graphie der v 0 r d ere n - 0 b ere n sackartigen Glaskorperabhebung gut er
kennen laBt, Abb.28 von PILLAT das Spaltlampenbild einer zeltformigen 
oberen Abhebung an einem aphakischen myopischen Auge, bei der die obere 
Glaskorpermembran in weitem Umfange nach unten gesunken und nur an 

Abb.27. Vordere obere Giaskorperabhebung im Spaltlampenblld. (Nach VOGT.) 

einer umschriebenen Stelle infolge einer festeren Verbindung mit der Netzhaut 
haften geblieben ist, wodurch eben die Zeltform zustande kommt. Gerade 
diese letztere Form von Glaskorperabhebung scheint ganz besonders leicht 
zu Netzhautablosungen zu fUhren, indem die anhaftende Stelle bei den 
Schleuderbewegungen des Glaskorpers die Netzhaut dort lappenformig ein
reiBt. Wie haufig auch die hintere Glaskorperabhebung einer Ablatio retinae 
vorangeht, dariiber gehen die Ansichten der Autoren sehr auseinander, VOGT 
negiert eine solche Beziehung bestimmt, wahrend KRAUPA sowie SALLMANN 
und RIEGER sie bejahen. Bemerkenswert sind die bisherigen statistischen 
Angaben der letztgenannten Autoren, die unter 24 Augen mit Ablatio retinae 
bei Myopie 17mal sichere Glaskorperabhebung gefunden haben wollen, bei 
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20 Fallen nicht-myopischer Abhebung llmal, also im ersteren Falle in 70,8 % , 
im zweiten in 55% ; bei 38 myopischen Augen ohne NetzhautablOsung (bzw. 
bei Netzhautablosung am anderen Auge) in II Fallen = 29%. Soweit ein Ver
gleich zulassig ist, kommt demgegenuber die Glaskorperabhebung im senilenAuge 
fUr sich allein odeI' bei sonstigen chorioretinalen Degenerationen nicht entfernt 
so haufig VOl'. Wie sich abel' auch das Zahlenverhaltnis bei Sammlung gro13ercr 
Erfahrungen herausstellen mag, sichel' durfte das myopische Auge zu diesen 
in praktischer Hinsicht so wichtigen Veranderungen besonders disponiert sein. 
Jedenfalls tritt nach den bisherigen Erfahrungen die Glaskorperabhebung 
urn so haufiger und fruher auf, je hochgradiger die Achsenmyopie ist. Stehen 

wir auch noch am Anfang 
einer neuen diagnostischen 
Methodik, so scheint doch 
die "Mikroskopie am Le
benden" immermehr Licht 
in die vorliegenden Pro
bleme zu bringen. 

Kiirzlich ist SALU[AXX 
auch erneut wieder zu del' 
alten )iethode zuriickgekehrt , 
durch makroskopische Be 
trachtung frisch enukleierter 
und vorsichtig aufgeschnit
tener Bulbi ohne Verwendung 
eines Fixations- und Har-

Abb.28. Zeltfiirmige obere Glaskiirperabhebung bei :lIIyopie. tungsmittels den Glask6rper 
(Xach PILLAT.) zu untersuchen. Er fand da-

bei in einem Fall von Myopia 
gravis mit akuter Hypotonie eine hochgradige hintere Abl6sung und konnte dies auch 
durch die anschlie13ende mikroskopische Untersuchung bestatigen. 

Wieweit bei solchen Untersuchungen die Methode von REDSLOB (Einlegen in 50%ige 
Pyridin16sung), die durch elektive Triibung die Glask6rpergrenzschicht bessel' zu Gesicht 
bringen soli, mit Vorteil herangezogen werden kann, und ob sie zuverIassig ist, steht noch 
dahin. SALLMANN tritt fur ihre Verwendbarkeit ein. 

e) Die Veranderungen der vordersten Netzhaut-Aderhautpartien. 
Unter dem Eindruck del' Tatsache, da13 die hauptsachlichsten strukturellen 

Abweichungen des hochgradig myopischen Auges in seiner hinteren Halfte 
in Erscheinung treten, hat man lange Zeit diejenigen der praaquatorialen Zone 
etwas vernachlassigt. Nicht da13 die Veranderungen der vordersten, an die 
Ora serrata grenzenden Teile del' Netz- und Aderhaut ganz unbeachtet ge
blieben waren. In einer Reihe von Einzelbeschreibungen der histologischen 
Befunde exzessiv myopischer Bulbi wurden sie von sorgfaltigen Untersuchern 
miterwahnt und kurz geschildert, so z. B. von BAAS (1893) und STOCK (1908)_ 
Es ist abel' das Verdienst von LEBER, sie in seinem Werke "Die Erkrankungen 
del' Netzhaut" (1916) zum ersten Male ausfUhrlich dargestellt und ihre Be
deutung fur weitere Erkrankungsfolgen, speziell fur die Entstehung del' Netz
hautablosung hervorgehoben zu haben. SpateI' haben in diesel' Richtung dann 
HANSSEN (1919) und VOGT (1924) wichtige Beitrage geliefert. 

Was zunachst bei Betrachtung des in Rede stehenden vordersten Netzhaut
abschnittes in Fallen hoher Myopie am meisten auffallt, ist, da13 die charak
teristische Stufe, mit del' sich im normalen Erwachsenenauge die vordere Grenze 
del' Retina gegen das Ziliarepithel abzusetzen pflegt, verstrichen ist, und zwar 
urn so ausgesprochener, je hohergradig del' gesamte Ausweitungsproze13 des 
myopischen Auges ist. Zwar mu13 man berucksichtigen, da13 die Form jener 
Stufe auch im emmetropischen Auge sehr verschieden sein kann (vgl. SALZ-
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MANN), bald abgerundet, bald scharfkantig, bald leicht tiberhangend, bald 
mehr recht- oder spitzwinklig, ja daB sie sogar innerhalb ein und desselben 
Auges in den verschiedenen meridionalen Schnitten ":!'lchselt. Hier aber handelt 
es sich um eine tiber eine erhebliche Strecke yom Aquator nach vorn zuneh
mende Verdunnung der ganzen vordersten Netzhautpartie, beruhend auf einem 
Schwund ihrer wesentlichsten Elemente, derart, daB eine deutliche Grenze 
gegen die Pars ciliaris retinae oft kaum mehr besteht. Diese atrophische Zone 
kann bei Myopien von 20-30 Dioptrien 6-7 mm, bei Myopien zwischen 5 
und 15 Dioptrien 3-5 mm breit sein (LEBER). In ihr macht sich zunachst 
ein Niedrigerwerden, eine Deformation und ein teilweiser Ausfall der Elemente 
aller Schichten, dann eine 
regellose Verlagerung und 
schlieBlich ein fast vol
liger Schwund derselben 
geltend, so daB nur ein 
zartes Hautchen eines 
von ganz locker stehen
den Kornern durchsetz-
ten Gliagerustes ubrig
bleibt.Wahrend die Stab
chen -Zapfenschicht da , 
wo sie in den ruckwar
tigen Teilen dieser atro
phischen Partie noch leid
lich erhalten ist, nicht 
selten vesikulare Degene
ration der Innenglieder 
zeigt, finden sich weiter 
nach vorn haufig in gro-
Berer Zahl nebeneinan-
derliegend Hohlraume, 
die fast die ganze Dicke 
der Membran durchset

- . -

a 

--

Abb. 29 a und b . Veranderungen im vorderst en Abschnitt der Retina 
bei Myopie. 

zen. LEBER hat dabei hervorgehoben, daB diese Lucken, die an sich dem 
eharakteristischen Bilde der zystoiden Degeneration seniler Augen (BLESSIG
IWANOFF) ahneln, sieh von diesen dadureh unterscheiden, daB sie meist aus
gesprochen horizontal-ovale Form aufweisen. Das ist tatsachlieh der Fall, wie 
ieh dureh die zwei obenstehenden Abbildungen 29 a und b eigener Beobaeh
tung belegen mochte. Dennoeh haben wir in ihnen wohl einen der zystoiden 
Degeneration des alternden Auges wesensverwandten Befund vor uns. HANSSEN 
und VOGT identifizieren die beiden Prozesse ohne weiteres miteinander und 
man findet besonders in exzessiv myopischen Augen alterer Individuen auch 
weiter ruekwarts gelegentlich Hohlenbildungen, die dem sog. senilen Typus 
gleichen, von dem wir im ubrigen ja wissen, daB er keineswegs ausschlieB
lich auf das Greisenalter beschrankt ist. Ob wirklieh die Entstehungsweise in 
beiden Fallen ganz die gleiche ist, mochte ich trotzdem nicht entscheiden. 
Jedenfalls durfte auf die abweichende Form der Hohlraume in den Fallen hoher 
Myopie kein allzu groBes Gewicht zu legen sein, da ja zu bedenken ist, daB sie 
sich hier in einer an sich bereits strukturell hochgradig veranderten, dureh 
Langenausdehnung verdunnten Membran entwickeln. Aueh gehen die atro
phisehen Veranderungen der in Rede stehenden Netzhautpartie, wie schon 
LEBER feststellte, zugleieh mit interstitieller Wucherung der Neuroglia einher, 
wodureh die innere Gewebsstruktur daselbst noeh weiter gegen die Norm ver
andert ist. 
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DaB die Spalt- und Hohlenbildungen im vordersten Teil der Netzhaut bei 
Myopie leicht zu einem volligen DurchriB der Membran fiihren konnten und 
damit den AniaB zu einer Netzhautablosung abzugeben vermochten, hat schon 

Abb. 30. Zystoide Degeneration im AnschluB an 
Gefl>Bobliterationen (weiBe GefaBlinien) im 

Augenspiegeibild. (Nach VOGT.) 

LEBER kurz erwahnt und HANSSEN hat 
diesen Gedanken dann weiter ausge
fiihrt, indem er zugleich eine Beobach
tung hinzufiigte, wo es 6 mm hinter 
der Ora zu einer 1 mm groBen lochfOr
migen Perforation der Retina gekommen 
war, der man allerdings die Herkunft 
aus zystoiden Hohlraumen nicht an
siehtl. Wieweit es letzten Endes die 
zystoide Degeneration, wieweit die ge
samte UmwandlungdervorderstenNetz
hautpartie in ein widerstandsloses Haut
chen ist, die zur Ursache der gefahr
lichen Perforationen an dieser Stelle 
wird, mag dahingestellt bleiben. Auf 
aIle FaIle tritt nach erfolgter Netz
hautablOsung die auBerst starke Ge
websrarefikation (wabige Entartung) 
jener Partien auch im Augenspiegel
bilde in weitem Umfang oft deutlich 
zutage, was schon den alteren Autoren 
bekannt war (vgl. LEBER), aber jetzt 
von VOGT in eingehenden Untersuchun

gen besonders klar dargetan worden ist, wobei er darauf hinweist, daB sowohl 
bei der Ablatio retinae im myopischen, wie im Altersauge die zystoide Dege

Abb. 31. Chorioretinaie Verande· 
rungen in der Fundusperipherie 
eines Auges von 25 D. Myopie. 

(Nach REHSTEINER.) 

neration sich jeweils an ein obliteriertes GefaBchen 
und sein Verzweigungsgebiet in der auBersten Fun
dusperipherie anschlieBt (Abb.30). 

Sehr haufig findet man in der atrophischen Netz
hautzone auch eine starke Pigmenteinwanderung 
(vgl. Abb. 29 b) und ein stellenweises Verwachsensein 
mit der Unterlage, wozu ortliche chorioideale Veran
derungen jeweils die Ursache abgegeben haben diirf
ten. Anatomisch sind letztere zwar meist schwer 
zu erfassen, wohl aber sind ophthalmoskopisch fleck
weise chorioideale Degenerationen in der auBersten 
Peripherie des myopischen Auges seit langem bekannt 
und V OGT hat in Gemeinschaft mit REHSTEINER sie 
speziell im Vergleich zu den analogen Veranderungen 
im Senium einem eingehenden Studium und einer 
statistischen Zusammenstellung unterzogen. Danach 

nehmen die Befunde, von denen Abb. 31 ein Beispiel gibt, nicht nur mit dem 
Grade der Myopie, sondern auch mit steigendem Alter des Kurzsichtigen zu, 
ebenso wie sich ahnliche, wenn auch meist in ihrem AusmaBe geringere Ver
anderungen im alternden emmetropischen oder hyperopischen Auge finden. 
Es handelt sieh also auch hier sieher urn degenerative und nicht, wie einzelne 
Autoren meinten, urn entziindlieh bedingte chorioideale Prozesse. Anzunehmen 
ist, daB sie vermutlieh zugleich die Ursache umschriebener Anhaftungen des 
Glaskorpers abzugeben vermogen, wie solche anlaBlich der zeltformigen oberen 
Glaskorperabhebung (S. 573) Erwahnung fanden. 

1 Vgl. Abschnitt "Netzhaut" dieses Handbuches Bd. 1, S. 638, Abb.70. 



Die Myopie. Die Veranderungen am Sehnerveneintritt und seiner Umgebung. 577 

f) Die Veranderungen am Sehnerveneintritt und seiner Umgebung. 
Die Abweichungen im Bau der Papille und die strukturellen Veranderungen 

der ihr benachbarten Teile der Augenhaute haben von jeher im Mittelpunkt 
des Interesses der anatomischen Forschung bei der Myopie gestanden; stellen sie 
doch das Su bstrat des fiir die Myopie charakteristischsten Augenspiegelbefundes 
dar, namlich aller der ophthalmoskopischen Bilder, die man friiher falschlicher
weise unter dem Namen "Staphyloma posticum" zusammengefaBt hat und 
fiir die heute iiberwiegend der Ausdruck "Conus myopicus" im Gebrauch 
ist. Manche bevorzugen auch die Bezeichnungen Halbmond, Sichel, Biigel 
oder Ring, weil diese die Form der Veranderungen besser wiedergeben. Doch 
ist es an sich belanglos, welchen der 
Namen man wahlt, wenn man die im 
wesentlichen flachenhaften Befunde 
nur scharf abtrennt von dem eigent
lichen Staphyloma verum Scarpae 
(vgl. S. 557) , d. h. der umschriebe
nen Ektasierung des hinteren Pols, 
die sich von dem allgemein gedehn
ten riickwartigen Skleralbereich 
nochmals als gesonderte Ausbuch
tung abhebt. Obschon das Bild des 
Konus oder Biigels, wie wir spater 
eingehender zu besprechen haben 
werden, nicht ausschlieBIich dem 
myopischen Auge zukommt, sondern 
gelegentlich auch am emmetropi
schen oder hyperopischen zu finden 
ist, ja andererseits bei Myopie ver
miBt werden kann, so steht es doch 
in seinem Auspragungsgrade iiber

Abb. 32. Myopische Papillenform, sog. nasale Super
traktion und stufenfiirmiger Conus temporalis bei einem 

Si e bzehnjiihrigen. 

wiegend derart in Beziehung zur Entwicklungshohe der Kurzsichtigkeit, daB 
es eines der wichtigsten diagnostischen Kennzeichen ist. 

Auf die verschiedenen Formen des ophthalmoskopischen Bildes kann hier 
natiirlich nicht naher eingegangen werden, und es muB betreffs derselben 
auf die klinischen Handbiicher der Augenheilkunde sowie die Augenhinter
grundsatlanten verwiesen werden. Nur an die stufenweise Ausbildung des 
temporalen "Konus" mag erinnert sein, die, wenn man die meist sehr langsam 
progredienten, auBerst wechselreichen Veranderungen etwas schematisieren 
darf, sich etwa folgendermaBen darstellt: Die geringsten Grade reprasentieren 
die bloBe temporale Verbreiterung des schon physiologischerweise vorhandenen 
Skleralringes der Papille sowie die lediglich auf Zuriickweichen des Pigment
epithels beruhende, sich nur durch eine etwas blassere Farbe yom iibrigen 
Fundusrot abhebende Sichel. Es folgen die Bilder einer mehr und mehr 
hervortretenden Rarefikation der AderhautgefaBe bis zur fast volligen Atrophie 
des gesamten Chorioidealstromas im Konusgebiet, wobei dieses zum Teil noch 
von groBeren GefaBen durchzogen ist oder durch freie Sichtbarkeit der Sklera 
in wechselnder Ausdehnung, von Pigmentresten bzw. einem Pigmentsaum ab
gesehen, eine nahezu weiBe Farbe annimmt. SchlieBIich findet sich der Konus 
in den schwersten Fallen ringfOrmig urn die Papille ausgedehnt. Nicht selten 
lassen sich dabei im Gesamtbild eines temporalen Konus mehrere Ausbildungs
stufen nebeneinander erkennen (sog. aneinandergelagerte oder geschichtete 
Sicheln). In vorgeriickteren Jahren konnen sich Risse und Spriinge in der 
Aderhaut des hinteren Pols (sog. Lackspriinge oder Blitzfiguren), sowie neben 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 37 
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der aHgemeinen, durch Lichtung des GeHd3netzes bedingten AufheHung um
schriebene groBere herdformige Atrophien der Aderhaut verschiedenster Gestalt 
und Anordnung, ferner Blutungen, gelatinose Ausschwitzungen und Pigmen

Abb.33. }Iyopischer Fundus (11 Dioptr.) be i eincm 
5:3j~ihrigen ~Mann lllit groOem KOllUS und in Entwick

lung begriffencm sog. Fl;cHsschen Fleek in d er 
Fovea.. 

tierungen anschlieBen (FucHsscher 
schwarzer Fleck in del' Macula luteal. 
Auch an die besonders fUr hohere 
Myopiegrade charakteristische Schrag
steHung der Papille mit ovalarem 
oder nierenformigen iiberhangenden 
nasalen Teil derselben bei Abflachung 
des temporalen sei erinnert nebst dem 
dadurch bedingten, nasal starker auf
steigenden Verlauf del' Retinalgefaile, 
und es mogen wenigstens einige un
farbige Fundusbilder als Reprasen
tanten del' wichtigsten ophthalmo
skopischen Veranderungen hier ne ben
stehend Platz finden (Abb. 32, 33, 34). 

Fiir unsere Erorterung ist das 
wichtigste, daB aHe diese Bilder, mogen 
sie auch in ihrer Anlage vermutlich 
auf friihesten Bildungsanomalien be
ruhen, keineswegs angeboren sind, 
sondern sich erst im Verlaufe del' 

Myopieentwicklung lang sam 
findet man ausgesprochenen 

zunehmend manifestieren. Nur ausnahmsweise 
Konus schon vor dem 6. Lebensjahre; es sind 

Abb.3-1. Myopia excessiva (20 Dioptr.) bei einer 38jiih
rigen Frau. Staphyloma verum, schraggesteIlte Papillc, 

groJ.lcr Conus temporalis. Lackspriinge in der 
Aderhaut. 

dies die ganz seltenen FaIle hoch
gradiger Kurzsichtigkeit imfriihesten 
Kindesalter. In der Regel entwik
keln sich die verschiedenen Biigel
formen erst im zweiten Lebensjahr
zehnt und die schweren myopischen 
Fundusveranderungen am hinteren 
Pol pflegen erst zwischen dem 30. 
und 50. Lebensjahr in Erscheinung 
zu treten, also zu einer Zeit, zu del' 
die Bulbusausweitung nahezu odeI' 
ganz ihren AbschluB erreicht hat. 

Betrachtet man einen genau 
durch die Mitte del' Papille gehen
den Horizontalschnitt durch den 
Sehnerven bei Kurzsichtigkeit hohe
ren Grades (vgl. die Abb. 36, 37, 38, 
S. 580/1), so ist das auffallendste im 
mikroskopischen Bild die Schrag
stellung des GefaBtrichters, 
bzw. die schlafenseitige Ab

biegung des ganzen die Papille bildenden intrabulbaren Optikus
anteils. Wahrend im sogenannten idealen Normalbild eines emmetropischen 
Auges (Abb. 35) del' Sehnerv annahernd in Richtung auf den Bulbusmittelpunkt, 
also lotrecht die Sklera durchsetzt und die marklos werdenden Nervenfasern 
jenseits der Lamina cribrosa diesel' Richtung entsprechend nahezu symme
trisch zu beiden Seiten vom GefaBtrichter um biegend ihren Weg in die Retina 
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nehmen, ist am achsenmyopischen Auge der Sklerotikalkanal mehr oder minder 
stark schlafenwarts geneigt. Vor aHem aber nach Durchtritt durch die Lamina 
cribrosa macht sich eine ausgesprochene temporale Abbiegung der Nerven
fasern geltend, die einen solchen Grad zu erreichen vermag, daB der GefaB
trichter urn 45--60° von der Stammachse schlafenwarts abgewinkelt sein kann. 
Hiermit steht eine in der Regel stark unsymmetrische Anordnung des Papillen
gewebes in Verbindung. Schon am nicht-myopischen Auge findet man meist 
den nasalen Teil etwas starker vorgew6lbt, den temporalen flacher. An der 
ausgesprochen myopischen Papille aber kommt es zu einer wulstigen Heriiber
ziehung der nasalen Gewebsmasse des Sehnervenkopfes ("Supertraktion" oder 

Abb. 35. Das sog. " ideal·normale" Bild des Sehnerveneintritts mit konisrher Form und gerader Richtung 
des skleralen Sehnervenkanal s. 

"Superposition" ) und zu einer flachen Ausziehung der temporalen ("Di
straktion"). 

Entsprechend dem, was iiber die ophthalmoskopischen Befunde gesagt ist, steht die 
myopische Papillenform auch im anatomischen Bilde nicht in .schroffem Gegensatz zu 
den Befunden am normalen Auge, vielmehr bestehen flieBende Ubergange zu den Varie
tat-en, die bereits das emmetropische und leicht hyperopische Auge aufweist. So, 
wie ophthalmoskopisch nicht allzu selten eine Schragstellung der Papille und ein tem
poraler Biigel bei den beiden letzteren Refraktionszustanden vorkommt, so findet sich auch 
anatomisch, ohne daB eine Myopie vorlage, oft mehr oder minder schiefer Durchtritt des 
Sehnerven durch die Sklera mit angedeuteter octer starker kenntlich werdender nasaler 
Superposition und temporaler Distraktion. Auf diese wechselnden Formen des normalen 
Sehnerveneintritts hat als einer der ersten vor allem ELSCHNIG hingewiesen, der eine 
Reihe bestimmter Typen dabei aufstellte, und spater ist man auch den Fragen der Genese 
dieser Bildungen nachgegangen, worauf an anderer Stelle nochmals zuriickzukommen sein 
wird. Was man als Norm bezeichnen will, bleibt also bis zu einem gewissen Grade eine 
ideale Abstraktion, wennschon der Typus, wie ihn Abb. 35 darstellt, bei Emmetropie und 
geringen Ametropien auch rein zahlenmaBig zweifellos der haufigste jst. Doch ist die 
Zahl der Abweichungen keineswegs gering, und umgekehrt kommt normal geformter Seh· 
nerveneintritt unter Umstanden auch bei gar nicht geringen Graden von Myopie vor. Trotz 
alledem findet sich das charakteristische Bild der Papillenverzerrung so iiberwiegend als 
Ausdruck der myopischen Bulbusform, und es stehen dabei Auspragungsgrad von Super
traktion und Distraktion so weitgehend in Beziehung zur Starke der Achsenverlangerung, 
daB man iiber den Ausnahmen nicht die Regel vergessen dar£. Die myopische Papillen. 
form, wie sie die Abb. 36, 37, 38 veranschaulichen, ist und bleibt eines der wich tigsten 
anatomischen Charakteristika fiir die hoheren Grad e der Kurzsic htigkeit. 

37* 
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Fiir die gewebliche Verzerrung der Papille ist dabei in der Hauptsache die Schragheit 
des Skleralkanals, aber nicht so sehr die Richtung entscheidend, in der retro bul bar 
der Sehnervenstamm an den Augapfel herantritt. Diese kann schon am nichtmyopischen 

Abb. 37. Myopische Papill e vom Typus der in stumpfem Winkel breit ausladenden t emporalen Kante des 
Sklerotikalkana ls. 

Auge merklich wechseln, noch mehr am stark achsenverlangerten, da augenscheinlich 
die S-formige Kriimmung des Optikus in der Orbita wegen Raummangels hier noch wesent
Hch ausgepragter zu sein pflegt. Wenigstens konnte HANSSEN durch topographische 

Abb.38. Myopische Papille vom Typns der t emporal en Nervenfaserschleife. 

Praparation der Orbita bei der Sektion einen Beleg (Abb. 39) dafiir bringen, der zugleich 
die seinerzeit von WEISS aufgestellte Hypothese widerlegt, daB die Zerrung durch einen 
relativ zu kurzen Sehnerven Ursache der myopischen Veranderungen am hinteren Pol sei. 
1m mikroskopischen Praparat diirfte die jeweilige Richtung des dem Bulbus anhaftenden 
Optikusstumpfes zudem zweifellos auch von Zufalligkeiten der Praparation und der Lage 
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bei der Fixation mit abhangen. So kann man neben dem iiberwiegend schrag schlafenseits 
gerichteten Sehnervenherantritt nicht nur oft geraden, sondern gelegentlich sogar nasal
warts abgebogenen finden, wodurch dann die temporale Abwinkelung des intrabulbaren 
Sehnervenanteils schein bar noch auffalliger wird. 

1m Zusammenhang mit diesem wechselnden Verhalten des Sehnervenstammes ist auch 
der in der alteren Literatur viel erwahnte Befund, daB der Zwischenscheidenraum 
in seinem vordersten Abschnitt nasal oder auch temporal merklich erweitert sei, kein regel
maJ3iger. Wohl sieht man diese Erscheinung nicht selten und sie steht mit der Abwinkelung 
des Sklerotikalkanals und der Ausweitung des hinteren Bulbusabschnittes an sich in ver
standlicher Beziehung. Aber wahrend z. B. beim Konus nach unten die Erweiterung des 
lntervaginalraums augenscheinlich immer in die Richtung der Distraktion bllt, ist dies 
am starker achsenverlangerten Auge nicht in einheitlicher Weise der Fall, und es kann 
ebensowohl jegliche Dilatation sogar bei sehr hohen Graden von .:Ylyopie fehlen. Eine 
wesentliche Bedeutung ist dem Befund im Gesamtbild der myopischen Bulbusarchitektur 

Abb.39. Stark S-f6rmige Krtimmung dcr Sehnerven bei hochgradiger Kurzsichtigkeit. (Sektionsbcfund von 
HANSSEN.) 

also kaum zuzumessen, er ist zur Hauptsache wohl ine der jeweiligen Form des hinteren 
Augenpols entsprechende Begleiterscheinung, die bei starkerer Verdiinnung der an den 
Sehnerven angrenzenden Skleralpartien besonders auffallt, da hierdurch der lntervaginal
raum an sich weiter nach vorn reicht. Bei einer hochgradigen .Myopie im Kindesalter hat 
E. FUCHS allerdings eine ganz ungewohnliche temporale Weite des Zwischenscheidenraums 
gemessen (an der Kuppe 2,5 mm), weshalb er sie zu den angeborenen Anomalien des Falles 
rechnete. 

Mit der geschilderten Schragstellung ist iiberwiegend haufig eine ausge
sprochene Verbiegung des Sklerotikalkanals verbunden. Am normalen 
Auge yom Typus der Abb. 35 ist die Durchtrittsstelle des Sehnerven durch die 
Sklera so gebildet, daB die auBere Offnung des kurzen Kanals wesentlich weiter 
ist als die innere. Dabei liegen beide Offnungen nahezu zentrisch zueinander; 
die Masse des Sehnerven verj lingt sich also bei ihrem Durchtritt nicht unbe
trachtlich, gewissermaBen taillenformig im Sinne einer gleichmaBigen all
seitigen Einschniirung, so daB die Nervenfasern beim Durchtritt durch die 
Lamina cribrosa symmetrisch zuerst leicht hakenfOrmig nach innen verlaufen 
und dann in der Papille selbst bogenformig nach auBen aufsteigen. Bei der 
charakteristischen myopischen Verzerrung des Sehnerveneintritts ist dagegen 
die innere Offnung des Sklerotikalkanals gegeniiber der auBeren temporal
warts verschoben, und zwar derart, daB nasal die inneren Lagen der SkIer a 
im mikroskopischen Schnitt stark spornartig in den Sehnerven 
vorspringen (in ganzer Ausdehnung flachenhaft betrachtet, also meniskus
fOrmig), wah rend temporal die Skleralkante meist in stumpfem 
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Winkel weit nach auBen ausladet (vgl. die Abb.37). Diese Verziehung 
des Sklerotikalkanals, d. h. speziell die Abstumpfung ("Aufklappung" oder 
"Abschleifung") seiner temporalen Kante hat STILLING seinerzeit als das 
hauptsachliche anatomische Substrat des ophthalmoskopischen Bildes des 
Konus betrachtet. Er wollte letzteren dabei als ein im wesentlichen optisch
perspektivisches Phanomen erklaren, indem man bei der Ophthalmoskopie in 
die schraggestellte Offnung des Skleralkanals hineinsahe. Wieweit dies zu
trifft, darauf werden wir bei der anatomischen Analyse des Konus sogleich 
naher zuriickzukommen haben. 

Hier interessiert uns vorerst die grundlegende Formbildung der myopischen 
Papille und es ist dabei zu betonen, daB gerade in den geschilderten Fallen 

,,-r- • r. ,'" -- T 
-

- , .' 
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Abb.40. Feinere Struktur der temporalen "Nervenfaserschleife", besonders in ihrem Verhalten zur Lamina 
elastica chorioideae. 

hochster schrager Verziehung des Skleralkanals die Nervenfasern nach Durch
tritt durch die Lamina cribrosa temporalwarts haufig einen nahezu geraden, 
gestreckten Verlauf nehmen. Es ist dies der eine Typus der temporalen 
Papillenverzerrung (vgl. Abb. 36 u. 37). 

Es kommt aber, und zwar eher noch haufiger ein zweites und auf den 
ersten Blick auBerst frappierendes Bild des Nervenfaserverlaufs in der 
temporalen Papillenhalfte bei den hoheren Graden von Myopie vor, nam
lich eine eigentiimliche Schleifenbildung, die zuerst WEISS entdeckt 
hat und die, nachdem SCHNABEL und HERRNHEISER sie bestatigt hatten, 
dann besonders von HEINE eingehender studiert und beschrieben wurde. Es 
handelt sich bei ihr um eine im horizontalen Meridionalschnitt dreieekig 
erscheinende spitzwinklig zulaufende Falte, in der die Nervenfasern nebst 
ihrem interstitiellen Gewebe zwischen Retina und Aderhaut so hineingezogen 
werden, daB sie in ihrem Verlauf gewissermaBen einen langen schleifenformigen 
Umweg machen, d. h. zunachst eine Strecke rein temporalwarts verlaufen, 
um dannspitzwinklig umzubiegen, denselben Weg nasalwarts zuriickzunehmen 
und erst hierauf in die Nervenfaserschicht der Retina bogenformig aufzusteigen 
(siehe die schematische Abb.41). Welches AusmaB diese Anomalie erreichen 
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kann, veranschaulichen die Abb. 38 u. 40. Man sieht dabei sehr deutlich, wie 
die Saulen von Gliazellen, welche im papillaren Anteil des Sehnerven die 
marklosen Nervenfaserbundel einscheiden, diese spitzwinklige Knickung weit
gehend mitmachen. 

Bei solch seltsamem Verlauf drangt sich einem auf den ersten Blick ohne 
weiteres der Gedanke auf, daB es sich hier urn eine mechanische Verzerrung 
der Fasern handeln mochte. HEINE hat denn auch den Befund in dieser W eise 

Abb.41. Schematische Darstelluug des Nerveufaserverlaufes bei einem myopisehen Auge von 33 mm 
Achsenlange nach HEINE . ( X - X Schleife.) 

gedeutet, und zwar machte er speziell die Lamina vitr e a sive elastica 
chorioideae fur die Zugwirkung verantwortlich. Nach seiner Meinung splittert 
sich diese elastische Membran in feine Fasern auf, welche direkt in das inter
stitielle Gewebe des Sehnerven einstrahlen, bzw. mit dem sog. elastischen 

Chorioidealring in Verbindung treten. Bei der Ge
samtdehnung der Bulbushullen nach dem hinteren 
Pol hin solIe nun die Lamina elastica infolge ihrer 
groBeren Widerstandsfahigkeit weniger nachgeben 
wie die ubrigen Augenhaute und infolgedessen, 
an ihrer Verbindung mit dem Sehnerven zerrend, 
bei ihrer "relativen" Retraktion den Teil des 

Abb. 42 . Endigung der Lamina· . . 11 N b· d· hI elastica chorioideae nach INOUYE. lnterstltle en ervengewe es, In en SIe ausstra e, 
nebst den Nervenfasern mit sich ziehen. 

tiber die Frage der Aufsplitterung der Lamina elastica ist spater eine ziem
lich lebhafte Diskussion entstanden. Schon HEINE hatte hervorgehoben, daB 
er fur sie am normalen Augapfel den Beweis nicht habe erbringen konnen. In 
der Tat stimmen zahlreiche Untersucher (SAGAGUCRI, INOUYE, SIEGRIST, SALZ
MANN, ELSCHNIG) dahin uberein, daB normalerweise die Lamina elastica, die 
im allgemeinen die Aderhaut nach dem Sehnerven hin etwas uberragt, mit 
ganz scharfer Begrenzung, und zwar entweder ganz leichter knopfartiger Ver
dickung oder einer kleinen hakenfOrmigen Krummung endet (vgl. Abb.42). 
Einen abweichenden Befund erwahnt BERSE, der an einem emmetropischen 
Bulbus feinste Faserchen yom "elastischen Membranring", d. h. dem von ihm 
so genannten Endring der Lamina vitrea nach dem "elastischen Chorioideal
ring" und dem interstitiellen Gewebe des Sehnerven hin hat ausgehen sehen. 
Ebenso geben KOLMER und LAUBER an, daB die Lamina elastica sich "mit
unter" auffasert, wobei die Endfasern aber nicht in den Sehnerven eintreten, 
sondern oberflachlich auf seinem gliosen Grenzring verlaufen. 1m myopischen 
Auge durfte grundsatzlich das Verhalten der Lamina nicht anders sein als 
im emmetropischen. Nur ist entsprechend der Verdunnung aller Bulbus
haute die Lamina elastica im Schnitt ebenfalls meist merklich verschmalert 
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und die zwei Anteile, die man an der doppeltkonturierten Membran normaler
weise unterscheiden kann, die innere kutikulare und die auBere elastische 
Lamelle sind nicht mehr gut differenzierbar. Infolge ihres dichten Anliegens 
an die in Rede stehende dreieckige Falte kann somit leichter das Bild einer 
Verbindung mit deren Fasergeriist vorgetauscht werden. Sicher ist aber, wie 
Abb. 40 veranschaulicht, ein stumpfes etwas nach oben gebogenes Enden der 
Lamina und ihr gleichzeitiges Uberragen der Faltenspitze auch hier ofters iiber
zeugend nachzuweisen. Es ist daher fraglich, ob der Spannung der elastischen 
Membran bei der Herausziehung der Falte eine wesentliche Rolle zukommen 
kann. SIEGRIST u. a. bestreiten eine solche Sonderwirkung des Elastikazuges 
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Abb. 43 veranschaulicht die Lage des sog. Grenzgewebes (auch als Bindegewebsring bezeichnet) bei normal 
geformtem Sehnerveneintritt. Bei schragem Sklerotikalkanal pflegt es temporal starker entwickel t zn sein. 

entschieden. Da aber das Stroma der Aderhaut an dieser Stelle an sich nor
malerweise facherformig in das sog. "Grenzgewebe" (vgl. Abb.43) einstrahlt, 
ein in seinem Umfang sehr wechselndes aus gliosen, bindegewebigen und elasti
schen Elementen zusammengesetztes Gewebe, das zwischen Aderhaut und dem 
sog. chorioidealen Teil der Lamina cribrosa zwischengeschaltet ist, konnte, 
sofern iiberhaupt bei der myopischen Ausweitung des hinteren Bulbusabschnittes 
zerrende Krafte zur Wirkung kommen sollten, ein mehr indirekter Gesamt
zug an sich wohl im Spiele sein; denn es handelt sich hier nicht urn scharf gegen
einander abgegrenzte, sondern unmerklich ineinander iibergehende Gewebs
teile. Nun kommt aber eine solche Falte in geringer Auspragung gelegentlich 
auch am nicht-myopischen Auge vor. Auch auf der nasalen Seite des Seh
nerveneintritts in hochgradig myopischen Augen ist sie manchmal andeutungs
weise sichtbar, was HEINE damit erklarte, daB es sich urn solche FaIle handele, 
bei denen die Konusbildung bereits eine ringformige zu werden begonnen hatte, 
das Zuriickziehen der Elastika also ein allseitiges geworden sei. 1m Augenblick 
solI auf das Fur und Wider dieser Zerrungshypothese noch nicht eingegangen 
werden, denn es sind vorerst noch die weiteren rein tatsachlichen Befunde 
zu beschreiben. 
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Entsprechend dem mehr oder minder tiefen spornartigen Einschneiden 
der nasalen Skleralkante in das Papillengewebe reicht, sofern nicht ein ring
formiger Konus besteht, die Aderhaut und mit ihr die Lamina elastica 
nasenseitig weit liber den Sehnerven, gegebenenfalls bis zu dessen Mitte, 
d. h. bis dicht zum GefaBtrichter vor. Auch die Netzhaut mit allen ihren 
Schichten nimmt an dieser Uberdachung der Lamina cribrosa teil, wobei ins
besondere die inneren Korner und die Ganglienzellen noch weiter medialwarts 
und leicht bogenformig ansteigend in die wulstformige Erhebung der Papille 
einstrahlen. Diesen Lageverhaltnissen entsprechend erfahren die nasalen Seh
nervenfasern auf der Strecke zwischen Lamina cribrosa und Nervenfaserschicht 
der Retina eine doppelte scharfe Biegung in Form eines liegenden S und so 
entsteht insgesamt das Bild der sog. "Supertraktion", bei deren starkster 
Ausbildung der nasale Papillenwulst, wie Abb. 38 veranschaulicht, die Mitte 
der Sehnervenscheibe zu uberragen vermag. Je nach der Zusammenballung, 
die retinales Gewebe und Nervenfasermasse in der uberhangenden Kappe 
erfahren, wird dabei der Reichtum an Kernen, speziell Gliakernen vielgestal
tigster Form auffallend. 

Das groBte Interesse aller Untersucher hat natlirlich von jeher das histo
logische Substrat der temporal an die Papille grenzenden Veranderungen, vor 
allen Dingen des Konns oder Bugels auf sich gezogen. Trotz zahlreicher 
Bemuhungen ist es bisher noch nicht gelungen, in allen Punkten zu einer volligen 
Einigkeit der Beurteilung zu gelangen, was zweifelsohne in der Vielgestaltigkeit 
der Befunde seine Ursache hat. 

Zunachst sind es vor allen Dingen die zwei oben geschilderten Arten des 
temporalen Nervenfaserverlaufs, die eine verschiedene Architektur der Konus
bildung bedingen. Da aber der gerade gestreckte Verlauf der Nervenfasern 
sich zwar wohl liberwiegend, jedoch nicht ausschlieBlich bei ausgesprochen 
stumpfwinkliger Abbiegung der temporalen Skleralkante findet, andererseits 
sich auch die Schleifenbildung mit verschiedenen Formen der Skleralkanal
mlindung verbinden kann, so entstehen noch wechselndere anatomische Bilder 
und es ware bedenklich, in der schematischen Einteilung bzw. Abtrennung 
der einzelnen Befunde voneinander zu weit gehen zu wollen, da man den Tat
sachen hierdurch allzuleicht Gewalt antut. Zeigt uns doch auch der Augen
spiegel ein flieBendes Ineinanderubergehen der Konusgestalten. Dennoch 
lassen sich eine Reihe grundsatzlicher Punkte festhalten. 

Ais erstes unterliegt es wohl keinem Zweifel, daB ein rein weiBer, direkt 
an die Papille sich anschlieBender Bugel oder der innere weiBe Anteil eines 
zonenformig zusammengesetzten Konus durch das freie Zutagetreten der 
stumpfwinklig abgebogenen Kante des Sklerotikalkanals zustande zu kommen 
vermag, wie das oben (S. 583) bereits beschrieben wurde. Aber nur bis zu einer 
bestimmten Breite der Sichel kann dafur das perspektivische Phanomen des 
Hineinsehens in den schrag gestellten Skleralzylinder bzw. Kanaltrichter im 
Sinne STILLINGfl verantwortlich gemacht werden. Daruber hinaus handelt. 
es sich darum, daB die Lederhaut mit ihrem knieformig an die innere Kanal
apertur sich anschlieBenden Bogen in noch weiterer Ausdehnung nur von den 
liber sie hinziehenden Nervenfasern bedeckt ist. Mit anderen Worten, wir 
haben dann ein direktes Ubergehen in denjenigen Teil des Konus vor uns, del' 
durch Zurlickweichen bzw. Rarefikation der Aderhaut bedingt ist. 

Schwund des Pigmentepithels und der Aderhaut hat man von jeher als 
die wichtigste histologische Grundlage des Conus myopicus erkannt. Auch 
bei dem durch die Nervenfaserschleife charakterisierten Typus ist das Ent
scheidende, daB, zum mindesten in ihrem Bereiche, das Pigmentepithel fehlt 
und die Chorioidea ausgiebig genug gelichtet ist, um ophthalmoskopisch die 
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Sklera durchschimmern zu lassen. HEINE hat dem von ihm fUr das Zustande
kommen des Biigels durchaus in den V ordergrund geriickten Befunde der 
Nervenfalte in seiner Darstellung dabei insofern eine besondere Bedeutung 
gegeben, als er die Aderhautatrophie im Bereiche der Schleife auf eine direkte 
Druckwirkung der unter dem Elastikazug straff angespannten Nervenfasern 
zuriickfiihren wollte. Begrenzt ist nach ihm der Konus daher im wesentlichen 
durch den Rand der zUrUckgewichenen Glashaut. Ebenso betont SALZMA~N 
die Bedeutung des Randes des temporal zur Seite gewichenen, "in Richtung 
nach dem hinteren Pol geglittenen" Glashautloches fiir die Abgrenzung der 
eigentlichen Distraktionssichel, wahrend SIEGRIST die Retraktion der Ader
haut als das grundlegende, die Wegziehung der Lamina elastica mehr als das 
beigeordnete betrachtet, indem er zur Hauptsache facherformig aus dem Ader
hautstroma in den Sehnervenkopf ausstrahlende Bindegewebsziige dafiir ver
antwortlich macht, daB bei dem temporalen Zuriickweichen der Aderhaut 
ein Teil der Nervenfasern mitgenommen werde. Gleicherweise legt GILBERT 
Wert darauf, daB die Nervenfaserfalte keineswegs immer bis zum Rand der 
temporalwarts retrahierten Lamina reiche, sondern eine derbe, den Zwischen
raum ausfiillende und in die Aderhaut iibergehende Bindegewebslage die auBere 
Sichelzone darstellen konne. 

Mag man sich zu der Frage der progressiven Druck- oder Dehnungsatrophie 
stellen wie man will, eines ist unabweislich, daB die temporale Sehnerven
faserschleife nicht schlechthin die Ursache der Konusbildung sein kann. Findet 
sie sich doch, wie dargetan wurde, keineswegs in allen mit Biigelbildung be
hafteten Augen. Man muB deshalb nach einer einheitlichen Beziehung beider 
Formen der anatomischen Architekturen suchen. 

Bereits HEINE hatte Ubergangsmoglichkeiten angedeutet. Denn so, wie er 
fiir die iiber den eigentlichen Schleifenbereich hinausgehenden, an den Konus 
sich anschlieBenden parapapillaren Chorioidealatrophien die Zerrung, die die 
Aderhaut selbst erleide, in Anspruch nehmen muBte, wollte er das gleiche denn 
auch fiir die Biigelbildung nicht ganz in Abrede stellen. Andererseits betonte 
er die Moglichkeit, daB, sobald die sich retrahierende Glashaut von ihren Ver
bindungen mit dem Sehnerven .abrisse und die Retinaschichten ihrerseits auch 
weiter zUrUckwichen, wieder geradliniger Verlauf der Nervenfasern eintreten 
konne. 

Wir werden spater sehen, daB wir heute solcher detaillierter mechanischer 
Vorstellungen mehr und mehr iiberhoben sind, seitdem wir nach unseren 
Kenntnissen von der fotalen Entwicklung des Sehnervenkopfes annehmen 
diirfen, daB die verschiedenen Papillenformen mit oder ohne Schragstellung 
des GefaBtrichters und mit oder ohne "Sehnervenverkropfung" (SCHEERER) 
schon von Hause aus ontogenetisch vorgebildet sind, so daB es verstandlich 
ist, wenn beim myopischen AusweitungsprozeB aus den verschiedenen Grund
lagen heraus wechselnde Bilder entstehen. Entscheidend ist dabei, um soviel 
hier gleich vorwegzunehmen, daB sich die Nervenfaserschleife auch beim sog. 
"Konus nach unten" finden kann. (BEHSE, v. HIPPEL). 

In welchem Haufigkeitsverhaltnis iibrigens die beiden Formen mit und ohne 
Nervenfaserschleife zueinander stehen und in welcher Weise sie sich auf die 
verschiedenen Myopiegrade verteilen, das zu entscheiden, dazu reicht das vor
liegende Material sorgfaltig anatomisch untersuchter myopischer Augen noch 
nicht aus. Wenn HEINE unter 15 Fallen die Schleife 13mal, BEHSE dagegen 
unter 10 Fallen nur Imal antraf, so mochte man dieses MiBverhaltnis kaum 
mehr ausschlieBlich durch Zufalligkeiten des Materials erklaren zu konnen 
glauben, sondern sich zu der Annahme gedrangt fiihlen, es konne die auf den 
Befund gerichtete verschiedene Aufmerksamkeit vielleicht mit im Spiele 



588 K. WESSELY: Der Bulbus als Ganzes. 

gewesen sein. Tatsachlich kann bei sehr ektatischem hinteren Bulbusabschnitt 
die spitzwinklige Falte so schmal ausgezogen sein, daB sie sich von dem dariiber
liegenden gradlinig verlaufenden Teil der Nervenfaserschicht, besonders wenn 
es sich urn bereits postmortal veranderte Leichenaugen handelt, kaum mehr 
abhebt. Freilich waren auch unter BEHSES Material nach seiner sehr genauen 
Angabe nur wenig Praparate, die als nicht mehr gut konserviert anzusehen 
waren, und auf richtige Orientierung der Schnitte war von ihm besonderes 

b 

A bb. 44 a nnd b. a nasaler, b temporaler Konusrand eines ringftirmigen 
Konns bei einem hochgradig myopischen Auge von 36 mm Achsenlange. 
Gliafarbung mit AlsolMmatoxylin. Nasal am Konusrand epithelial· 
gliiise Verbindungszone, temporal Gliahernie. (Nach KR1lCKlIANN.) 

Gewicht gelegt worden, 
so daB Irrtiimer in dieser 
Beziehung ausgeschlos
sen sein diirften. Auch 
GILBERT sah an 8 von 
ihm untersuchten hoch
gradig kurzsichtigen Au
gen die Nervenfaserfalte 
nur 3mal, wahrend SIE
GRIST nach einer aIler
dings nur kurzen An
gabe das Uberwiegen 
der Schleifenbefunde in 

' Ubereinstimmung zu 
HEINE bestatigt fand. 
DaB sie eher wohl die 
groBere Zahl der FaIle 
ausmachen, mochte auch 
ich aus den mir zur Ver
fiigung gestandenen Pra
paraten entnehmen. Den
noch darf man die Zahl 
der schleifenlosen FaIle 
keinesfalls unterschatzen 
und es sei zur Veran
schaulichung ihres nicht 
zu seltenen Vorkommens 
darum neben den eigenen 
Abbildungen 36 und 37 
unter den in der Lite
ratur vorliegenden noch 
auf solche von HESS, 
SALZMANN,A.FuCHsund 
BUCKLERS verwiesen. 

Eine nicht unbetrachtliche Schwierigkeit fiir die richtige Wertung der im mikroskopi
sehen Sehnitt auf den Konus zu beziehenden pathologisch-anatomisehen Veranderungen 
liegt abgesehen von der Seltenheit ganz frisch konservierten und in seiner Orientierung 
genau kontrollierbaren Materials darin, daB, wenn man aIle Veroffentlichungen uberbliekt, 
nur in einem verhaltnismaBig kleinen Teil der FaIle vor der histologisehen Untersuehung 
genugend sorgfaltige Augenhintergrundsbilder vorlagen, um naehher im Praparat die 
Grenzen des ophthalmoskopisehen Biigels einigermaBen sieher verifizieren zu konnen. 
tJberwiegend oft hatte wegen sehwerer Veranderungen im vorderen Absehnitt, oder weil 
es sieh um Leiehenaugen handelte, uberhaupt keine Gelegenheit zur Ophthalmoskopie 
bestanden. Es muBte deshalb das Bild am aufgesehnittenen Auge verwertet werden und 
HEINE hat durch stereoskopische Photographie desselben seinerzeit das Beste an topo
graphischer Festlegung der Konusgrenzen geleistet. Gerade diese FaIle bekraftigten ihm 
am meisten die Auffassung, daB die Nervenfaserfalte mit der Ausdehnung des Bugelbereiches 
zusammenfaIle. Doch ist in dieser Frage der spateren Forschung zweifellos die Aufgabe 
weiterer und moglichst sorgfaltiger Analysen gestellt, wobei zu hoffen ist, daB sie diemoderne 
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Technik der Photographie des Augenhintergrundes in geeigneten Fallen sehr erleichtern 
wird. Jedenfalls solIte kein einziger Fall, wo ein Auge mit klar iiberblickbaren myopischen 
Hintergrundsveranderungen frisch zur Enukleation kommt, sorgfaltigster anatomischer 
Untersuchung verloren gehen. 

Bei der Bewertung des in der Literatur vorliegenden Materials ist aber stets darauf 
acht zu geben, ob nicht durch nebengeordnete pathologische Prozesse (vor allen Dingen 
Glaukom!) oder kadaverose Veranderungen der Befund kompliziert bzw. das Bild getriibt 
sein konnte. Bulbi mit Ablatio retinae scheiden natiirlich ganz aus. 

1m einzelnen betrachtet, stellt sich der histologische Aufbau des Konus 
folgendermaBen dar. 

Die auBere Kontur der ophthalmoskopischen Sichel wird im allgemeinen 
durch die Grenze des Feldes gebildet, in dem das Pigmentepithel in der Um
gebung des Sehnerven geschwunden ist. Erst da, wo es wieder in regelrechter 
Folge sichtbar wird - es beginnt meist mit einigen flacheren Zellen, urn schnell 
in nahezu normale Form und liickenlose Anordnung iiberzugehen - ist auch 
die Neuroepithelschicht der Retina wieder vorhanden. Dementsprechend 
lOst sich von hier ab bei der Praparation die Netzhaut leicht ab, wahrend im 
Konusgebiet samtliche Gewebsschichten fest miteinander verhaftet sind. Nicht 
ganz frisch oder nicht geniigend vorsichtig fixierte Bulbi lassen daher im 
Schnitt infolge der artefiziellen LoslOsung der Retina oft die Konusgrenze auf 
den ersten Blick erkennen. Dabei werden im Ablosungswinkel die feinen 
epithelial- gliosen Verbindungsfaden, die KRUCKMANN an der Grenze von 
atrophischen Aderhautherden und am Konusrande zuerst beschrieben hat, 
besonders gut sichtbar (vgl. Abb. 44). Nicht selten kommt es an dieser Stelle 
auch zu Pigmentanhaufungen, die das anatomische Substrat eines den Konus 
im Augenspiegelbilde abgrenzenden Pigmentsaumes darstellen. Alles dies gilt 
sowohl yom Typus des Konus mit wie ohne Nervenfaserschleife, als auch yom 
ringformigen Biigel. 

Was die einzelnen Schichten der Retina anbetrifft, so fehlt, wie schon gesagt, 
die Stabchen- und Zapfenschicht im Biigelbereich dem Defekt des Pigment
epithels entsprechend in der Regel vollstandig; ebenso auch die auBere Korner
schicht, doch kann diese gelegentlich etwas weiter papillenwarts reichen. Innere 
Kornerschicht, innere plexiforme und Ganglienzellenschicht sind stufenweise 
merklich weiter medialwarts, wenn auch mehr oder minder aus ihrer normalen 
Lage verschoben, zu verfolgen (vgl. Abb. 36 u. 40). 1m Sinne eines Dehnungs
vorganges aufgefaBt, waren also die auBeren Schichten der Retina am meisten, 
die inneren am wenigsten yom Sehnervenrande weggezerrt. Dabei kommt es 
am Ende der Neuroepithelschicht nicht selten zu einer Einrollung, gewisser
maBen zu einer Duplikatur derselben auf kurze Strecke, was SIEGRIST dahin 
deutet, daB hier eine festere Verbindung mit der sich retrahierenden Lamina 
elastica und Aderhaut bestande. Dieser eigentiimliche Befund ist bei ring
formigem Konus manchmal auch an seiner nasalen Grenze zu erheben und 
nicht nur die auBeren, sondern gelegentlich auch die inneren Korner konnen 
sich in gewissem Umfang an einer solchen Umschlagsfalte beteiligen (vgl. 
Abb.45 u. 46). Ob es sich bei diesem in seiner geringsten Ausbildung auch als 
Ektropium der Limitans externa bezeichneten Zustande·wirklich urn eine Zer
rungswirkung handelt, mag dahinstehen. Bemerkenswert ist, daB BUCKLERS ihn 
auch bei einem Alterskonus angedeutet vorfand (vgl. S. 606) und FUCHS bei einem 
von ihm als angeboren bezeichneten Myopiefall nahe dem Konusrand eigentiim
liche Rosettenbildungen des Neuroepithels beschrieb, die auf das Vorkommen 
angeborener Anomalien der auBerenNetzhautschichten an dieser Stelle hindeuten. 

Die Retraktion der Lamina elastica chorioideae fallt iiberwiegend haufig 
mit der Grenze des Pigmentepithels zusammen. Besonders bei den durch die 
Nervenfaserfalte charakterisierten Konusformen ist dies meist deutlich zu 
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beobachten. Doch scheint kein absoluter Zusammenhang zwischen Pigment
epithelschwund und Verschiebung des Glashautloches zu bestehen. Denn 
nicht nur ragt die Lamina haufig ein kleines Stuck weiter medialwarts zum 

Abb.45. Duplikatur der Neuroepithelschicht der Retina im nasalen Randgebiet eines ringfiirmigen Konus 
bei hoher Myopie. Zugleich umschriebene Aderhautinfiltration. 

Sehnerven vor (Abb. 40), sondern gelegentlich ist sie (nach BEHSE) im Konus
bereiche an sich vorhanden, nur verdiinnt und von mehr oder minder groBen 

Abb. 46. Einrollung der auGeren Xetzhautschichten am temporal en Rand eines Conus myopicus. 

Lucken durchsetzt; ja dieser Autor will sie einmal bis zum Sehnervenrande 
ganz intakt gefunden haben. lch selbst habe dies allerdings beim myopischen 
Konus nie gesehen, wohl dagegen beim Alterskonus, worauf spater zuruckzu
kommen sein wird. 
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Die Aderhautatrophie stellt sich im Konusgebiete, je nach dessen GroBe 
und seinem ophthalmoskopischen Bilde sehr verschiedenartig dar. Bei den 
hochsten Graden des Schwundes bzw. der bindegewebigen Umwandlung der 
Chorioidea ist ihre Struktur vollig verlorengegangen; es finden sich an ihrer 
Stelle nur sparliche derbe skleraahnliche Faserzuge, die der Lederhaut so fest 
aufliegen, daB man sie von ihr kaum oder gar nicht zu unterscheiden vermag. 
Man kann daher, besonders in den optikusnahen Partien, oft von einem volligen 
Fehlen oder einer totalen Retraktion der Chorioidea sprechen, sofern nicht 
Reste von Stromapigment auf die Herkunft der an sich uncharakteristischen 
schmalen Gewebslage hinzudeuten vermogen. Da aber die inneren Schichten 
der Lederhaut in der Umgebung des Sehnerven an sich zwischen ihren Fasern 
langgedehnte Chromatophoren zu enthalten pflegen, ist der Entscheid, was 
noch als Uberbleibsel von Aderhautgewebe zu deuten ist oder von Hause aus 
der Sklera angehort, auBerst schwierig. Vor allen Dingen in den Fallen gerade
gestreckten Nervenfaserverlaufs und ausgesprochen stumpfwinkliger Ab
schleifung der temporalen Skleralkante scheint die breite Nervenfasermasse 
oft auf eine groBe Strecke unmittelbar der nackten Lederhaut aufzuliegen. 
Nur in der periphersten Zone des Konus finden sich dann unregelmaBig ge
formte Inseln eines noch einzelne GefaBe und Pigment enthaltenden Gewebes 
und erst, wo auch das Pigmentepithel anfangt, kann wieder von einer konti
nuierlichen Schicht von allerdings auch noch meist hochgradig verschmalerter 
Aderhaut gesprochen werden (vgl. zu dem Gesagten die Abb. 36 - 40). In 
anderen Fallen enthalt der Bugel in erheblicherer Breite noch Aderhautreste 
mit deutlich erkennbaren Querschnitten stehengebliebener groBer GefaBe und 
verhaltnismaBig gut erhaltenen Chromatophoren. DaB in der Anordnung der 
letzteren die Lucken sogar die Lage vollig geschwundener GefaBe gelegentlich 
noch anzudeuten vermogen, lehrt das ophthalmoskopische Bild, welches in be
stimmten Partien des Konus manchmal GefaBbander gewissermaBen nur im 
Negativerscheinen laBt. Nicht zu selten ist wohl auch in bestimmten Bereichen 
kleinerer oder mittlerer Coni das V orhandensein einer kontinuierlichen, noch 
ziemlich gut strukturierten, wenn auch verschmalerten Aderhaut nachzuweisen. 
Eine eigentliche Choriokapillaris fehlt allerdings stets vollstandig, doch ist eine 
solche bei den hoheren Graden von Myopie infolge der meist starken Verdun
nung der Aderhaut uberhaupt im ganzen hinteren Bulbusabschnitt nicht als ge
sonderte Schicht zu erkennen, besonders wenn man zur Fixation nicht MULLER
sche Flussigkeit sondern Formol verwendet hat, das die Augenhaute an sich 
komprimierter erscheinen laBt. Ob man die Verodung der Choriokapillaris 
daher so, wie BERSE es meint, als erste wichtigste Wirkung der Dehnung 
und den Schwund des Pigmentepithels als den davon abhangigen sekundaren 
Vorgang betrachten solI, ist fraglich. Naher liegt es, die Veranderungen samt
licher Teile als gemeinschaftlichen Ausdruck des mehr oder minder hochgradigen 
Ausweitungsprozesses am hinteren Pol anzusehen. Der geschilderte Wechsel 
im Grade der Aderhautrarefikation innerhalb des Konusbereiches macht sich -
ganz entsprechend der Stufenfolge der verschiedenen Augenspiegelbilder -
bei den Fallen mit N ervenfaserfalte augenscheinlich in der gleichen Weise 
geltend, wie bei denen ohne, so daB von einem Unterschied zwischen "Druck-" 
oder "Dehnungs"atrophie jedenfalls nicht gesprochen werden kann. 

Auch auf der nasalen Seite, bei Bildung eines ringformigen Konus ergeben 
sich hinsichtlich der Chorioidea im wesentlichen gleiche Befunde. Nur sind 
hier manche Vorgange besonders gut zu verfolgen, da im Bereiche der Super
traktion die Aderhaut an sich wesentlich breiter zu sein pflegt. Es tritt daher 
die Umwandlung des Aderhautstromas in ein leeres Maschenwerk scharf kon
turierter Bindegewebsbalken beim Schwund der GefiiBe besonders anschaulich 
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in Erscheinung und auch ein gelegentlich vorhandener auffalliger Kern
reichtum des interstitiellen Gewebes im Grenzbereiche des Konus hebt sich 
daselbst deutlicher ab als sonst etwa an inselformig stehengebliebenen Resten 
von Aderhautgewebe (vgl. Abb. 47). Bei diesen als kleine umschriebene 
lymphozytare Infiltrationen sich darstellenden Befunden diirfte es sich wohl 
urn einen reaktiven Vorgang handeln, ohne daB man diesen als eigentlich ent
ziindlichen anzusprechen hatte. Immerhin darf man die Tatsache des stellen
wei sen Vorkommens derartiger, wenn auch geringfiigiger Randinfiltrationen, 
auf die u. a. auch STOCK und GILBERT aufmerksam gemacht haben, nicht 

Abb.47. LlIlschriebene iymphozytiire Infiltration der Aderhaut an der Konusgrenze. 

ganz iibergehen, zumal ahnliches an den Randern der groBeren myopischen Ent
artungsherde der Aderhaut am hinteren Pol zu finden ist (HEINE, SALZMANN). 

g) Die weiteren Aderhaut-Netzhautveranderungen im hinteren 
Bulbusabschnitt. 

Wahrend bei nicht zu hochgradiger Myopie der temp orale oder auch ring
formige Biigel durch das ganze Leben die einzige ophthalmoskopische Ver
anderung bleiben kann, machen sich bei der exzessiven Form von den mitt
leren Lebensjahren an meist zunehmend mehr oder minder schwere Destruk
tionen der Aderhaut und Netzhaut im ganzen hinteren Bulbusabschnitt, be
sonders in der Foveagegend geltend. Den wechselreichen Augenspiegelbildern 
entsprechen auch hier wieder verschiedene anatomische Befunde. Bei der 
Besprechung derselben trennt man am besten die diffusen von den umschrie
benen, wenn dieselben auch in der Regel sich miteinander verbinden. 

Die diffusen bestehen zunachst in einer betrachtlichen Verd iinn ung 
der Chorioidea. Die samtlichen GefaBlumina konnen in einer Schicht aus
gebreitet erscheinen, es fehlt zwar nicht ganz an kleineren GefaBen und Kapil
laren, aber diese liegen in weiten Abstanden, wie auch zwischen den groBeren 
GefaBen die Zwischenraume merklich vergroBert sind. Die Verminderung 
des Stromapigmentes und das seitliche Abriicken der GefaBwandungen von 
dem sie umgebenden Chromatophorenmantel la13t die Lockerung des GefaB
netzes im mikroskopischen Praparat analog dem ophthalmoskopischen Bilde 
des infolgedessen aufgehellt erscheinenden Fundus deutlich hervortreten (SALZ-



Die Myopie. Die weiteren Aderhaut-Netzhautveranderungen im hinteren Bulbusabschnitt. 593 

MANN, KRUCKMANN}. Dabei faUt, vorzuglich an den radiiir zur Papille gerich
teten GefiiBen, ihr gerade gestreckter, gedehnter Verlauf auf. In welchem 
MaBe sie unwegsamer werden und wieviel von dem ursprunglichen GefiiBnetz 
durch allmiihliche Wandverdunnung, Obliteration und bindegewebige Um
wandlung in Schwund geraten sein mag, liiBt sich im EinzelfaUe aus den anato
mischen Bildern natiirlich schwer entnehmen, denn Fliichendehnung und Rare
fikation durften dabei Hand in Hand gehen. 

1m allgemeinen machen sich die geschilderten Veranderungen erst in mittleren Lebens· 
jahren geltend. Bei der an sich seltenen Form hoher Myopie im friihen Kindesalter, d. h. 
der sich schon im ersten Jahrzehnt als solche kenntlich machenden, findet sich auBer dem 
Konus um die Papille herum zwar haufig eine Zone, in der der Fundus merklich aufgehellt 
erscheint und stark gegen die abnorm dunkel pigmentierte Foveagegend absticht. BRUCK
NER, der diese Befunde besonders beachtet hat, mochte sie aber als angeborene Pigment
anomalien deuten und E. FUCHS fand bei der anatomischen Untersuchung einer solchen 
jugendlichen Myopie von 13 D. auch noch ganz normales Verhalten der GefaBstruktur 
der Aderhaut. 

Schwere funktionelle StOrungen brauchen mit dem diffusen Verdunnungs
prozeB der Aderhaut noch nicht verbunden zu sein, mit Ausnahme der meist 

n b 

Abb. 48a-{). Pigmentepithelien eines hochgradig rnyopischen Auges in Flachenansicht. (Nach SALZMANN.) 
a Normale Epithelien aus der P eripherie des Fundus; b maBig vergriiBerte, zurn Teil mehrkernige Zellen; 

c stark vergriiBerte, mehrkernige und vakuolisierte Epithelien. 

schon fruh vorhandenen Erhohung der adaptativen Reizschwelle, die auf eine 
gewisse Schiidigung des tapetoretinalen Apparates hinweist. So kann auch 
die Lamina elastica chorioideae abgesehen von ihrer Verdunnung noch liingere 
Zeit intakt gefunden werden, doch sind vielleicht eigentumliche fliichenhafte 
VergroBerungen der Pigmentepithelzellen, verbunden mit Vakuolisierung und 
Aufhellung derselben, wie sie SALZMANN beschrieben hat, als eine Folge 
der Atrophie der Choriakapillaris zu betrachten. Abb.48 gibt diese Befunde 
wieder, bei denen nach SALZMANNS eigener Angabe allerdings zu berucksichtigen 
bleibt, daB das exzessiv myopische Auge, von dem sie stammen, durch Ablatio 
retinae und Sekundiirglaukom kompliziert war. Immerhin fanden sich die 
Epithelveriinderungen in so ausgepriigter Weise uber den stiirkst gedehnten 
Aderhautpartien, besonders im Bereich des Staphyloma posticum, daB in Zukunft 
auf das Vorkommen iihnlicher Veriinderungen in Hinblick auf das Dehnungs
problem besonders zu achten sein dfufte. 

Anders verhiilt es sich bei den umschrie benen degenerativen Prozessen 
in der Aderhaut, wie sie sich im Augenspiegelbilde als die Sprunge und RiB
figuren, die zirkumskripten Pigmentverlagerungen, Blutungen und inselformigen 
Narbenherde am hinteren Pol, sowie die groBen fliichenhaft an den Konus 
sich anschlieBenden oder isolierten weiBen, mehr oder minder von Pigment 
durchsetzten bzw. eingesiiumten, vielartig gestalteten atrophischen Partien dar
stellen. Hier spielen die Dehiszenzen der Lamina eine vielfach im Mittel
pUnkte des histologischen Befundes stehende Rolle. SALZMANN und nach ihm 

Handbuch der pathologischen Anatomie. XI/3. 38 
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BEHSE haben das in flachenhaften Rekonstruktionen nach Serienschnitten 
besonders anschaulich dargetan. Es handelt sich dabei um die Bildung breiter 
offener Lucken, die einesteils bei einer sich direkt an den Konus anschliel3enden 
peripapillaren Aderhautatrophie in unmittelbarer Verbindung mit dem seit
lich verschobenen und vergrol3erten Foramen opticum laminae elasticae stehen 

", 

konnen, andernteils uber 
den hinteren Funduspol 
verstreut sind. Die Gestalt 
del' Lucken ist dabei sehl' 
wechselreich, nach del' Fo
veagegend hin iiberwiegen 

r" im allgemeinen dielangsge
richteten, mehl' spalt- odeI' 
riBfol'migen Defekte. 1m 
mikroskopischen Schnitt 
fallt die Untel'brechung 

Abb. 49. Kleiner chorioidealer Herd mit Piglllentepithe!wucherung 
iIll Aderhautstrollla. (Kach BEHSE.) 

del' stark lichtbrechenden 
Glashaut stets sehr ins 
Auge. Am Liickenrand ist 
diese meist etwas aus dem 

Niveau gehoben, ohne abel' merkliche Umrollung zu zeigen. Bildung einer 
zal'ten El'satzmembl'an kommt in gel'ingem Umfange augenscheinlich VOl', zu
weilen durfte sich die Vel'andel'ung del' Elastica uber atrophischen H el'den 
indessen iiberhaupt nul' auf blo13e hochgl'adige Verdiinnung beschranken. 

Abb. 50. Durchbrechung d er atrophischen Aderhaut in ganzer Dicke 
ntit Eindringen von verandertenl Retillagewebe in den Defekt bei 
eineIll lllyopischen Augc von 33 lllIll Achsenlange. (Xach SALZ)USS.) 

Del' Schwund del' Adel'
haut selbst kann, ebenso 
wie im Konusgebiete , den 
untel'schiedlichen ophthal
moskopischen Bildern ent
spl'echend auch in den um
schl'iebenen atl'ophischen 
Hel'den naturgemal3 ein 
wechselndel' sein. Ent
wedel' sind innel'halb mehr 
odeI' mindel' gut el'kenn
barer Reste von Zwischen
bindegewebe, in dem abel' 
die Stl'omapigmentzellen 
bel'eits gl'o13enteils zugl'un
de gegangen sind, noch 
kleinere odeI' mittlere blut-

fiihl'ende Gefa13e vorhanden, odeI' del' atrophische Herd wird nul' von einzelnen 
groBeren solchen, bzw. von lumenlosen Gefal3wandbandel'n durchzogen. Schliel3-
lich sind jegliche Gefa13bestandteile zu vermissen, und es bleibt ein pigment
loses Gewebe zul'iick, das aus fibrillal'em Bindegewebe, elastischen Fasern und 
vel'einzelt eingestreuten Zellen besteht. Je nach seiner Dichte macht es den 
Eindruck eines schwieligen Ersatzgewebes, ja gelegentlich kommt es zu nicht 
ganz unbedeutenden proliferativen schwartenartigen Bildungen, wofiir HEIXE 
einen besondel's charakteristischen Beleg beigebracht hat . Wuchel'ungen del' 
Stl'oma-Chromatophoren haben augenscheinlich nicht statt, wohl abel' solche 
del' Pigmentepithelien, und zwal' besonders an den Randern del' Glashaut
lucken. Alles, was an Pigmentanhaufungen, sei es innerhalb del' Ader'haut
herde odeI' als Umsaumung derselben zu sehen ist, durfte epithelia leI' Her-
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kunft sein, und zwar handelt es sich dabei, wie besonders SALZMANN und 
BERSE gezeigt haben, oft urn ein tiefes Einwuchern der Pigmentepithelien in 
Form eigentiimlicher driisenahnlicher Schlauche (vgl. Abb. 49). BERSE hat sogar 
geglaubt, die verschieden gearteten anatomischen Befunde der Pigmentein
wanderung und der Laminadefekte mit bestimmten Formen der ophthalmo
skopischen BHder identifizieren und sie auf diese Weise in Gruppen einteilen 
zu konnen. Doch ist dariiber bei dem verhaltnismaBig geringen Umfang des 
gesamten einschlagigen Materials vorerst noch zu wenig Sicheres zu sagen, als 
daB es sich verlohnte, im einzelnen darauf einzugehen. 

Was die sekundaren Veranderungen der Netzhaut iiber den atrophischen 
Aderhautherden anbetrifft, so hangen sie naturgemaB in erster Linie yom 
Schwunde der Choriokapillaris abo Am starksten ist das Pigmentepithel ge
schadigt und in gleicher Ausdehnung fehlt iiber dem atrophischen Herde in 
der Regel auch die Schicht der Stabchen und Zapfen sowie der zugehorigen 

I I 

Abb.51. Rernienartiger Vorfall der R etina in der Lamina ·Aderhautruptur mit temporaler Ver7.iehung. 
(Nach GILBERT.) 

auBeren Korner. Doch erscheint auch die auBere plexiforme Schicht und die 
der inneren Korner nicht selten in ihrem Aufbau destruiert. Besonders da, 
wo die Laminaspalten gewissermaBen die ganze Dicke der Chorioidea mit 
durchsetzen, wolben sich leicht Netzhautelemente in den Defekt vor. Es 
ergieBen sich vor allem die inneren Korner an der Stelle der Kontinuitats
trennung in die atrophische Aderhaut hinein und erfiillen sie zum Teil mit 
abnorm gestalteten Zellbildungen retinaler Abkunft (s. Abb . 50 nach SALZ
MANN). Ja die innere Kornerschicht kann geradezu hernienartig, und zwar 
mit ausgesprochen temporaler Verziehung in die Lamina-Aderhautruptur 
vorgefallen sein (Abb. 51), wahrend die im Bereiche derselben unterbrochene 
auBere Kornerschicht urn den Rand des Loches nach auBen etwas umgeschlagen 
erscheint. GILBERT macht darauf aufmerksam, daB beides den Eindruck der 
Wirkung zerrender Krafte erweckt. Uber den groBeren, vollig gefaBfreien 
Schwielen kann die Retina schlieBlich nahezu total entartet sein, sie stellt 
dann unter Umstanden nur noch ein uncharakteristisches diinnes, sparliche 
Kerne enthaltendes Gewebshautchen dar. 

Die wichtigsten Untersuchungen iiber das Verhalten der Fovea centralis 
retinae bei der Myopie verdanken wir HEINE. Zunachst stellte er fest, daB 
selbst bei hoher Achsenmyopie der Bau der Fovea hinsichtlich der ganzen 
mikroskopischen Architektur ein normaler sein kann. Die Dehnung der Bul
bushiillen an sich braucht also keinerlei Schadigung hervorzurufen, auch nicht 
im Sinne eines Auseinanderweichens der Zapfen; denn bei Flachschnitten durch 

38* 
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die Innenglieder der fovealen Zapfen in einem FaIle von 12 Dioptrien konnte 
er ein durchaus der Norm entsprechendes Zapfenmosaik feststellen. 

Oft allerdings tritt als erste Veranderung eine merkliche Abflachung der 
Zentralgrube, d. h. ihres perifovealen Walles ein, was in erster Linie auf einer 
Verschmalerung der Ganglienzellenschicht beruht. Uberhaupt scheint zuerst 
eine Dehnung der inneren Netzhautschichten aufzutreten, wahrend die auBeren 
noch unverandert bleiben. Dann aber kann es bei noch starkerer Aplanierung 
der Fovea zur Degeneration der Neuroepithelien kommen, welche zunachst 
charakteristische Verklumpungen und Rarefikationen au£weisen, bis unter Um
standen in einem beschrankten zentralen Bezirk von ihnen iiberhaupt kaum 
noch etwas nachweisbar ist. HEINE hat an einem bereits 1 Stunde post exitum 
in Formol fixierten Auge von 14 D. Myopie, welches sonst keine Komplikationen 
aufgewiesen hatte, einen sol chen Be£und erhoben, so daB kadaverose Verande
rungen dabei ausgeschlossen gewesen sein diirften. Pigmentepithel, Lamina 

--
Abb. 52. Fovea eines Illyopischen Auges vou 28 mill Achsenlange (vielleicht durch Lues congenita kOlllpliziert) 

nach cinem Praparat von HEI~E. 

elastica und Chorioidea konnen bei den als Folgen einer bloBen foveal en Netz
hautverdiinnung deutbaren Veranderungen anscheinend frei von starkeren Ver
anderungen gefunden werden und auch der ophthalmoskopische Befund braucht 
vermutlich noch kein bemerkbarerer zu sein, nur muB sich die Foveaschadigung 
nattirlich durch mehr oder minder starke Abnahme des zentralen Visus geltend 
machen. Doch fehlt es vorerst noch an einem gentigenden sowohl klinisch wie 
histologisch untersuchten Material derartiger FaIle, um tiber das Vorkommen 
einer reinen myopischen Dehnungsveranderung der Fovea etwas Abschlie13endes 
zu sagen. 

Die hochgradigste foveale Netzhautdegeneration bei intaktem Pigmentepithel sowie 
anatomisch unveranderter Lamina elastica und Chorioidea fand HEINE an einem myopi
schen Auge von 28 mm Achsenlange, das von einem 36jahrigen Patienten stammte, der 
im 14. Lebensjahr an schwerer Keratitis parenchymatosa erkrankt gewesen war. Wie 
Abb.52 veranschaulicht, ist hier die Mitte der Fovea durch ein uncharakteristisches, ganz 
diinnes Hautchen dargestellt, welches nur verstreute Reste der auBeren Korner enthalt 
und sich durch eine ganz schmale Schicht faserigen Gewebes von der Unterlage abgrenzt, 
mit der es augenscheinlich fest verwachsen ist. AuBerhalb des makularen Bezirkes erscheint 
die Retina normal, nur fehlen zwischen Optikus und Netzhautmitte die Neuroepithelien 
nahezu vollig, wahrend sie temporalwarts von der Fovea alsbald normale Struktur annehmen. 
Inwieweit die Lues congenita fUr das Zustandekommen des Befundes mitverantwortlich 
zu machen ist, ist trotz des normalen Verhaltens der Aderhaut schwer zu entscheiden, da 
das Vorkommen toxischer Fernschadigungen der Netzhautmitte an sich moglich ist. (Vgl. 
SCHIECK, Ed. 1 dieses Handbuches S.660.) 

Anders wird das Bild, sobald auch starke mit dem Augenspiegel wahrnehm
bare Veranderungen vorliegen, wie Lackspriinge in der Aderhaut, Blutungen, 
gelatinose Ausschwitzungen, dichte Pigmentanhau£ungen im Sinne des sog. 
FucHsschen zentralen schwarzen Flecks oder schliel3lich ausgedehnte totale 
Aderhautatrophien. Hier sind es nach den anatomischen Befunden HEINES 
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zunachst klumpige Wucherungen des Pigmentepithels, die den Anfang der 
Erscheinungen machen und sich besonders an den Randern der entarteten 
Partien des Tapetum finden . Da, wo die Epithelien zugrunde gegangen sind, 
kann sich eine ziemlich breite Lage von langgestreckten faserigen Zellen mit 
langlichen Kernen finden, die direkt in die Zwischenkornerschicht iibergeht, 
ein Zeichen, daB die Neuroepithelien und die auBeren Korner vollig zerstort 
und in der Masse aufgegangen sind (s. Abb. 53) . Wahrend in manchen der
artigen Fallen die Chorioidea zunachst noch keine allzu groben Veranderungen 
erkennen zu lassen braucht und auch die Lamina elastica noch intakt erscheint, 
stehen bei den schwereren fovealen Prozessen die Laminadefekte meist aus
gesprochen im Vordergrunde der Erscheinungen, die dann im wesentlichen 
denen gleichen, wie wir sie bei der histologischen Analyse der parapapillaren 
und verstreut herdfOrmigen Chori
oidealatrophien kennengelernt haben. 
Der foveale atrophische Herd geht 
ja auch ophthalmoskopisch oft un
mittelbar in letztere iiber. Abb. 54 
von einem ausgedehnten fovealen 
atrophischen Herd mit zentraler Pig
mentierung nach HEINE zeigt, wie 
es dabei vorzugsweise an den Ran
dern des Laminadefektes zu reak
tiven Wucherungen des Pigmentepi
thels kommt, wahrend schwartiges 
kernarmes Ersatzgewebe die Stellen 
der hochstgradig atrophischen Ader
haut und Netzhaut einnimmt. Wie 
weit dabei im Einzelfalle chorioideale 

Abb.53. Nasaler Bezirk der Fovea centralis an einem 
hochgradig kurzsichtigen Auge. das bei der Sektion 
foveale Verilnderungen erkennen liell. (Nach HEINE.) 

Blutungen oder subretinale Exsudationen an dem Zustandekommen der histo
logischen Bilder beteiligt gewesen waren, laBt sich aus den Sektionsbefunden 
meist kaum mehr erkennen. Nur LEHMUS beschreibt bei einem zentralen pig
mentierten Herd, der sich seit 2 Jahren zunehmend entwickelt hatte, noch das 
Vorhandensein eines spindelformigen gelatinosen Exsudates, welches der Pig
mentepithelwucherung auflag. 

Beziiglich des Entwicklungsmodus der verschiedenen myopischen Fovea
veranderungen ist grundsatzlich zu bedenken, daB das gesamte histologische 
Material an sich noch ein sehr sparliches ist und wir nur die Spatstadien 
aber nicht die frischen Gewebsveranderungen vor uns haben. Denn wann 
kame einmal durch Zufall eine frische Makulaaffektion bei hoher Myopie 
zur Sektion? So sind wir selbst bei der wichtigsten und haufigsten Form 
derselben, dem sog. FUCHsschen Fleck, um uns ein Bild von ihrer Entstehung 
zu machen, vorerst noch vorwiegend auf die ophthalmoskopischen Befunde 
angewiesen. Hier hat uns insbesondere die stereoskopische Ophthalmoskopie 
gelehrt, daB augenscheinlich meist eine umschriebene zentrale gelatinose 
Ausschwitzung aus der Aderhaut von gelbgriinlicher Farbe das Primare ist, 
an die sich bald sie umrandende Blutungen anschlieBen, die sich flachenhaft 
oft nicht unbetrachtlich ausdehnen konnen. Die Pigmentierung setzt wohl 
iiberwiegend erst sekundar ein, wobei dann bald die zunehmende Vernarbung 
der Grundflache in Form eines wechselnd geformten atrophischen Ader
hautherdes mehr und mehr hervortritt. Den Ausgangspunkt diirften daher 
auch bei dieser umschriebenen Affektion degenerative Veranderungen der Ader
hautgefaBe bilden, vielfach sicherlich begleitet von kleineren oder groBeren 
Laminarupturen. 



598 K WESSELY: Der Bulbus als Ganzes. 

Uberblickt man die gesamten geschilderten Befunde, so handelt es sich 
alles in allem bei den Netzhaut-Aderhautveranderungen am hinteren Pol des 
exzessiv myopischen Auges iiberwiegend urn Iangsam progress ive dege
nerative Prozesse. Fur eine entzundliche Genese, an die seinerzeit noch 
A. v. GRAEFE glaubte, spricht sowohl klinisch wie im anatomischen Befunde 
nichts. Auch Zeichen entzundlich-reaktiver Vorgange sind nur au Berst spar
lich vorhanden. Lediglich an den Randern der groBeren H erde weist die 
Aderhaut ebenso wie gelegentlich an der Konusgrenze hie und da unbedeu
tende kleinzellige Infiltrationen auf, was bei den fortsch~eitenden Kontinuitats
trennungen der einzelnen Gewebslagen an sich nichts Uberraschendes ist und 
besondere Schlusse auf die den Gewebsalterationen zugrunde liegenden Ur
sachen nicht zulaBt. Desgleichen iiberschreiten die im allgemeinen sehr gering en 
regenerativ-proliferativen Vorgange nicht das, was bei einem Iangsam zunehmen
den Degenerationsprozess der GefaB- und Netzhaut, insbesondere unter Beriick
sichtigung des Vorkommens von Blutungen in der Foveagegend zu erwarten ist. 

Abb. 54. Ausgedehnter fovealer atrophischer Herd mit zentraler Pigmentierung bei einem myopi schen 
Bulbus von 29 mm Achsenliinge. (Nach HEINE.) 

MAVAS hat, urn den Geschehnissen einen besonderen Narnen zu geben, neuer
dings die Bezeichnung "Chorioidose atrophique myopigime" vorgeschlagen . In
wiefern die gesamten myopisch-degenerativen Erscheinungen zu den Alt ers 
entartungen der Netz- und Aderhaut in Parallele gesetzt werden konnen , 
darauf solI erst im Abschnitt "Pathogenese" naher eingegangen werden. 

Uber das histologische Verhalten der Augenhaute an den Randern des Staphyloma 
po~ticum verum, d. h. insbewndere an den Absetzungsstellen der sog. "scharf begrenzten 
Ektasien", wie WEISS sie als erster ophthalmoskopisch eingehender beschrieben hat, 
liegen spezielle histologische Untersuchungen bisher nicht vor. An sich sind die Befunde, 
die schon A. v . GRAEFE beobachtet hatte, und fiir die nach WEISS vor allem OTTO zahl
reiche ophthalmoskopische Belege beibrachte, bei exzessiver Myopie nichts allzu Seltenes. 
Es handelt sich dabei um Ausbuchtungen, die sich in scharfen Bogenlinien absetzen, und 
zwar findet sich der schroffe halbkreisfiirmigeAbfall der Fundusektasie iiberwiegend nasal 
ausgepragt (vgl. Abb.34, S.578). Seltener ist die Ektasie durch eine geschlossene Kreis· 
linie abgegrenzt. Manchmal umgeben auch mehrere stufenformig sich absetzende Ekta
sierungen bogenformig die Papille und den dabei meist ausgedehnten ringformigen Konus. 
Warum diese Staphylombildungen iiberwiegend nasal am scharfsten abgekantet sind, 
entbehrt noch der Erklarung. DaB einwandfreie histologische Befunde hiervon fehlen, 
diirfte sicher zum Teil darauf beruhen, daB in diesen Fallen die Sklera am hinteren Pol 
besonders hochgradig verdiinnt ist und darum bei der Fixation und Einbettung leicht 
starkeren Gestaltsveranderungen unterliegt. 

Auch das Vorkommen von Vortexvenen am hinteren Pol des hochgradig myopi
schen Auges ist noch nicht Gegenstand anatomischer Untersuchung geworden. Das Aus· 
miinden oft ziemlich breiter Vortexvenen nahe dem Papillen- oder Konusrande gehort 
aber zweifellos zu den charakteristischen angeborenen Anomalien, welche die exzessive 
Myopie nicht selten begleiten. 
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h) Komplikationen. 

Die haufigste und fiir den Bestand des Auges gefahrlichste Komplikation 
bei Myopie ist die Netzhautablosung. Auf sie braucht indessen hier nicht 
genauer eingegangen zu werden, weil alles, was fiir die myopische Ablatio gene
tisch von besonderer Bedeutung ist, schon bei Besprechung der Veranderungen 
im vordersten Abschnitt der Retina (S. 576) sowie anlaBlich der pathologischen 
Veranderungen des Glaskorpers im hochgradig kurzsichtigen Auge (S.573) 
Erwahnung gefunden hat. 1m iibrigen kann auf die Darstellung im Kapitel 
Netzhaut (dieses Handbuch, Bd. I) verwiesen werden. 

Einer besonderen Besprechung bedarf dagegen das myopische Glaukom. 
Denn die Beziehungen zwischen Kurzsichtigkeit und Drucksteigerung stellen 
eines der interessantesten, wenn auch noch wenigst geklarten Kapitel aus der 
Pathologie der Myopie dar. Friiher war vielfach die Auffassung verbreitet, 
das kurzsichtige Auge sei gewissermaBen dem Glaukom gegeniiber gefeit, in 
direktem Gegensatz zum hyperopischen, dessen iiberwiegende Disposition zu 
der Erkrankung von jeher bekannt war. Doch trifft das lediglich insofern zu, 
als die schweren inflammatorischen Formen in der Tat nur sehr selten am aus
gesprochen myopisch gebauten Augapfel in Erscheinung treten. Yom blanden, 
sog. Glaucoma "simplex" hat dagegen schon A. v. GRAEFE betont, daB es in 
etwa einem Drittel der Falle auch myopische Augen befallt und LANGE sowie 
andere Autoren haben dies spater statistisch bestatigt. Vor aHem aber ist es 
das jugendliche Glaukom,· bei dem verhaltnismaBig haufig myopische Refrak
tion gefunden wird. Nach einer Zusammenstellung von LOHLEIN waren unter 
96 Fallen von primarem juvenilem Glaukom in den ersten 3 Lebensjahrzehnten 
51 myopische Augen, hierbei 17 mit einer Myopie von mehr als 6 D., und 
zwar fiel davon die Mehrzahl auf das Alter von 15-20 Jahren. Auch waren 
unter den Fallen von Glaucoma juvenile simplex bei Myopie auffallig viele mit 
abnorm tiefer Vorderkammer, weshalb LOHLEIN die Vermutung auBerte, es 
konne sich um eine Art rudimentaren spaten Hydrophthalmus handeln, zumal 
er in einer Familie nebeneinander das erbliche Auftreten von juvenilem Glau
kom und ausgesprochenem Hydrophthalmus zu beobachten Gelegenheit hatte. 

DaB es gewisse Beziehungen zwischen Myopie und Hydrophthalmus conge
nitus gibt, wurde schon friiher (S. 560) kurz erwahnt. Nicht in dem Sinne, wie 
STILLING seinerzeit meinte, der die exzessive Myopie iiberhaupt "als einen 
hydropischen ProzeB, eine besondere Art von Hydrophthalmie" bezeichnet 
wissen wollte, eine Auffassung, mit der er alleinstehend blieb. Aber Ubergange 
zwischen Hydrophthalmus congenitus und hochgradiger Myopie kommen 
vor, worauf als erster v. RIPPEL an der Hand eines instruktiven Falles aufmerk
sam gemacht hat. Bei diesem waren im vorderen Bulbusabschnitt die typischen 
Merkmale des Hydrophthalmus: enorme VergroBerung sowie Verdiinnung der 
Hornhaut, Dehnung der Sklerokornealgrenze nebst hochgradiger Vertiefung 
der V orderkammer und Spannungsverlagerung des Linsensystems vorhanden, 
wahrend sich im hinteren Abschnitt keine Exkavation, wohl aber ein groBes 
Staphyloma verum mit papierdiinner Augenwandung und totaler Aderhaut
Netzhautatrophie vorfand. Hydrophthalmusfalle mit ausgesprochen myopischer 
Bulbusform und starkster Verdiinnung der ganzen hinteren Sklera haben ferner 
in groBerer ~ahl REIS und SEEFELDER veroffentlicht; letzterer konnte unter 
30 hydrophthalmischen Augen 6mal eine sehr hohe Myopie nachweisen. Von 
den topographischen Verhaltnissen, die sich an derartigen Augen finden, mogen 
die beiden in Abb. 55 abgebildeten Praparate eigener Sammlung Zeugnis geben. 
Wie SEEFELDER meint, ist dabei die myopische Achsenveriangerung in erster 
Linie als reine Folge der glaukomatOsen Drucksteigerung aufzufassen, doch 
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scheint die Kombination zweier von Hause aus bestehender pathologischer An
lagen in diesen Fallen naherzuliegen. Denn wenn das eine Mal die die Druck
steigerung hervorrufenden kongenitalen Veranderungen zur buphthalmischen 
Rundform des Bulbus, das andere Mal zur myopischen Eiform fiihren, mit 
durchaus abweichendem Verhalten der Augenhaute im hinteren Bulbusabschnitt 
(vgl. S. 559), so muB wohl von vornherein in den letzteren Fallen eine abnorme 
Widerstandsschwache des riickwartigen Teils der Augenwandungen bzw. eine 
Korrelation zwischen hydrophthalmischer und myopischer Anlage bestanden 
haben. Wieweit wir indessen aus solcher Koppelungsmoglichkeit der beiden 
in Rede stehenden Erbfaktoren zugleich Schliisse auf die Pathogenese der 
exzessiven Myopie ziehen konnen, dafm fehlt es noch an greifbaren Unterlagen. 

Sicher aber ist auch das hochgradig myopische Auge des Erwachsenen 
noch zum Glaukom mehr disponiert, als im allgemeinen angenommen wird. 

Abb.55. Kombination von Hydrophthulmus nlit Myopic (2 Bulbi in 11/2facher Vergrollcrung). 

Hierauf hat besonders AXENFELD hingewiesen, indem er die klinischen Griinde 
dafiir darlegte, weshalb dabei die Drucksteigerung leicht iibersehen werden 
konne. Sie liegen in der Form der myopischen Papille, die die glaukomatose 
Exkavation weniger deutlich als solche hervortreten laBt, in dem EinfluB der 
verdiinnten Sklera auf die bei der Tonometrie zu messenden Spannungswerte, 
wodurch diese scheinbar dauernd im Bereich der Norm liegen konnen, und in 
der erschwerten Analyse der Gesichtsfeldbefunde infolge Komplikation durch 
die myopischen Chorioretinalentartungen. Wer auf diese Umstande Bedacht 
zu nehmen pflegt, findet viel haufiger chronisches Glaukom auch in spaten 
Stadien exzessiver Myopie, als friiher gemeint wurde. Speziell sei darauf hin
gewiesen, daB nach vollstandig exakter und zuerst durchaus erfolgreicher Star
operation bei exzessiver Myopie sich spater iiberraschend oft ein progredientes 
Glaucoma simplex anschlieBt. Eine besondere Glaukombereitschaft diirfte 
dem hochgradig kurzsichtigen Auge daher kaum abzusprechen sein. 

In gleiche Richtung faUt wohl auch ein Befund, der deshalb an dieser Stelle 
besprochen werden soll: die partielle, ka vernose oder lakunare A trophie 
des Sehnerven. Als erster hatte AXENFELD in den Sehnerven eines Augen
paares von etwa 30 D . Myopie echte, sog. SCHNABELsche Kavernen gefunden und 
POLATTI hatte eine ausfiihrlichere Beschreibung der Bulbi gegeben. STOCK stellte 
dann unter dem anatomischen Material von 8 exzessiv myopischen Augapfeln 
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2mal ausgesprochene, 3mal beginnende lakunare Sehnervenatrophie fest und das 
nicht zu seltene Vorkommen der Erscheinung wurde von FLEISCHER, v. HIPPEL 
u. a. spater bestatigt. Die Abb. 56 - nach einem der FaIle von STOCK -, 
zeigt, daB es sich um ganz das gleiche mikroskopische Bild handelt, wie es 
zuerst von SCHNABEL beim Glaukom beschrieben wurde und tiber dessen Bedeu
tung fUr die Entstehung der glaukomatosen Exkavation und Atrophie jahrelang 
eine lebhafte Diskussion -gefUhrt worden ist!. Die Hohlraume beginnen unmittel
bar hinter der Lamina cribrosa und konnen sich im Sehnervenstamm mehrere 
Millimeter nach ruckwarts erstrecken. Sie sind intra vitam wohl zweifel
los von Flussigkeit erfullt; auch im Praparat erscheinen die Lucken nicht 
kollabiert, sondern die intra- ~~ .,.c;;.~ .. ~.~~~~~. 
septalen Raume erweitert, ~ -~~ t:, 
gewissermaBen aufgequol- ~~J,j~~~~.. " o.! 
len. Die Nervenfasern sind :,.. .... •. ~~ '.. I 

im Berei.ch der Hohlraume I-' .~ • .t~ ~,·;ti ' 
groBenteIls zugrunde ge- t:.~ . 'I ,~ . I" '( , 

gangen, die Kavernen sind l'~~: '~ It~~t \ 
nur von lockerem gliosem .. 1 .' l' 1 ;.~ I' '11"1\ 

• :; ... . 1" v r }.,. Gewebe durchzogen, dIe ... :' ':, 'r . " I 
Septen erscheinen verdtinnt t · :; l· ,~ I '~. 
und luckenhaft. Weiter nach J . ':'. •. t • : ' {" (I'~ 
ruckwarts schlieBt sich dann IJ" I .. ! I .' t If i;,:' .. 
das ~ewohnliche Bild einer '~' '~ ,,-(.'~. fT Wi 1,- I . 

partlellen Sehnervenatro- " ,?r'. . l, .,11 I -

h · ,. I."', r··j J p Ie an. i t ~. ~. I . : • 

AuBer bei der exzessiven 
Myopie und beim Glaukom 
ist das typische Bild der 
kavernosen Sehnervenent
artung bisher in der gesam
tenSehnervenpathologie nur 
sehr selten gefunden wor- Abb. 56. Lakunare Atrophie des Sehnerven bei exzessiver Myopie. 
den 2 und es ist daher ein (Nach STOCK.) 

Streit daruber entstanden, ob es wirklich unabhangig voneinander speziell diesen 
beiden Krankheiten eignet. STOCK hat das damit plausibel machen wollen, daB 
es bei beiden Prozessen infolge Zerrung der Nervenfasern zum teilweisen Ein
reiBen derselben hinter der Lamina cribrosa kame, wahrend FLEISCHER die 
Flussigkeitsdurchtrankung des Sehnerven in beiden Fallen auf die abnorme 
Knickung der ZentralgefaBe zuruckfUhrte. ELSCHNIG hat dagegen von vornherein 
die Vermutung ausgesprochen, daB es sich bei den Befunden an myopischen Augen 
wohl um solche FaIle handele, die bereits durch glaukomatose Drucksteigerung 
kompliziert waren. Auch AXENFELD, obwohl er als einer der ersten die Aufmerk
samkeit auf das Vorkommen einer selbstandigen myopischen Atrophie 
gelenkt hatte, hat sich spater dieser Deutung ELSCHNIGS weitgehend an
geschlossen. Er erklarte, zweifelhaft geworden zu sein, ob es eine reine myopi
sche kavernose Sehnervenatrophie gebe, oder ob nicht die von ihm und anderen 
Autoren untersuchten FaIle ein Glaucoma simplex bei hochgradiger Myopie dar
stellten. Er wolle zwar noch nicht so weit gehen, die Existenz einer eigentlich 
myopischen Sehnervenatrophie ganz abzustreiten, aber das untersuchte Material 
sei bisher zu vorwiegend ein rein anatomisches, d. h. klinisch noch nicht genugend 
vollstandig voruntersuchtes gewesen. Hiermit ist der Stand der Frage zur Zeit 

1 Vgl. ELSCHNIG, dieses Handbuch Bd. I, S. 936f. 
2 Vgl. ABELSDORFF, dieses Handbuch Bd. I, S.724. 
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vieIleicht am besten prazisiert. Denn wenn auch das Vorkommen partieller 
aufsteigender Atrophie des Sehnerven bei ausgedehntesten myopischen Chorio
retinalatrophien ohne Drucksteigerung an sich ohne weiteres erklarlich ist 
und die ophthalmoskopischen Befunde oft dieser Annahme entsprechen, so 
ware doch das Bild so ausgesprochener kavernoser Entartung nach unseren 
bisherigen Erfahrungen und auch die Art der klinischen Progredienz hiermit 
allein schwer zu vereinen. Darum muBten erst FaIle mit SCHNABELschen 
Kavernen vorliegen, bei denen der absolut schliissige Beweis erbracht werden 
konnte, daB die Myopie nicht durch ein schleichendes Glaucoma simplex kompli
ziert gewesen war, ehe man ein davon unabhangiges Auftreten der lakunaren 
Sehnervenatrophie bei exzessiver Myopie fur erwiesen ansehen dar£. Wie man 
sieht, liegen in den Beziehungen zwischen Myopie und Glaukom, wenn man 
sie auch nicht uberschatzen soll, Probleme, die noch nach mancher Richtung 
ein erweitertes Studium verdienen. 

Histologiseh zeiehnet sieh die glaukomatose Exkavation bei hiihergradiger Myopie 
entspreehend ihrem ophthalmoskopisehen Bilde meist dureh ein £laches Auslaufen auf der 
temporalen Seite aus, das unter Umstanden kaum mehr einen merkliehen Siveauunter
sehied erkennen laBt. Sur ausnahmsweise findet sieh ein Zustand, auf den zuerstA. v. GRAEFE 
aufmerksam gemacht hat und fiir den E. FUCHS einen eharakteristisehen anatomischen 
Beleg beibringen konnte, daB namlich temporal die an die Papille angrenzende Zone der 
Sklera in ziemlich breiter Ausdehnung in Form einer steil abfallenden Ausbuehtung in die 
Exkavation einbezogen erscheint. 

i) Pathogenese. 
Die Pathogenese der Myopie kann im Rahmen unserer Darstellung natur

lich nur auf das pathologisch-anatomische Geschehen hin besprochen werden. 
Den Kernpunkt des Problems bildet dabei die Frage, was von den gesamten 
strukturellen Veranderungen des kurzsichtigen Auges auf angeborenen Grund
lagen beruht, was als die Folge des Ausweitungsprozesses anzusehen ist. 

Die iiberragende Rolle, die der Erbanlage bei der Myopiegenese zukommt, ist schon 
in iilterer Zeit riehtig erkannt und weitgehend gewiirdigt worden. Ausspriiche von JUNGKE5, 
BORM, DONDERS und v. ZEHENDER aus den Jahren 1832-1866 beweisen dies zur Geniige. 
Auch ARLT, der grundsatzlich wohl als erster die Ektasierung der hinteren Augenwandungen 
auf eine Widerstandsschwache derselben gegeniiber gewissen temporar auftretenden, 
besonders bei der Nahearbeit vermuteten Augendruekerhiihungen zuriickfiihrte, stellte 
1876 die Frage, "ob die Kurzsiehtigkeit durchaus auf Erbliehkeit beruhe", an die Spitze 
seiner Eriirterungen. DaB es sieh bei den hiiheren Myopiegraden nur urn ein auf angeborener 
Grundlage beruhendes Langenwachstum des Augapfels handele, lehnte er auf Grund der 
anatomischen Befunde ab, weil sich hierdurch die unproportionierte Verdiinnung des hinteren 
Teiles der Sklera nicht erklare. "Wenn man von erblicher Myopie spreche, so kiinne man 
daher nur an eine erbliche Disposition denken und diese sieh nur als eine abnorm geringe 
Widerstandsfahigkeit der Sklerotika in der Gegend des hinteren Pols vorstellen". In be· 
merkenswerter Weise stellte er dabei das Staphyloma posticum in Parallele zur Ektasie 
der Kornea beim Keratokonus. 

AIle diejenigen "Myopietheorien", die die Nahearbeit als ausliisendes Moment fiir die 
Entwieklung der Kurzsiehtigkeit verantwortlieh machten und den schuldigen Faktor 
dabei in der Akkommodation, der Konvergenz, den Lesebewegungen, der vorniiber· 
gebeugten Kopfhaltung usw. sehen woIlten, kamen dementsprechend ohne die Annahme 
einer angeborenen Disposition nieht aus. Erst STEIGER, der aIle jene Theorien sowie das 
auf unzureiehende statistisehe Schliisse sieh griindende Dogma von der "Schulmyopie" 
einer eindringenden, groBenteils bereehtigten, wenn auch zum Teil iiber das Ziel hinaus· 
gehenden Kritik unterzog, glaubte den Begriff der Disposition ganz entbehren und ihn 
schlechthin durch die erblich gebundene Zukunft des Auges ersetzen zu kiinnen. 

Bei der Frage, was von den morphologischen Besonderheiten des kurzsichtigen 
Auges auf erblich bedingten, entwicklungsgeschichtlich praformierten Struk
turen beruhe, hat natiirlich das histologische Bild der myopischen Papille und 
besonders des Konus von jeher im Mittelpunkte des Interesses gestanden. 
Wahrend A. Y. GRAEFE ursprunglich eine Scleroticochorioiditis posterior fUr 
den Aderhautschwund verantwortlich gemacht hatte, ein Gedanke, den er selbst 
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noch modifizierte und der in der neueren Literatur nur vereinzelt wieder aufge
taucht ist, sah die Mehrzahl der spateren Autoren in der Verzerrung der 
Papille und den verschiedenen Formen von Biigelbildungen den Ausdruck der 
Dehnung des hinteren Augapfelabschnittes. Die Wortgebungen Supertraktion 
und Distraktionssichel sind ein charakteristischer Beleg dieser Anschauung. 

Als erste lehnten SCHNABEL und HERRNHEISER die Zerrungshypothesen 
vollstandig abo Wahrend SCHNABEL anfanglich die Koni noch in angeborene 
und in erworbene (bei Staphyloma posticum) einteilen woIlte, erklarten die 
beiden Autoren spater auf Grund eines reichhaltigeren Materials aIle Koni 
fiir angeborene Formanomalien des Sehnerveneintritts, und zwar bedingt durch 
einen Bildungsmangel der auBeren Augenhaute in der unmittelbaren Umgebung 
des Sehnerven. Der Konus konne wohl wachsen, aber nie an einem normalen 
Auge entstehen, ja es konne die Sichelform nicht in die Ringform iibergehen, 
sondern beide seien angeboren praformiert. MaBgebend fiir diese Auffassung war 
besonders der Befund beim Konus nach unten, der ein im wesentlichen gleichel:l 
anatomisches Bild zeigte wie die temporalen Sicheln und sich nur durch die 
andere Richtung unterschied, ferner das Vorkommen der temporalen Biigel
bildungen auch in nicht-myopischen Augen. ELSCHNIG hat diese Gedankengange 
spater weiter verfolgt und vor allem die den myopischen ahnlichen Variations
formen des Sehnerveneintrittes am normalen Auge sowie die Koni in heterotyper 
Richtung eingehender studiert. Er konnte dabei zeigen, daB es sich um im Grunde 
gleichartige Bildungsanomalien handelt, und wenn er auch den Konus nach unten 
in seinen Fallen durch den geringeren Grad der anschlieBenden Fundusektasie 
sowie durch das Fehlen der charakteristischen taschenformigen Einsenkungen 
rudimentaren Netzhautgewebes zwischen Chorioidea und Sklera von den echten 
Kolobomen am unteren Sehnervenrande histologisch abgrenzen zu konnen 
glaubte, und ihn als eine sich auf mangelhafter Anbildung der Sklera zunehmend 
entwickelnde Anomalie bezeichnete, so riickte insgesamt hiermit die Genese 
der Konusbildungen doch in gewisser Hinsicht in die Linie von MiBbildungen. 
Wenigstens wurden spater wieder (TERTSCH) die nahen Beziehungen zwischen 
heterotypen und Kolobom-Koni an der Hand ineinanderflieBender Befunde 
betont. 1m einzelnen braucht auf die strukturellen Vbergange zwischen den 
kolobomattisen und den nicht mit dem VerschluB der fOtalen Augenspalte in 
direkte Verbindung zu bringenden Koni nach unten hier nicht naher eingegangen 
zu werden, da V. HIPPEL in dem die "MiBbildungen" behandelnden Abschnitt 
dieses Handbuches eine ausfiihrliche Darstellung davon gegeben hat (vgl. da
selbst auch das sehr instruktive Photogramm eines Konus nach unten Bd. 2, 
S.32). Dagegen sei beziiglich des Vorkommens muldenformiger Einsenkungen 
von atypischem Netzhautgewebe am Papillenrande exzessiv-myopischer Bulbi 
an das erinnert, was bei Besprechung der sog. "Dehiszenzen der Sklera" 
(S.564) gesagt wurde, ebenso an die friiher geschilderten Duplikaturen der 
auBeren Netzhautschichten, das Vorkommen von Vortexvenen am hinteren Pol 
u. dgl. So fehlt es zum mindesten im hochgradig kurzsichtigen Auge nicht an 
gewissen geweblichen Abweichungen, die auf angeborene Anomalien hinweisen 
(vgl. auch SCHEERER). 

Aus entwicklungsgeschichtlichen Untersuchungen von V. SZILY geht hervor, 
daB die verschiedenen Formen der Papille vermutlich schon in sehr friiher Fotal
zeit grundsatzlich festgelegt sind, namlich mit SchluB der Becherspalte, zu 
welcher Zeit nach den Rekonstruktionen des Autors ein rohrenformig ge
schlossenes, frei durch den Rest des Ventrikelraums verlaufendes Schaltstiick 
die Verbindung zwischen Retina-Anlage und Becherstiel herstellt. Fiir diese 
von ihm als "Papilla nervi optici epithelialis S. primitiva" bezeichnete erste 
Entwicklungsstufe des Sehnervenkopfes machte er es wahrscheinlich, daB bei 
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schrager Anlage des Schaltstiickes je nach dessen Richtung in gleicher Weise 
temporale, nasale oder nach unten gerichtete Konusbildungen ihre grund
legende Praformierung fanden. Weiterhin erbrachte er an einem menschlichen 
F6tus von 6 Monaten (vgl. Abb. 57) den Beleg dafiir, daB urn diese Zeit schon 
Bildungen ahnlich der myopischen PapiIlenform nachweisbar sein k6nnen , 
und ebenso fand SCHEERER das Strukturbild der " Sehnervenverkr6pfung" 
bereits bei Augen von neugeborenen oder in den ersten Lebensjahren stehenden 
Kindern gelegentlich in erkennbarer Ausbildung vor. 

LaBt auch manches von sol chen Befunden einer verschiedenen Deutung 
Spielraum, so diirfen wir doch wohl mit Recht annehmen, daB die Anlage zur 

Abb.57. Laterale Abbiegung des Sehnerveneintritts, schiefe Richtung des Sklerotikalkanals und Struktur
anomalien dcr lateralen Papillenbegrenzung bei einem menschlichen Fetus Ende des 6. Monats. (Nach v. SZILY.) 

Biigelbildung sowohl bei den temporalen Koni wie bei denen in heterotyper 
Richtung angeboren ist. Damit ist aber noch nichts sicheres iiber ihre Weiter
entwicklung gesagt. Denn sowohl ophthalmoskopisch wie histologisch sind die 
Sicheln, selbst wenn sie gelegentlich schon in ganz friihen Lebensjahren fest
stellbar sind, ja nichts Fertiges, sondern sie entwickeln sich zunehmend wahrend 
der Wachstumsjahre. Uberwiegend werden die Coni myopici iiberhaupt erst 
im zweiten Lebensjahrzehnt manifest und die schwereren Formen k6nnen noch 
wesentlich langer progredient bleiben. Da bei der Formbildung der Biigel 
sicherlich erbliche Faktoren mit im Spiele sind (VOGT, VONTOBEL), wenn auch 
die Verhaltnisse viel zu kompliziert liegen, um heute schon etwas AbschlieBendes 
iiber den Grad der erblichen Gebundenheit zu sagen, hat VOGT die myopischen 
Koni wie iiberhaupt die ganzen Kurzsichtigkeitsveranderungen der Augen
gewebe als homochrom vererbte Merkmale betrachtet, so wie auch sonst 
bekanntermaBen viele erblich bedingten k6rperlichen Besonderheiten sich erst 
zu einer bestimmten spateren Lebenszeit geltend machen. In den Mittelpunkt 
seiner Beweisfiihrung stellte er dabei die Beriihrungspunkte zwischen der 
senilen und der myopischen Bulbusdegeneration. 

Die Ahnlichkeit des sog. "Alterskonus" mit dem myopischen Biigel war 
seit langem bekannt und KUHNT hatte sich bereits 1881 in diesem Sinne mit 
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dem histologischen Substrat der peripapillaren Atrophie der Chorioidea im 
Senium beschaftigt. 1m allgemeinen sah man aber mehr nur eine Zufalligkeit 
in der "Obereinstimmung zwischen den durch Alterssklerm:e der GBfaBe be
dingten Erscheinungen und den Kurzsichtigkeitsveranderungen. Erst VOGT 

lenkte die Aufmerksamkeit auf die Gleichartigkeit der Entstehungsweise in 
beiden Fallen, indem er annahm, daB es sich im Prinzip um analoge Degenera
tionserscheinungen handle, die im myopischen Auge nur bereits in frtiheren 
Dezennien auftraten. 

Eine gewisse Schwierigkeit in der Beurteilung der Genese des Alterskonus beruht 
darauf, daB wir ihn in der Regel als fertiges Merkrnal bei hochbetagten Personen vorfinden, 
ohne iiber seine Entwicklung etwas zu wissen. Es pflegt uns im Einzelfalle nicht einmal 
bekannt zu sein, ob der Trager des Alterskonus vielleicht schon in friiheren Jahren eine 

Abb.58. Alterskonus bei einem 83jiihrigen Mann (Refr. + 1 D). Temporaler Papillcnrand mit 
Xervenfaserschleife. Xach BtCKLERS. 

Sichelanlage an der Papille aufgewiesen hat, noch weniger besitzen wir gemeinhin Unter
lagen fUr das zeitliche Bestehen und das raumliche Fortschreiten des jeweiligen ophthalmo
skopischen Befundes. Auch dariiber, ob und in welcher Weise die Alterskoni erblich gebunden 
sind, diirfte bei dem hohen Alter ihrer Trager nur schwer ein Urteil zu gewinnen sein, es kann 
nur aus der Analogie mit anderen Alterserscheinungen darauf geschlossen werden. Be
stimmte Unterschiede vom myopischen weist der Altersbiigel im allgemeinen schon im 
ophthalmoskopischen Bilde auf, wegen deren man ihn auch vielfach als Halo bezeichnet 
hat. Er ist seltener rein temporal, haufiger zirkular, meist nicht so scharf begrenzt, sondern 
mehr verwaschen, von graugelblicher .. Farbe und die sklerotischen AderhautgefaBe treten 
in ihm iiberwiegend starker hervor. Ahnlich wie bei den myopischen Veranderungen setzt 
er sich zwar gern in eine sich weiter nach dem hinteren Pol ausdehnende Aderhaut-Netzhaut
Degeneration fort, doch pflegt auch bei letzterer die Gestaltung nicht unwesentlich von 
derjenigen der myopischen atrophischen Herde abzuweichen. Meist lassen sich ophthalmo
skopisch die senilen Chorioidealdegenerationen von den myopischen auf den ersten Blick 
unterscheiden, wahrend man beim Konus im Greisenauge gelegentlich wohl zweifel haft sein 
kann, ob man eine senile Veranderung oder eine von Hause aus myopische Formbildung 
vor sich hat. 

Eingehendere Untersuchungen tiber die Ahnlichkeiten und Unterschiede 
der histologischen Struktur in beiden Fallen hat BUCKLERS vorgenommen. 
Aus seiner Darstellung und den von ihm beigeftigten Abbildungen ergibt sich, 
daB beim senilen Konus nicht allzu selten Papillenkonfigurationen vorkommen, 
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die dem myopischen Typus ahneln, in dem Sinne, wie ELSCHNIG solche Varianten 
auch bei der normalen Papille gefunden hat; d. h. schlafenwarts kann der Sklero
tikalkanal schrag gewinkelt, das Grenzgewebe dementsprechend verbreitert 
sein und auch temporale Nervenfaserfalten (bzw. Verkropfungen) kommen 
in ma13iger Audsehnung vor (s. Abb. 58) . Die nasale Skleralkante schneidet 
dementsprechend weiter in das Papillengewebe ein. Doch weist andererseits 
der Sehnervenkanal auch des Ofteren die rein symmetrisch-konische und die 
Papille die vorbildlich norma Ie Form auf. 1m Bereich der zirkumpapillaren 
Aderhautatrophie sind die Chorioide<tlgefa13e an Zahl betrachtlich verringert, 
ihre Wandung erscheint stark verdickt, von vermehrtem Bindegewebe um
scheidet oder ausgesprochen hyalin entartet. Die Lumina sind dementsprechend 
verengt oder aufgehoben, und zwar bezieht sich die hyaline Umwandlung nicht 
nur auf die gro13eren Gefa13e sondern auch, soweit solche noch vorhanden sind, 
auf die Kapillaren. Stellenweise ist die Aderhaut vollig 
zugrunde gegangen und durch Bindegewebe ersetzt . Die 
Lamina vitrea chorioideae ist auffallend widerstands
fahig, sie kann stellenweise drusig verdickt sein, doch 

Abb.59. Typischer im Leben beobachteter Alterskonus bei einem iijahrigen ~Iann (Refr. + 1'/, D .). 

fand BUCKLERS gelegentlich auch Aufsplitterungen und Dehiszenzen der Glashaut. 
Das Pigmentepithel ist im Bereiche der Aderhautdegeneration rarefiziert, im 
eigentlichen Konusgebiet pflegt es entsprechend der Verodung der Kapillaren 
vollig zu fehlen. Die strukturellen Veranderungen und Lageverschiebungen der 
au13eren Netzhautschichten ahneln im Bereich des senilen Konus denen beim 
myopischen, die Stabchen und Zapfen beginnen ihre regelma13ige Anordnung 
erst wieder dort zu zeigen, wo das Pigmentepithel in geordneter Lage vorhanden 
ist. Auf der nasalen Seite war auch einmal eine leichte Duplikatur der Neuro
epithelschicht festzustellen. 

Zur Erganzung gebe ich in Abb. 59 und 60 die histologischen Bilder eines von 
mir selbst beobachteten Alterskonus wieder, der ophthalmoskopisch weitgehend 
einem myopischen glich, temporal etwas mehr als halbe Papillenbreite ma13 
~nd nasal die Papille nur schmal umzog. Trotz der verhaltnisma13ig gro13en 
Ahnlichkeit im Augenspiegelbild unterscheidet er sich von den charakteristi
schen myopischen Befunden in der anatomischen Struktur sehr wesentlich, 
indem vor allem die Wandveranderungen der Aderhautgefa13e, wie sie auch 
BUCKLERS geschildert hat, durchaus im Vordergrunde stehen. 

Das rein tatsachliche Verhalten beim Alterskonus diirfte damit gro13enteils 
geklart sein . Nur bediirfte der Umstand, da13 BUCKLERS verhaltnisma13ig 
haufiger myopische Stigmata im Papillenbau fand, als das sonst infolge der 
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natiirlichen Variation des Sehnerveneintritts im Bereiche der Emmetropie und 
leichten Hyperopie der Fall zu sein pfIegt, sofern es sich dabei nicht urn reine 
Zufalligkeiten des ·Materials gehandelt haben sollte, der weiteren Klarung 
durch anatomische Untersuchung noch zahlreicherer FaIle von Altersbiigeln. 
Denn da ja die Schragstellung des Sklerotikalkanals, das Dberragen der nasalen 
Kante und die temporale Verkropfung oder Nervenfaserfalte wohl kaum Folgen 
des Altersprozesses sind, so ware die Frage aufzuwerfen, ob nicht vielleicht 
an von Hause aus so strukturierten Augen das Bild eines Konus oder Halo durch 
senile AderhautgefaBentartungen leichter entstehen konne als bei mehr symme
trischem Papillenbau. Jedenfalls gemahnen Befunde wie in Abb. 60 zur Vor
sicht gegeniiber zu weitgehenden Analogieschliissen aus den senilen Verande
rungen auf die Genese der myopischen, wenn auch natiirlich die Tatsache fest
zuhalten ist, daB manche der sekundaren Veranderungen tiber den senilen 
Aderhautatrophien sowohl am Pigmentepithel 
wie an den auBeren Netzhautschichten auBerst 
ahnliche sind. Das ist allgemein-pathologisch -: 
groBenteils ohne wei teres verstandlich, denn •. ,' 

... ;" . 
.' -- . 

Abb.60. Temporaier Papillenrand von Abb. 59 in starkerer VergroBerung. 

ob eine Atrophie der Aderhaut durch zunehmende Verdiinnung oder durch 
senile Entartung zustande kommt, kann fiir die sekundare Degeneration an den 
in ihrer Ernahrung von der ChoriokapiIlaris abhangigen Gewebsteilen keinen 
wesentlichen Unterschied bedeuten. 

Was aber die myopie-ahnlichen Varianten des Sehnerveneintritts am nicht
myopischen Auge anbetrifft, so darf nicht auBer acht gelassen werden, wie stark 
jene geweblichen Anomalien in ihren raumlichen AusmaBen gegentiber denen 
bei exzessiver Myopie zuriickstehen. Man vergleiche nur alles, was an schrager 
Verziehung des Sklerotikalkanals, nasaler Superposition des PapiIlengewebes, 
temporaler Abwinkelung, Verkropfung oder Nervenfaserfalte bei nicht-myopi
schen Augen abgebildet ist, mit den gleichen Bildungen bei exzessiver Myopie, 
urn zu erkennen, daB es sich im ersteren FaIle doch nur gewissermaGen urn 
die Vorstufen zu den letzteren handelt. AIs Beispiel sei auf die starkste Aus
bildung der Nervenfaserfalte, die BUCKLERS beim senilen Biigel gefunden hat 
(Abb. 58), und den entsprechenden Befund beim hochgradig myopischen Auge 
(Abb. 40, S. 583) verwiesen. Betrachtet man Praparate, wie sie die Abb. auf 
S. 581 und 582 darsteIlen, so kann man sich dem zwingenden Eindruck nicht ent
ziehen, daB, wenn auch die myopische Papillenform in ihrer Grundlage gewiB 
auf friihesten Entwicklungsstufen fuGen mag, sie doch erst mit zunehmendem 
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AusweitungsprozeB des hinteren Bulbusumfangs jene immer bedeutenderen 
AusmaBe annimmt. So kommt man allerdings fur die Erkliirung cler erblichen 
Gebunclenheit cler Myopiegenese ohne die Annahme zweier Erbfaktoren nicht 
aus, von denen der eine die Grundform der Bulbusanlage, der andere die spiiteren 
Ausweitungsvorgange beherrscht. Beide mussen bis zu einem gewissen Grade 
unabhiingig voneinander sein, denn es besteht ja kein volliges Parallelgehen, 
wennschon sie sich uberwiegend vereinigt finden. In gleicher Weise hat auch 
v. SZILY hinsichtlich der Bildungsanomalien der Primitivpapille und der zu
nehmenden myopischen Ektasierung an eine "Faktorenkoppelung" im Sinne 
der Vererbungslehre gedacht. 

Hiermit werden wir wieder zu der von altersher diskutierten Frage zuruck
gefUhrt, was von der VergroBerung des myopischen Auges als Ausdruck eines 
rein aktiven Wachstums, was als Folge einer angeborenen geweblichen Schwiiche, 
d. h. eines MiBverhiiltnisses zwischen der Resistenz der hinteren Augenwandung 
und den physiologischerweise an sie gestellten Anforderungen zu deuten sei. 
Wiihrend man, wie schon eingangs erwiihnt, lange Zeit zu einseitig sein Augen
merk auf die letztere Erklarungsmoglichkeit richtete und ausschlie13lich nach 
den Umstiinden forschte, welche die fortschreitende Dehnung der Bulbushullen 
bedingen konnten, neigt man heute vielfach dazu, in der Kurzsichtigkeit uber
wiegend eine reine Wachstumsanomalie zu sehen. VOGT hat es neuerdings in 
geistvoller Weise versucht, zu einer einheitlichen Betrachtungsweise zu ge
langen, indem er die Wachstumstendenz der Netzhaut zum Kernpunkt des 
Problems machte, mit der Annahme, der myopischen Augenform liege eine 
von Haus aus, und zwar erblich bedingte zu groBe Netzhautanlage zugrunde. 
Wie uberall in der physiologischen und pathologischen Entwicklung das stutzende 
und erniihrende Gewebe sich nach Gestalt und Masse dem die Hauptfunktion 
leistenden Organgewebe anpasse, so forme sich die Netzhaut die Bulbushullen, 
iihnlich dem Verhiiltnis zwischen Gehirn und Schiidel. FliichenvergroBerung 
sowie Verdunnung von Aderhaut und Lederhaut seien sekundiir bedingt, das 
Retinawachstum als solches sei es, das uber die Achsenlange und damit uber 
die endgultige Refraktion des Auges entscheide. 

Diese Hypothese setzt voraus, daB die Netzhaut seIber beim myopischen 
AusweitungsprozeB keine Dehnung erfahre. In der Tat hatte schon HEINE 
bei einem hochgradig anisometropen Augenpaare gefunden, daB die Makula
zapfen im stark myopischen Auge ebenso dicht standen wie im emmetropischen 
Partner, und VOGT gibt an, sich in einem nicht minder stark en FaIle von Aniso
metropie fur die gesamte Netzhaut von gleicher Dichte der Zapfen und Stiibchen 
sowie der auBeren Korner an beiden Augen uberzeugt zu haben. SoIlte sich 
dieser Befund generell bestiitigen, so konnte er allerdings von entscheidender 
Bedeutung fUr das ganze Dehnungsproblem werden und es muB ihm daher in 
Zukun£t bei geeigneten Sektionsfiillen stets die sorgfiiltigste Beachtung ge
schenkt werden. Aber bei der auBerordentlichen Schwierigkeit der Beurteilung 
dfufte es gewiB noch vervollkommneter Vergleichsmethoden bedfufen, um zu 
einem sicheren Entscheid zu gelangen, ob die der jeweiligen Bulbusausweitung 
entsprechende Retinadehnung im myopischen Auge tatsiichlich in ganzer 
Flache £ehlt. DaB sie sich selbst bei der buphthalmischen AugapfelvergroBe
rung der Beobachtung entziehen kann, lehrt die experimenteIle Erfahrung. 
Zudem bestehen auch noch manche Unklarheiten uber das normale Netzhaut
wachstum. Wie SEEFELDER betont, gelingt es schon von einem gewissen Zeit
punkt des fotalen Lebens ab nie mehr, Zellteilungsfiguren in der Retina nach
zuweisen, dagegen seien noch beim Neugeborenen im allgemeinen viel mehr 
Zellen auf den gleichen Raum zusammengedriingt als im spiiteren Leben: 
infolgedessen werde allgemein angenommen, daB der Zellbedarf der Netzhaut 
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bei der Geburt bereits gedeckt sei und daB bei dem spateren Wachstum des 
Auges nur noch eine Verteilung der Netzhautzellen auf eine grtiBere Flache 
stattfinde. Urn nun zu erklaren, warum vorzuglich der hintere Abschnitt des 
Bulbusumfangs bei der Myopie eine so starke Ausweitung erfahrt, verweist 
VOGT darauf, daB das postembryonale Wachstum der Netzhaut physiologischer
weise im hinteren Abschnitt uberwiege; schon ftital sei die Entwicklung der 
peripheren Teile der Netzhaut fruher abgeschlossen als die der axialen. Dazu 
steht aber im Gegensatz die fruher (S.542) erwahnte Angabe, daB am Neu
geborenenauge die Entfernung der Fovea centralis von der Papille bei Geburt 
schon dieselbe Langenausdehnung haben soIl wie am Erwachsenenauge. Auch 
sonst liegen gewichtige Einwande nahe. So hat STOCK betont, daB man im 
allgemeinen aus den Praparaten von exzessiver Myopie doch den Eindruck 
gewinne, daB die Netzhaut an dem Dehnungsvorgange teilnehme (vgl. das 
uber die Foveaveranderungen S.596 Gesagte) und die ophthalmoskopisch 
in Fallen hoher Kurzsichtigkeit oft auffallende Gestrecktheit der Netzhaut
gefaBe spricht ebenfalls dafiir. FLEISCHER machte weiterhin darauf aufmerk
sam, es sei nicht recht einzusehen, warum eine zu groBe Netzhautanlage sich 
bei ihrer Wachstumsentwicklung nicht normal dicke Hullen bilden solIe, ein 
Einwurf, dem VOGT damit begegnet ist, daB, wenn bei zu groBer Wachstums
energie die Netzhaut rascher als Aderhaut und Lederhaut wachse, letztere sich 
der grtiBeren Flache nur durch Dehnung und Verdunnung anpassen ktinnten. Eine 
experimentelle Stutze seiner Hypothese sieht er in den fruher (S. 547 und 548) 
erwahnten Versuchen von HERTEL, die er in eigenen Versuchen bestatigt fand, 
daB nach Sehnervendurchschneidung beim Kaninchen in ganz friihem Lebens
alter das Bulbuswachstum zuruckbleibe und die Augen besonders in der Langs
achse verkiirzt blieben. AIle diese Gedankengange stellen die Forschung noch 
vor eine Reihe wichtiger neuer Aufgaben, ehe in dem Fiir und Wider der Mei
nungen ein abschlieBendes Urteil gefallt werden kann. Der am schwierigsten 
zu ltisende Widerspruch der VOGTschen Annahmen liegt wohl darin, daB fiir 
gewtihnlich die starkste Progredienz der Myopie in einen Lebensabschnitt fallt, 
in dem das menschliche Auge den wichtigsten Teil seines physiologischen Wachs
turns hinter sich hat (vgl. S. 543). 

Auf Grund der histologischen Befunde, die fiir unsere Besprechung im 
Vordergrund zu stehen haben, wird man sich jedenfalls nicht leicht dazu ent
schlieBen ktinnen, sie lediglich als den Ausdruck eines ubermaBigen Wachstums 
anzusehen. Selbst die Annahme eines miBbildeten Wachstums befriedigt 
nicht restlos. Denn wenn auch in den Strukturen des exzessiv myopischen Auges, 
wie fruher bereits ausgefuhrt wurde, manches auf angeborene Anomalien hin
weist, so erwecken die gesamten Veranderungen der Augenhaute im hinteren 
Bulbusabschnitt doch in fast zwingender Weise den Eindruck einer auf zu
nehmender Dehnung beruhenden Ausweitung. DaB mit letzterer die von Hause 
aus praformierten myopischen Papillenformen immer starkere AusmaBe erlangen 
ktinnten, ist unschwer vorstellbar und bei ungleicher Widerstandsfahigkeit der 
verschiedenen Gewebsschichten ware auch die Mtiglichkeit langsam zunehmen
der Verlagerungen der einzelnen Teile gegeneinander im Sinne von HEINE, 
SALZMANN oder SIEGRIST dabei ohne weiteres gegeben.Vor allem aber stehen 
die sekundaren Veranderungen in der Aderhaut durchaus in Einklang mit der 
Annahme einer fortschreitenden Verdunnung der Membran. Die wachsende 
Aufhellung der Chorioidea, die Lichtung des GefaBnetzes, der Schwund der 
Choriokapillaris und schlieBlich die Vertidung grtiBerer GefaBgebiete sprechen 
fiir zunehmend schlechtere Ernahrungsbedingungen, wie sie am zwanglosesten 
durch einen progressiven DehnungsprozeB zu erklaren sind. Auch VOGT erkennt 
ja eine sekundare Dehnung der Aderhaut an, und wenn er die schweren 
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Degenerationsfolgen in Parallele zu den Altersveranderungen stellt, so ist damit 
im wesentlichen gesagt, daB die unter ungiinstigen Ernahrungsbedingungen 
stehenden GefaBe der myopisch verdiinnten Aderhaut leichter und friiher 
regressiven Veranderungen unterliegen als die ChorioidealgefaBe eines normal 
strukturierten Auges. Es besteht also durchaus kein Gegensatz zwischen der 
Tatsache, daB die schweren myopischen Fundusveranderungen erst in spateren 
Jahrzehnten, oft langst nach AbschluB des myopischen Ausweitungsprozesses 
zutage treten, und der Annahme, daB sie die Folge der Aderhautdehnung seien. 
Auch die Aufbrauchsveranderungen der GefaBe, die den senilen Aderhaut
entartungen zugrunde liegen, diirften ja in ihrer ersten Entstehung auf eine 
wesentlich friihere Zeit zuriickreichen als ihre wahrnehmbar werdenden Folgen. 
Ebenso brauchen die Spriinge und Liickenbildungen in der Lamina elastica 
keineswegs wahrend des eigentlichen Dehnungsprozesses der Mem bran zu 
entstehen, sondern sie konnen Spatfolgen ihrer iibermaBigen Inanspruchnahme, 
d. h. Ausdruck einer unter den schlechteren Ernahrungsbedingungen vielleicht 
friiher als bei reiner Altersumwandlung beginnenden Elastizitateabnahme sein. 
Dementsprechend ist es fUr die Pathogenese der groBen herdformigen Aderhaut
entartungen im spateren Verlauf der exzessiven Myopie auch nicht von ent
scheidender Bedeutung, ob man mit SALZMANN die Laminadehiszenzen oder 
mit BERSE den Kapillarschwund als das Primare betrachten will. Beides diirfte 
Hand in Hand miteinander gehen und SALZMANN hat in ahnlichem Sinne bereits 
von einem Circulus vitiosus im Zustandekommen der myopischen Aderhaut
atrophie gesprochen. DaB infolge der gegenseitigen Abhangigkeit des Kapillar
netzes und des Netzes der groBeren GefaBe voneinander ortliche Degenera
tionen sich in langsamer Progression auch auf benachbarte Partien erstrecken 
konnen, lehrt die allgemeine Pathologie der Chorioidea. So muB zum mindesten 
gesagt werden, daB die pathologisch-anatomischen Veranderungen der Augen
hiillen am hochgradig kurzsichtigen Auge durchaus mit der Vorstellung einer 
zunehmenden Verdiinnung derselben durch gewebedehnende Krafte in Ein
klang zu bringen waren. Nur bediirfen wir, wie das von ernsten Myopieforschern 
auch nie anders gedacht worden ist, zur Erklarung der erhohten Dehnungs
bereitschaft oder, wie GRUNERT es bezeichnet, der "Dehnsucht" des Auges 
der Annahme einer angeborenen Widerstandsschwache der hinteren Augen
wandung. Dann aber konnten es an sich physiologische Momente sein, die, 
je nach doppelseitig oder einseitig vererbt bedingter solcher Anlage, an beiden 
oder an einem Auge zu langsam zunehmender Ausweitung der von vornherein 
minderwertig angelegten, bzw. miBbildeten Augenhaute fiihrten. Die Tatsache 
des Vorkommens hochstgradiger Anisometropie wiirde also fiir sich allein keinen 
Gegengrund gegen solche Erklarungen bedeuten. Mit Ihnen behielte manches 
aus der alten Lehre von der angeborenen dispositionellen Grundlage der Myopie 
seine Berechtigung. 

Allerdings ist es mit der Erkenntnis der biologischen Notwendigkeit einer 
nicht als krankhaft sondern als physiologisch anzusehenden Streu ungsmyopie 
(vgl. S. 553) keinesfalls zu vereinen, die Kurzsichtigkeit in ihrer Gesamtheit 
auf eine abnorme Dehnungsbereitschaft des Augapfels zuriickzufiihren. Der 
Einblick in die natiirliche Variabilitat der optischen Konstanten hat un sere 
Vorstellungen in dieser Hinsicht in entscheidender Weise geklart. Nur ging 
STEIGER in umgekehrter Richtung zu weit, wenn er schlechthin fUr die 
Pathogenese aller Myopiegrade den Begriff der Disposition verwerfen und 
durch den einer fest vorbestimmten Zukunft des Auges ersetzen zu konnen 
glaubte. Hatte man sich friiher in der Pathologie der Kurzsichtigkeit zu 
einseitig auf den DehnungsprozeB festgelegt und zum Teil viel zu mecha
nischen Vorstellungen gehuldigt, so wiirde es andererseits ebenso zu einem dem 
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allgemeinen biologischen Denken widersprechenden Dogmatismus fUhren, wenn 
man fur die Fortentwicklung der Kurzsichtigkeit durchwegs keine anderen 
Momente als die erblich vorbestimmten geIten lassen mochte. Man vergegen
wartige sich nur, wohin man fur die gesamte Pathologie kame, wenn man jede 
vererbte Anlage als unabweisliches, durch nichts im guten oder schlechten 
beeinfluBbares Schicksal ansehen wollte. In welchem AusmaBe sog. "Umwelt
faktoren" bei der Zunahme der Bulbusausweitung mitspielen konnen, entzieht 
sich vorerst allerdings noch ganz unserer Beurteilung. Dazu fehIt es uns noch 
zu sehr an genaueren Kenntnissen uber das verschiedene }<'ortschreiten der 
Fundusveranderungen im Einzelfalle und auch an anatomischen Befunden aus 
allen Stadien der Entwicklung. Am ehesten sind in dieser Beziehung weitere 
Fortschritte von der Zwillingsforschung zu erwarten, die bisher, zum mindesten 
in EinzelfiiJlen, wie schon fruher erwahnt, fur die Augapfellange eine gewisse 
Freiheit gegenuber der erblichen Gebundenheit erwiesen hat, sowie von Unter
suchungen uber den individuellen Entwicklungsgang der Kurzsichtigkeit durch 
ganze Familienstamme hindurch. Doch kann auf diese Fragen hier nicht weiter 
eingegangen werden. 

Wichtig ist und bleibt, daB die anatomischen Befunde ganz entsprechend 
den klinischen Beobachtungen eine einheitliche Erklarung der Myopiegenese 
schwerlich zulassen. Auch sie zeugen fur das Vorkommen verschiedener Formen, 
wennschon eine scharfe Abgrenzung derselben im einen wie im anderen FaIle 
bisher sich nicht hat vornehmen lassen. 

Der Versuch einer Einteilung der Myopiearten ist von jeher auf Schwierig
keiten gestoBen, weil weder nach dem Starkegrad noch nach der Verlaufsform 
sich klare Trennungslinien ziehen lieBen. W ohl pflegte man praktisch ganz 
allgemein gegenuber der relativ gutartigen, die niedrigen und mittleren Grade 
umfassenden, nach WachstumsschluB stationar bleibenden Kurzsichtigkeit 
die uber einen groBeren Teil des Lebens progressive und zu schweren destruk
tiven Veranderungen fuhrende, maligne Form abzuscheiden; aber das flieBende 
Ineinanderubergehen aller Grade und aller Manifestationen lieB viele der ernste
sten und namhaftesten Beurteiler (es sei Z. B. auf V. HESS verwiesen) an dem 
inneren Einheitscharakter der Kurzsichtigkeit festhaIten. 1m Grunde ist der Streit 
zwischen unitarischer und dualistischer Auffassung niemals verstummt, wenn 
auch heute die Mehrzahl der Forscher unzweifelhaft der letzteren zuneigt. Ja, ob 
nicht vielleicht noch weitere Untergruppen zu biIden seien, steht zur Diskussion. 

In Ietztere Richtung weist z. B. das, was wir yom Erbgang verschiedener Arten von 
¥yopie wissen. Die VerhiHtnisse entbehren zwar vorerst noch in mancher Beziehung der 
Ubersichtlichkeit, wei! bei der auBerordentlichen Haufigkeit geringer Grade von Ametropie 
Ieicht scheinbare Dominanz vorgetauscht werden kann. Nach den bisher gemachten Fest
stellungen diirfte sich aber die ausgesprochene Myopie im allgemeinen rezessiv vererben. 
Andererseits weisen bestimmte schwerste Grade der Erkrankung, z. B. die mit Albinis
mus und Nystagmus verbundenen, echte Dominanz auf, ferner scheint die an ge
schlechtsgebundene Hemeralopie gekoppelte Form eine Sonderstellung einzunehmen. 

Auch die pluralistische Auffassung kann sich aber nicht der Erkenntnis 
der Tatsache verschlieBen, daB die verschiedenen Formen der Kurzsichtigkeit 
sich nicht nur dem Starkegrad nach, sondern auch hinsichtlich ihrer Mani
festationen und Komplikationsmoglichkeiten uberschneiden. Das vielleicht 
groBte Problem der Myopiegenese, worin denn trotz dem einwandfrei Trennenden 
die innere Verwandtschaft beruht, die letzten Endes zwischen der als biologische 
Variationserscheinung zu deutenden Streuungsmyopie und den auf Bildungs
oder Wachstumsfehlern beruhenden pathologischen Formen von Kurzsichtigkeit 
bestehen muB, harrt noch immer der Losung. Denn daran, daB es mehr als 
der bloB auBerlich gleichgerichtete Refraktionserfolg ist, was die ganze Kette 
der Erscheinungen verbindet, ist schwerlich zu zweifeln. 

39* 
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In letztere Richtung zielen die mannigfachen Bestrebungen, die Myopie mit a II g e
meinen Korpermerkmalen, Gestalts- und Rasseeigentiimlichkeiten sowie bestimmten 
Konstitutionstypen in Verbindung zu bringeIl; doch sind sie groBenteils nicht aus dem 
Stadium der Hypothese herausgekommen und widersprechen sich vorerst in vieler Hin
sicht. Aus der neueren Literatur sei besonders auf die Arbeiten von INCZE verwiesen, 
welche die Beziehungen der Kurzsichtigkeit zum "asthenischen Habitus" im Sinne einer 
universellen Schwache des Stiitzgewebes darzutun suchen (vgl. auch KUSCHEL). 

Auf experimentellem Wege hat LEVINSOHN die Frage des Zustandekommens der 
Kurzsichtigkeit zu klaren versucht. Von dem Gedanken ausgehend, daB bei der Nahe
arbeit die Kopf- und Rumpfbeugung der schadigende Faktor sei, brachte er im Wachstums
alter befindliche Mfen durch Monate hindurch taglich fiir 5-6 Stunden in Kasten, die 
so eingerichtet waren, daB der herausschauende Kopf nach abwarts geneigt war. DaB beim 
Menschen in stark vorniiber gebeugter Kopfhaltung die Augapfel zunehmend 0,5-1,5 mm 
nach vorn sinken konnen, ist erwiesen, und zwar kommt diese Lageveranderung vermut
lich weniger durch die Schwerkraft, als durch Nachlassen des Muskeltonus sowie vor 
aDem durch die Blutiiberfiillung der Orbita zustande. Beim Affen diirften die Verhalt
nisse in dieser Beziehung vielleicht nicht allzu abweichende sein. Die Annahme von 
LEVINSOHN, daB beim "Vorfallen" des Bulbus, wie er es nennt, die Stelle des Sehnerven
eintritts, und zwar besonders in ihrem temporalen Umfang einer Zerrung unterliege, ist 
hingegen physiologisch wenig wahrscheinlich und es sind gewichtige Gegengriinde von 
BARTELS, BERR, COMBERG, MARCHESANI, TAMURA, Po OS und WICK gegen sie geltend 
gemacht worden. 

Die tatsachliche Beobachtung von LEVINSOHN, daB, sofern ganz junge Tiere in den Ver
such eingestellt werden, ein Teil derselben zunehmend kurzsichtig wird, ist von ESSED. und 
SOEWARNO, MARCHESANI und TAMURA an sich bestatigt worden. Insoweit besteht also Dber
einstimmung. Es fehlt aber, wie MARCHESANI iiberzeugend dargelegt hat, jeder schliissige 
Beweis dafiir, daB die Tiere infolge und nicht nur wahrend des Versuchs kurzsichtig wurden. 
Das nicht ganz seltene spontane Vorkommen von Myopie bei Affen haben am Material 
zoologischer Garten STARGARDT, BERR und JABLONSKY nachgewiesen, auch MARCHESANI 
konnte sich bei seinen Kontrollen davon iiberzeugen. Um es prozentuell abzuschatzen, 
dazu reicht das Beobachtungsmaterial freilich nicht aus. Nach den genannten Autoren 
schwankt es etwa zwischen 15 und 20%, wahrend TAMURA im zoologischen Garten zu 
Kumamato nur etwa in 7 % myopische Refraktion vorfand. Zweifellos diirfte die Affenart 
und vor allem das Alter der Tiere fiir diese Unterschiede maBgebend sein. Ob auch die 
Gefangenschaft dabei eine Rolle spielt, ist fraglich, gelegentlich fand sich ausgesprochene 
Myopie auch bei frisch importierten Tieren. In der Mehrzahl der FaIle der Autoren handelte 
es sich um Werte von 1-5 D. Myopie, vereinzelt kamen aber auch solche von 10-20 D. 
vor. Als sichergestellt kann somit gelten, daB sich bei Affen wahrend des Wachstums 
verhaltnismaBig haufig eine Myopie zunehmend entwickelt. Das ist fiir die Beurteilung 
der LEVINsoHNschen Experimente natiirlich von entscheidender Bedeutung, zumal es 
scheint, daB die positiven experimentellen FaIle von ihm und seinen Nachuntersuchern 
an Zahl und Grad in keiner entscheidenden Weise iiber die spontanen Vorkommnisse hinaus
gehen. Es kann sich bei ihnen also lediglich um die gleiche Wachstumsmyopie handeln. Vor
ziiglich MARCHESANI machte dies auBerst wahrscheinlich, indem er seine Tiere durch langere 
Zeit abwechselnd im Versuch belieB und wieder herausnahm, wobei sich ergab, daB es jedes
mal die gleichen Exemplare waren, welche in dem einen wie im anderen FaIle eine konti
nuierliche Zunahme der Refraktion aufwiesen, wahrend die iibrigen sich refraktar verhielten. 
Hiernach beweist es auch nichts, wenn LEVINSOHN bei einigen der starker myop ge
wordenen Versuchstiere einen temporalen Konus und anatomisch myopische Form 
der Papille feststellen konnte, denn das gleiche kommt bei spontan kurzsichtig gewordenen 
Affen vor. BERR sowie SCHEERER haben geltend gemacht, daB es sich in den anatomischen 
Befunden LEVINSOHNB urn nicht mehr als das bei schragI'm Sehnerveneintritt innerhalb 
normaler Variationsbreite in Erscheinung tretende Bild handle, doch besteht hierin ja 
auch beim Menschen keine scharfe Abgrenzung zwischen den Kombinationsmyopien und 
den in den Wachstumsjahren progressiven axialen Myopien. Das Problem der "experi
mentellen" Affenmyopie ist also vorerst zu einem statistischen iiber die Mfenmyopie iiber
haupt geworden. 

Aus dem Gesagten ist auch fiir eventuelle weitere experimentelle Forschungen auf 
dem Gebiet der Myopiegenese zu entnehmen, daB einerseits dazu nur Tierarten verwendbar 
sind, bei denen auf Grund angeborener Disposition spontan Myopie vorkommt, daB es 
aber andererseits dann eines an Umfang kaum je erhaltlichen Materials an Versuchs- und 
Kontrolltieren bediirfte, um bei der Beurteilung von Wirkungen auBerer Einfliisse, welcher 
Art sie auch sein mochten, vor dem gleichen Fehler geschiitzt zu sein, dem man seinerzeit 
selbst beim Menschen hinsichtlich der sicheren Behauptung einer Schulmyopie durch 
Nahearbeit verfallen war. 
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6. Die Hyperopie. 
Ober die Form und Struktur des iibersichtigen Auges ist vom patho

logisch-anatomischen Standpunkt verhaltnismaBig wenig zu sagen. Gegen
stand systematischer histologischer Untersuchungen ist es bisher noch nicht 
geworden. Das hat seine Ursache nicht nur in der Schwierigkeit der Beschaffung 
geeigneten Materials infolge der relativen Seltenheit der hochgradigen FaIle, 
sondern der Grund liegt zum Teil auch im Wesen und in der Entstehung der 
Hyperopie selbst begriindet. Denn entgegen der Myopie, die sich erst im Laufe 
des Lebens herauszubilden pflegt und bei deren schwereren Formen die geweb
lichen Deformationen und spateren Komplikationen im Mittelpunkte des 
Interesses stehen, ist die Hyperopie ein angeborener Zustand, der wenig struk
turelle Besonderheiten darbietet und keinen bemerkenswerten weiteren Verande
rungen unterliegt. Sie beschaftigt daher den Kliniker vorwiegend praktisch als 
in geeigneter Weise zu korrigierende Refraktionsanomalie, gibt aber zur weiteren 
Verfolgung der FaIle weniger AnlaB. 

DaB bei geringen oder mittleren Graden von Hyperopie die Augapfel keine 
Abweichungen ihres Baues vom emmetropischen Typus zu zeigen brauchen, liegt 
nach dem, was S. 553 iiber die Entstehung der Refraktionen im aIlgemeinen und 
den Begriff der sog. Streuungsametropie gesagt wurde, auf der Hand. Dort 
wurde bereits erwahnt, daB die weit iiberwiegende Zahl der Neugeborenenaugen 
hyperopische Refraktion aufwei:;t und erst im Wachstum sich durch Angleichung 
der optischen Bestimmungsstiicke groBenteils der Emmetropie nahert. Bis 
zu den mittleren Graden ist die Hyperopie als bleibende Refraktion somit ohne 
weiteres im Sinne des Bestehenbleibens einer relativ zu kurzen Achsenlange 
zu erklaren. 

Bei der hochgradigen Hyperopie, die die Werte von etwa 8 bis 16 Dioptr. 
umfaBt, ja in vereinzelten Fallen solche bis 20 und 22 Dioptr. erreichen kann, 
handelt es sich, wie DONDERS und vor aIlem LEBER an einer groBeren Zahl von 
Fallen, weiterhin CLAUSEN, KRAEMER, ERGGELET und viele andere Autoren an 
Einzelbeobachtungen gezeigt haben, meist um eine abnorme Kleinheit des 
Augapfels in allen Dimensionen. Der Scheibendurchmesser der Hornhaut 
kann im ausgewachsenen Zustand eines solchen Auges bis zu 2 mm, ja unter 
Umstanden noch um etwas mehr unter dem durchschnittlichen des emmetro
pischen Erwachsenenauges liegen und auch der Kriimmungsradius der Horn
haut wird iiberwiegend abnorm klein gefunden. LEBER maB fUr ihn Werte 
bis herab zu 6 mm. Daraus errechnen sich Achsenverkiirzungen bzw. Verkleine
rungen der gesamten Bulbusdurchmesser bis um ein Viertel der NormalmaBe. 
In diesen extremen Fallen handelt es sich dann um einen ausgesprochenen 
Mikrophthalmus, ohne daB dabei Komplikationen durch Kolobome oder 
sonstige MiBbildungen vorhanden zu sein brauchten. Solch ganz exzessive 
Formen von Hyperopie sind allerdings selten, doch kann schon bei etwas geringe
ren Graden die relative Kleinheit des ganzen Bulbus merklich sein. Anderer
seits iiberwiegt bei letzteren oft die Verkiirzung der Achsenlange, wofUr Abb. 61 
ein Beispiel gibt. 

Insgesamt besteht jedenfalls die Auffassung von DONDERS zurecht, daB 
das hyperopische Auge als ein in seiner Entwicklung zuriickgebliebenes betrachtet 
werden kann. Und zwar kommen aIle Obergange vor zwischen echtem Mikroph
thalmus und gewissermaBen Stehenbleiben auf verschiedenen Stufen der 
physiologischen Wachstumsgestaltung. 

Abgesehen von der allgemeinen Formbildung eignen dem hyperopischen 
Auge keine besonders charakteristischen histologischen Merkmale. Wie wenig 
dem sog. hyperopischen Bau des Ziliarmuskels essentielle Bedeutung zukommt 
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und daB ihm schwerlich eine durch die erhohte Akkommodationsleistung be· 
dingte Arbeitshypertrophie zugrunde liegt, wurde schon an friiherer Stelle 
(S.565-569) besprochen. Es diirfte sich im wesentlichen um eine Teilerschei· 
nung der gedrungenen Form des ganzen Augapfels handeln. Fur die sog. 
" Scheinneuritis" , die nicht selten bei hoherer Dbersichtigkeit das ophthalmo. 
skopische Bild auszeichnet, sind die anatomischen Grundlagen noch nicht geklart. 

Die Bedeutung der Erblichkeit ist bei der Hyperopie wohl die gleiche wie 
bei der Myopie. Auch hier weisen die geringen Grade wegen ihrer Haufigkeit 
scheinbare Dominanz auf, wahrend die hoheren ausgesprochen rezessiven Ver· 
erbungsmodus zeigen. 

DaB bei geistig minderwertigen Kindern sich haufigere und durchschnitt· 
lich etwas starkere Hypermetropie fiildet als bei normal entwickelten, haben 

KURZ, BRAUN und STOCKER statistisch zu belegen ge· 
sucht und ihre Ergebnisse im Sinne von VOGTS Hypo· 
these dahin gedeutet, daB mit der Unterentwicklung des 
Gehirns eine zu kleine Netzhautanlage Hand in Hand 
ginge. Jedoch nur bei den zuden MiBbildungen gehorenrlen 
Formen, wie den verschiedenen Arten des Mikrophthalmus 
iiberhaupt, ist die haufige Vergesellschaftung mit an· 
geborenem Schwachsinn eindeutig und daher schon 
friiheren Beobachtern aufgefallen. 

Fur die im hohen Senium hervortretende Neigung 
des alternden menschlichen Auges zu einer leichten Ver. 

Abb.61. HyperopischesAuge schiebung seiner Refraktion in hyperopischer Richtung 
(Refr.: + 12 D., Achsenlange hat man die Ursache teils in einer Wolbungsabnahme 
20,5 mm) nach ELSCHNIG. 

der Linse, teils im EinfluB der engeren Pupille gesucht. 
Es erscheint aber durchaus nicht ausgeschlossen, daB eine gewisse Verkleinerung 
des ganzen Bulbus durch die senilen Umwandlungserscheinungen in der Sklera 
dabei mit im Spiele ist. 

7. Altersveranderungen. 
Von den Altersveranderungen kommen hier vorwiegend nur diejenigen zur 

Besprechung, die die Architektur des gesamten Augapfels beeinflussen. Denn 
soweit senile Entartungen die einzelnen Teile betreffen, haben sie bereits in den 
jeweiligen Kapiteln ihre Darstellung gefunden. 

DaB der Bulbus als Ganzes in hohem Alter eine gewisse Anderung seiner 
Gestalt erleiden kann, steht auBer Frage, wenn auch der Nachweis an Hand 
zahlenmaBig festzulegender MaBe infolge der naturlichen Variabilitat der GroBen· 
abmessungen des Auges kaum zu erbringen sein durfte. 

Eine Verkleinerung des Hornhautumfangs im Alter hatte als erster 
PRIESTLEY . SMITH festgestellt. Er fand den Durchmesser der Hornhautbasis in 
vorgeruckten Jahren im Durchschnitt um 1/4 mm geringer als bei 20--40jahrigen. 
SALZMANN wies darauf hin, daB dabei vermutlich nicht eine wahre Verkleinerung 
der Hornhaut vorliege, sondern nur eine scheinbare Einschrankung des durch· 
sichtigen Areals infolge starkerer Trubung des Limbus. Mittels Spaltlampen. 
untersuchungen stellte VOGT fest, daB der durchleuchtbare Bereich des Rand· 
schlingennetzgebietes sich durch Vorrucken des undurchsichtigen Anteils im 
Alter verschmalert, und zwar ist dabei die Obliteration feinster Endarkaden 
der GefiiBschlingen eine regelmaBige Erscheinung. Tatsachlich diirfte es sich 
um eine Art Einbeziehung der auBersten Zone des Hornhautumfanges in den 
Skleralfalz bzw. den vordersten abgeflachten Teil der Lederhaut handeln. Viel· 
leicht steht damit auch der Umstand in Zusammenhang, daB sich die Hornhaut 
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im Alter im allgemeinen etwas abflacht (STEIGER) und eine zunehmende Nei
gung zum Auftreten eines inversen Astigmatismus besteht. 

Ob mit der im vertikalen Meridian starkeren Abplattung der Hornhaut die Entstehung 
der sog. Linea corneae seniIis (STAHLIsche Linie) in irgendwelcher Beziehung steht, 
ist fraglich (VOGT). Es handelt sich bei dieser in spateren Lebensjahren an sonst gesunden 
Augen auftretenden Erscheinung um eine bald grauweiJ3liche, bald gelbgriinlich pigmentierte 
horizontal-bogenfiirmig im Lidspaltenbereich verIaufende Linie, als derenanatomische Grund
lage GRUNINGER einen horizontalen Bruch der BowMANNschen Membran feststellen konnte. 

Auf den Arcus senilis corneae und sein histologisches Substrat, die 
Einlagerung von Fettstoffen in bevorzugte Randpartien des Hornhautgewebes 

:\ XeugeOOrcne. b (iDjiihrig (. OJ,ihrl\( 
Abb. 62 a-c. Beispiele der Verschiedenheiten der Ziliarfortsiitze nach C. V. HESS. 

braucht hier nicht naher eingegangen zu werden, da seine Pathologie und Patho
genese im Abschnitt "Hornhaut" (Bd. I, S. 303) ausfiihrlich abgehandelt ist. 
Nur darf im Hinblick auf die analogen an der Sklera zu schildernden senilen 
Fettablagerungen gesagt sein, daB der Greisenbogen trotz seines individuell 
oft friiheren Auftretens und der Moglichkeit, ahnliche Befunde durch Hyper
cholesterinamie experimentell zu erzeugen, im wesentlichen als Alterserschei
nung aufgefaBt werden darf. Die Grenze zwischen senilen Involutionen und 
Dystrophien ist ja iiberhaupt nirgends scharf zu ziehen. In dieser Hinsicht sei 
auf die Beziehungen des Sulcus mariginalis senilis und der senilen Randektasie 
zum Gerontoxon verwiesen. 

Die Vorder kammer erfahrt in den spateren Lebensjahren eine deutliche 
Abflachung, die wohl groBenteils auf der bis ins hohe Alter reichenden Volumen
zunahme der Linse beruht. 1m Kammerwinkel spielt dabei auch eine Verbreite
rung der Iriswurzel durch fortschreitende Gewebssklerose eine Rolle. Auch 
die Ziliarfortsatze lassen eine Vermehrung und hyaline Entartung ihres 
Bindegewebes erkennen. Dazu kommt bei diesen eineWucherung der Epithel
schicht unter gleichzeitig zunehmendem Pigmentverlust, so daB knollen- oder 
traubenformige Verdickungen entstehen, die makroskopisch als weiBe Auf
lagerungen erscheinen, welche die Ziliarfortsatze einhiillen und ihr Volumen 
bedeutend vermehren (KERSCHBAUMER, HESS). Die Hinterkammer und der 
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zirkumlentale Raum werden hierdurch in den spateren Lebensdezennien oft 
bedeutend eingeengt. Die Abb.62a, b, c geben Beispiele aus verschiedenen 
Lebensstufen wieder, doch muB betont werden, daB in der allmahlichen Gestalts
veranderung der Ziliarfortsatze starke individuelle Verschiedenheiten herrschen. 

----.~-~--

---
.-\.bb.63. Elastische Fasern in dcr SkJera des Xeugeborenen (Geffier. 
schnitt WEIGERT' Elastinfiirbung) nach einem Praparat von KREKELER. 

Die Verbreiterung und 
wulstige Oberflachen
vergroBerung der Ziliar
fortsatze muB keines
wegs immer im Senium 
den gleichen Grad er-
reichen, wieihnAbb.62 c 
darstellt, andererseits 
kann die Entwicklung 
knolliger Auswtichse 
schon in mittleren 
Lebensjahren beginnen. 

Auch dieGlashiiute 
zeigen im Alter die Ten
denz zur generellen Yer
dickung. Fiir die DE
SZEMETsche Mem bran 
liegen beim Menschen 

keine zahlenmaBigen Angaben hiertiber vor, wohl aber fur die vordere Linsen
kapsel, die nach SALZMANN von der Geburt bis zum 70. Lebensjahre etwa urn 
das 3fache an Dicke zunehmen kann. Bei Tieren sind noch hohere Werte zu 

---- ----~----~--
-- --. ::- .- ",:;,. " -

~ ---

.Ub.64. 

.. ... -. .. .. " .. " - -=:.- ~ .... 

Elastische Fasern in der Sklera eines 6 Monate alten Kil1(\es. 
(Nach entsprechendem Praparat von KREKELER.) 

messen, so fand ich z. B. 
am Kaninchen vom aus
gewachsenen Zustande 
bis zum hochsten Alter 
eine Zunahme der Dicke 
von Linsenkapsel wie 
DESZElVIETScher ~Iem
bran urn das 5fache. 
Selbst die Zonulafasern 
erfahren eine Verdich
tung und Verdickung 
im Alter. 

Auch umschriebene, im 
anatomischen Praparat 

f1ach oder pilzformig er· 
scheinende warzcnformige 
Verdickungen ahnlich df'n 
sog. Drusen der Glaslamelle 
der Aderhaut kommen an 
der DEszEMETschen Mem· 

bran im Alter vor. Klinisch sind sie mit der Spaltlampe als tropfige Vorbuckelungen 
der Hornhautruckflache nachweisbar (Cornea guttata VOGT). 

Die Altersmiosis und unausgiebigere Reaktion der PupiIle hangt ver
mutlich mit der zunehmenden Sklerose des Irisgewebes und der IrisgefaBe 
zusammen; eine besondere Rolle dtirfte dabei der hyalinen Entartung der 
zwischen dem SchlieBmuskel und dem Pigmentepithel liegenden Gewebs
schicht zukommen. Eine der regelmaBigsten und auffalligsten in vivo erkenn
baren Altersveranderungen der Iris ist der Pigmentschwund des Pupillar
saumes; dieser erscheint dadurch weiBlich und fein ausgezahnt. Auch im 
Irisstroma macht sich Pigmentverlust und Gewebsrarefikation geltend, die 
Zeichnung des Reliefs verliert dabei an Scharfe. Daneben kommt es zu 
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feinster Pigmentverstreuung auf der Oberflache der Regenbogenhaut und der 
Ruckflache der Cornea. 

Bezuglich der senilen GefaBveranderungen in der Chorioidea und ihre 
Folgen sei auf den Abschnitt "Uvea" verwiesen. Der "Alterskonus" wurde 
im Vergleich zum myopischen Bugel S.606 besprochen. 

Ebenso ist das 
Wichtigste uber die 
Altersumwandlungen 
des Glaskorpers, 
speziell hinsichtlich 
der V organge des Glas
korperzerfalls und der 
Glaskorperablosung, 

an schlie Bend an die 
myopischen Verande
rungen des Corpus 
vitreum S. 571 gesagt. 
Erganzend mag er
wahnt werden, daB 
der im Spaltlampen
bilde optisch - leere , 
schmale, retrolentale 
Raum in vorgeruckten 

Abb. 65. Elastische Fasern in der Sklera eines 46 jiilu igen. 
(Praparat von KREKELER.) 

Jahren meist etwas tiefer gefunden wird. 1m ubrigen erscheint die Strukturzeich
nung des Glaskorpers durch vermehrte Reflexion heller und deutlicher, gewisser
maBen vergrobert, in den vorderen Partien oft von einem feinen Netz geknitter
ter Faden durchsetzt, die MEESMANN als zarteste EiweiBgerinnungen deutet. 

DieForm- und Struktur
veranderungen der Lin s e ~-=--...,------

im Alter s. S. 19 dieses ...... -=:;~~~~~;;;==~~;1~~§.~~~~ Bandes. ~-____ -
Die wesentlichsten, den 

Bulbus als Ganzes betref-

=:::;;::::=~ 

fenden Altersveranderun- .. ' .... ". '., .. 
gen spielen sich in der =:-~ - - • 
Sklera abo Auf sie muB 

infolgedessen hier des .~.~ .. ~"'~~~'~~§~i~~~~~~~ naheren eingegangen wer- ~ __ ~--.:~~~::: 
den. Denn die zunehmende 
Starre der auBeren Augen· 
hant ist naturgemaB fur 
den gesamten Zustand des 
Organs von erheblicher Be
deutung. Hangt doch von 
der Elastizitat der Tunica 
fibrosa die naturliche Re

--"'=";"2:':~. 

Abb. 66. Elastische Fasern in der Sklera eines 70 jahrigen . 
(Praparat von KREKELER.) 

gulationsfahigkeit des Augapfels gegenuber allen Anderungen seines Innen
druckes ab, mogen diese durch die physiologischen Kreislaufvorgange, wie 
wechselnde Fulle der intraokularen GefaBe, pulsatorische und sonstige Blut
druckschwankungen, oder durch pathologische Umstande verursacht sein. 

Die zunehmende Rigiditat der Sklera in vorgeruckten Jahren macht sich 
schon bei der Sektion, wenn man die frisch der Leiche entnommenen Aug
apfel aquatorial aufschneidet, in auffallender Weise geltend. Wahrend beim 
Neugeborenen der halbierte Bulbus hierbei kollabiert und auch in mittleren 
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Lebensjahren noch ein ausgesprochenes Zusammensinken statthat, behiiJt die 
senil veranderte Lederhaut ihre starre Halbkugelform bei. Auch am Lebenden 
laBt sich die Anderung der Impressibilitat der Bulbuswandung mit Hilfe der 
sog. Differentialtonometrie (BADER) meBbar verfolgen, wobei sich zeigt, daB 
an jugendlichen Augen die Lederhaut bei gleicher intraokularer Spannung 
wesentlich leichter deformierbar ist als die Hornhaut, wahrend im Senium 
das entgegengesetzte Verhaltnis herrscht; und zwar ist die Elastizitatsanderung 
der Sklera durch die Jahrzehnte hindurch im allgemeinen eine kontinuier
liche, wenn sie auch in ihren AusmaBen naturgemaB im einzelnen FaIle ver-

Abb. 67. Sklera eines 77 jahrigen, Gefrierschnitt. Fettfiirbung mit 
Scha rlachrot, Gegenfarbung mit Hamatoxylin. 

(Xach einem Praparat von KREKELER.) 

schieden ist. 
Mit der Altersum

wandlung andert sich 
auch das auBere Aus
sehen der Lederhaut . 
Beim kindlichen Auge 
infolge ihrer Zartheit 
leicht blaulich wie dunnes 
Porzellan, nach Wachs· 
tumsabschluB rein weill 
erscheinend, nimmt sieim 
Alter infolge der Fett- und 
Kalkinfiltration einen 
mehr gelblichen Ton an 
und wird oft leicht fleckig . 

Bei der Erforschung 
der anatomischen Grund
lagen der Altersumwand
lung hat man vielfach zu 
ausschlieBlich auf das 
Verhalten der elastischen 
Fasern geachtet . STRAN
SKI glaubte eine Vermin-
derung derselben in hohe
ren Lebensjahren fest· 
steIlen zu konnen, was 
aber zweifellos nicht zu

trifft. AIle sonstigen Untersucher wie KrRIBUCHI, ISCHREYT, Fuss, ATTIAS 
und K.REKELER stimmen darin uberein, daB nur beim Neugeborenen und in den 
allerersten Lebensjahren der Gehalt der Sklera an elastischen Fasern ein ver
haltnismaBig geringer, spater aber durch das ganze Leben ein bleibender ist . 
Besonders der letztgenannte Autor stellte sorgfaltige Untersuchungen unter 
Berucksichtigung der an sich recht ungleichen Verteilung der elastischen 
Fasern in den verschiedenen Abschnitten und den verschiedenen Schichten der 
Lederhaut an und fand, daB im Senium weder eine Vermehrung noch eine Ver
minderung statthat. Auch die einzelne Faser zeigt keinerlei besondere regressive 
Veranderungen, nur hier und da erscheint sie etwas voluminoser. Die Abb. 63-66 
nach Praparaten aus gleichen Lederhautstellen von Menschen verschiedenen 
Alters geben von den einschlagigen Verhaltnissen Zeugnis, wenn natiirlich auch 
individuelle Verschiedenheiten in gewissem Umfange stets mit hineinspielen. 

Die hauptsachlichsten anatomisch nachweisbaren Veranderungen der altern
den Sklera bestehen in der etwa mit dem 50. Lebensjahre beginnenden Fett
einlagerung und Kalkablagerung. Schon STELLWAG V. CARlON hatte gelegentlich 
in Altersaugen Fett in den inneren Schichten der Sklera gefunden. Spatere 
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Untersucher wie TAKAYASU, DE LIE TO VOLLARO u. a. erganzten diese Be
obachtungen, eingehender hahen sich ATTIAS sowie KREKELER mit den Fett-
und Kalkablagerungen beschaftigt. ----..• _ _ ~-_ ...... ~."... 
Nur wenig Altersaugen sind frei von ---
ihnen, gelegentlich finden sich die 
Anfange dieser Prozesse schon im 
6. Lehensjahrzent. Bevorzugt ist an
fanglich der die Cornea umge bende 
Skleralhereich, ferner vor aHem die 
Aquatorzone; bei geringen Graden 
kann der hintere Bulbusabschnitt frei 
sein, in fortgeschritteneren Stadien 
findet man dagegen fast die ganze 
Sklera fettig entartet. Immer sind 
die inneren Schichten starker be
teiligt als die auBeren. Wie am 
besten an Flachschnitten festzu
steHen ist, handelt es sich um feine 
Ausfallungen von Fetttropfchen zwi-
schen den Fibrillen der Skleral-
fasern (vgl. Abb. 67). Die Zellen des 
Skleralgewebes selbst bleiben frei 
von Verfettungen. Ehenso erfolgt 
auch die Ablagerung von Kalk zwi
schen die Skleralfibrillen. Sie kann 
ziemlich grobkornig sein und ist so

Abb.68. Skleraeines 69jahrigen, Gefrierschnitt. Kalkfar· 
bung nach K6SSA. (N ach einem Praparat von KREKELER.) 

wohl im Meridional- wie Flachschnitt durch geeignete Reaktionen gut sichtbar 
zu machen (Abb. 68 u. 69). Sie steht mit der Fetteinlagerung in engemZusammen
hang, so daB Beziehungen zwischen 
den heiden Prozessen ahnlich wie 
hei den Altersveranderungen der 
GefaBe hestehen diirften. 

Es ist einleuchtend, daB der
artige senile Destruktionen der 
Lederhaut auch auf die auBere 
Gestalt des Auges nicht ganz 
ohne EinfluB bleihen konnen. 
Eine, wenn zwar gewiB in sehr 
engen Grenzen sich haltende 
Altersschrumpfung des ganzen 
Bulbus diirfte in den hochsten 
Lehensjahren sicherlich eintreten. 
Vielleicht steht die Tendenz zu zu
nehmender Hyperopie im Senium 
hiermit in Verbindung. Vor aHem 
aher leidet die Anpassungsfahig. 
keit der Hiillen des Auges an 
Schwankungen seines Inhaltes, sei 
es hei physiologischen oder patho
logischen Vorgangen, die mit.Ande

Abb. 69. Sklera eines 74jahrigen, Gefrier·Flachenschnitt. 
Kalkfiirbung. (Nach einem Praparat von KREKELER. ) 

rungen der intraokularen Zirkulation und des Fliissigkeitswechsels einhergehen. 
Alles in allem gilt von den geschilderten Altersveranderungen des Auges 

in der Hauptsache das gleiche wie von denen des Gesamtorganismus, daB sie 
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sich beim einzelnen Menschen verschieden stark geltend machen und zu 
wechselnder Lebenszeit in Erscheinung zu treten beginnen. Schon die Grenze 
zwischen Wachstum und Altern der Gewebe ist bekanntlich nicht streng zu 
ziehen (vgl. ROSSLE). Am Auge bietet die Linse als ein in sich abgeschlossenes 
Ge bilde hierfiir das charakteristischste Beispiel, da die geringere N achgie bigkeit 
der Linsenfasern bei der akkommodativen Gestaltsveranderung sich schon inner
halb des Kindesalters deutlich bemerkbar zu machen anfangt. Zugleich ist wegen 
der relativ geringen Abhangigkeit der Linse vom Gesamtstoffwechsel, speziell 
vom GefaBsystem, die Abnahme ihrer Elastizitat durch Dezennien hindurch bei 
allen Menschen eine ziemlich iibereinstimmende. Doch diirften auch bei anderen 
Korpergeweben, wie z. B. der auBeren Raut die Verhaltnisse grundsatzlich 
keine allzu abweichenden sein. Auf der anderen Seite bestehen zwischen den 
natiirlichen Gewebsumwandlungen im Senium und pathologischen Dystrophien 
ebenfalls flieBende "Obergange. FUr Art und Zeit des Auftretens der Alters
vorgange im Einzelfalle hat sicherlich die Erbanlage entscheidende Bedeutung. 
VOGT mochte sie ganz in den Vordergrund gestellt sehen; nach ihm wird das 
Senium durchaus durch die im Keimplasma angelegte Vitalitat bestimmt (vgl. 
auch FRANCESCHETTI und JAENSCH). Dennoch spielen beim Altern des Gesamt
organismus Umwelteinfliisse naturgemaB mit hinein. 
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Augenverletzungen s. Verletzungen. 

Bienenstichkatarakt 228. 
- anatomische Untersuchung 228. 
Bindehaut, Kalkveratzung 522. 
- Laugenveratzung 519. 
- Rontgenstrahlenwirkung 507. 
- Sonnenlichtwirkung 500. 
Bindehautblutungen nach Kontusionsver· 

letzungen 371. 
- bei Schadelbasisbriichen 372. 
Bleisplitter, AbszeBbildungen im Glaskorper 

477. 
- chemische Wirkung 476. 
Bleivergiftung 526. 
Blitzkatarakt 497. 
Blitzschlag, Veranderungen am Auge 496. 
Blitzstar 260. 
- und Cataracta complicata 260. 
- Kapselepithel 260. 
Blitzverletzungen der Lidhaut 496. 
Bulbus vgl. Myopie. 
- Asymmetrien 541. 
- BuphthalmusbiIdung 544. 
- Differenzen zwischen temporaler und 

nasaler Bulbushalfte 541. 
- "Emmetropisation" 552. 
- des Erwachsenen 540. 
- als Ganzes 540. 
- - Altersveranderungen 614. 
- - Hyperopie 613. 

Handbuch der pathoiogischen Anatomie. XI/3, 

Bulbus, Gesamtrefraktion, Streuung 552. 
- GroBenmaBe 540. 
- Heterochromie, neurogene Entstehung 

548. 
- Kugelgestalt, Abweichungen 541. 
- Megalokornea 549. 
- Mikrokornea 550. 
- Mikrophthalmus 544, 545, 550. 
- Myopie 554. 
- - exzessive 553. 
- des Neugeborenen 541. 
- - Abstand der Fovea vom Sehnerven 

542. 
- - Linse 542. 
- - Retina 542. 
- - Sklera, Dicke 542. 
- Refraktion, VariabiIitat 552. 
- - Variabilitat, Streuungsbreite 553. 
- Re£raktionsanomalien 551. 
- Variationskurve der Hornhautrefraktion 

552. 
- Volumen 540. 
- Wachstum nach Durchtrennung des Seh· 

nerven 547. 
- - nach Entfernung der Linse 551. 
- - experimentelle Beeinflussung 544. 
- - bei Exstirpation des Rectus superior 

547. 
- - pathologisches 544. 
- - physiologisches 542. 
- - - Achsenlange 543. 
- - - Breite der Hornhautbasis 543. 
- - - Gewicht 543. 
- - bei Vernahung der Lidrander 547. 
- Wachstumskorrelationen 544, 546. 
Bulbusveranderungen durch Kontusionsver

letzungen 372. 
Buphthalmus und Myopie 559. 
BuphthalmusbiIdung 544. 

Canalis Petiti 17. 
Capsula lentis 10. 
"Capsulitis" U6. 
Cataracta s. Linse. 
- axialis seu fusi£ormis 92. 
- brunescens 44. 
- - Herkun£t der Farbe 68. 
- - sive nigra 67. 
- - spektroskopische Untersuchungen 68. 
- calcarea 136, 141. 
- - amyloide Entartung der Linse 138. 
- - Blutfarbstoff 138. 
- coerulea 65. 
- complicata 104. 
- - bei Aderhauttuberkulose 108. 
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Cataracta complicata, Atiologie 104. 
- - Ausbreitung 105. 
- - DiHerentialdiagnostisches 106. 
- - und entziindlicher vorderer Kapsel-

star 107. 
- - und "erworbener hinterer Polstar" 104. 
- - Farbenschillern im Bereich des hin-

teren Pols 105. 
- - Faserstruktur 105. 
- - Genese 106. 
- - und hintere Schalenkatarakt 108. 
- - Kalkablagerung 106. 
- - Kapselepithel 107. 
- - Myelintropfchen 107. 
- - (Purtscher) 110. 
- - Rolle des Nahtsystems 106. 
- - und rosettenformige hintere Kortikal-

katarakt 104. 
- - Rosettenform 105. 
- - sagittale Ausdehnung 105. 
- - Triibungen im Bereich des hinteren 

Embryonalkernstreifens 106. 
- - - im vorderen Linsengebiet 106. 
- - und tuberkuloses Granulationsgewebe 

109. 
- coronaria 44, 65. 
- coronata 65. 
- - histologischer Befund 65. 
- diabetica 147. 
- - und Allgemeinerkrankung 152. 
- - Blaschenzellen 151. 
- - und Brechungsindex der Linse 153. 
- - Entstehungsdauer 148. 
- - Experimentelles 153. 
- - Form der Linsentriibungen 149. 
- - Kammerwasser, Zuckergehalt 152. 
- - - - beim Normalen 152. 
- - - Zusammensetzung 152. 
- - Kerne des Kapselepithels 150. 
- - und Linsenquellung 148. 
- - Morphologie 148. 
- - Pigmentepithelveranderungen 151. 
- - Refraktionsveranderungen 153. 
- - subkapsularer Beginn 148. 
- - Wasserspalten 148, 150. 
- electrica 260, 498. 
- - Experimentelles 263. 
- - - Entziindungserscheinungen 264. 
- - - Kapselepithelveranderungen 263. 
- - Kapselepithel 261. 
- - Kapselepithelveranderungen 265. 
- - und Ophthalmia photoelectrica 264. 
- - subkapsula.re Triibungen 261. 
- - und illtrarotstar 262. 
- lactea 71. 
- - Epithel der vorderen Kapsel 71. 
- - Linsenepithel 74. 
- - Linsenfasern 71. 
- - Linsenkapsel, neugebildete 74. 
- - MORGAGNIsche Kugeln 73. 
- - Spontanrisse der Linsenkapsel 73. 
- - Verfliissigung der Rinde 73. 
- - Verkleinerung des Linsenkerns 73. 
- membranacea 132. 
- - anatomisches Bild 132. 
- - angeborener 132. 

Cataracta membranacea bei Iridozyklitiden 
132. 

- - bei Mikrophthalmus 132. 
- Morgagniana 74. 
- - Blaschenzellen 75. 
- - und Glaukom 77. 
- - Kapselepithel 75. 
- - kristallahnliche Korper in der Linse 76. 

- Linsenkern 75. 
- - und Luxatio lentis 77. 
- - MORGAGNIsche Kugeln 75. 
- - Proteinstoffe der Linse 76. 

- Spharolithe bei 142. 
- - tremula 76. 
- - und Uveitis 77. 
- nigra 44, 70. 
- - Adrenalinreaktion der Linse 68. 
- - und Blutfarbstoff 68. 
- - Cholesterinkristalle 70. 
- - Epithelzellen 69 
- - Faserauflosung 70. 
- - histologische Befunde 69. 
- - Kerne 69 
- - Kernzone 70. 
- - Linsenfasern 69. 
- - Melanin 68. 
- - Spaltlampenbefund 67. 
- - Tyrosin 68. 
- - Tyrosinase 68 
- nuclearis s. Kernstar. 
- - Spharolithe bei 142. 
- ossea 136, 145. 
- - Knochenkorperchen 147. 
- perinuclearis 89. 
- polaris anterior 124. 
- - - angeborene Form 125. 
- - - Histologisches 125. 
- - - bei Hornhautperforation 125. 
- - - bei MiBbildungen des vorderen 

Bulbusabschnittes 125. 
- - posterior 129. 
- - - und Arteria hyaloidea 129. 
- - - und Lenticonus posterior 131. 
- - - Pigmentniederschlage 131. 
- - - "Pigmentsternchengruppen" 131. 
- - - und Pseudogliom 130. 
- - - und Tunica vasculosa lentis 129. 
- pulverulenta 90. 
- - histologische Untersuchung 90. 
- punctata 65. 
- pyramidalis 124, 125. 
- - histologischer Befund 126, 128. 
- - mit Hornhautadharenz 127. 
- raphanica 276. 
- secundaria 98. 
- - Einwanderung von Epithel in die 

Vorderkammer 100. 
- - Experimentelles 102. 
- - Histologisches 99. 
- - Kernkranz 99. 
- - Linsenepithelzellen 99. 
- - Linsenfasern 99. 
- - Luxation in die vordere Kammer 100. 
- - Pigmentnachstar 100. 

SOEMMERINGScher Kristallwulst 98, 
100, 101. 
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Cataracta secundaria, SOEMMERINGScher 
Kristallwulst, experimentelle 
Untersuchungen 102. 

- - - - innere Kernzone 103. 
- - - - Linsenepithel,Proliferation 103. 
- - - - Regenerationserscheinungen 

103. 
- - Verwachsungen der Kapsel mit der 

Iris 100. 
- senilis 43. 

- Blaschenzellen 50, 51, 54. 
- - Cataracta coronaria 44. 
- - Cholesterin 56. 
- - Cholesterinablagerung 51. 
- - Cholesterinkristalle 54. 
- - Detritusmassen 54. 
- - Epithel der hinteren Kapsel 52. 
- - Epithelbelag der hinteren Kapsel 51. 
- - Exfoliatio capsulae senilis 47. 
- - flachenhafte periphere Keiltriibung 44. 

Genese 45. 
- - Germinativzellen 51. 
- - Gerontoxon lent is 55. 
- - harter Star 61. 
- - hintere schalenformige Katarakt 44. 
- - interzellulare Hohlraume, insel-

formiges Auftreten 49. 
- - intranukleare Form 43. 
- - Kalkinkrustation 51. 
- - Kapselepithel 48, 49. 
- - - Degenerationsherde 49. 
- - Kapselepithelien, Proliferations-

vorgange 51. 
- - Kapselstare 51. 
- - kataraktose Veranderungen an Zellen 

und Fasern 45. 
- - Kernstar 44. 
- - Kernzerfall der Epithelien 45. 
- - lamellare Zerkliiftung 44. 
- - Linsenepithel 48. 
- - Linsenfaserbestand, Veranderungen 

53. 
- - Linsenfasern, Auflockerung 54. 
- - und Linsenkapsel 46. 
- - Linsenkapseltriibungen 46. 
- - Linsenkern 61. 
- - MORGAGNIsche Kugeln 54. 
- - Myeline 56. 
- - - doppelbrechende 56. 
- - Nuklearstar 44, 62. 
- - Pathogenese 63. 
- - pathologische Anatomie 43. 
- - Polarisationsmikroskopie 63. 
- - praematura punctata 65. 
- - radspeichenahnliche Anordnung der 

Triibungen 54. 
- - Rindenstar 43. 
- - Rindenstare, supranukleare 58. 
- - Stadium der Reife 60. 
- - - der Quellung 59. 
- - Staub- und Punkttriibungen der Rinde 

44. 
Stoffwechselstorung 57. 
Storung des Linsenwirbels 52. 

- - subkapsulare Form 43. 
- - supranukleare Form 43. 

Oataracta senilis, Totalstar 44. 
- - Uitramikroskopie 63. 
- - Ursache der verschiedenen Triibungs-

formen 45. 
- - "Verwerfung" der Linsenfasern 60. 
- - Wasserspalten 44. 
- - "WEDLsche Blasenzellen" 52. 
- - Zellkerne, Veranderungen 49. 
- - - Zerfall 50. 
- stellata 65. 
- - histologischer Befund 66. 
- syndermatotica 166. 
- traumatica 197. 
- - anatomische Grundlage der Heilung 

199. 
Epithelwucherung yom Aquator her 

214. 
Epithelwucherungen 209. 
Experimentelles 209. 
- Fibrinbildung 209. 

- - Fettkornchenzellen 209. 
-- - Fibrinbildung, Fehlen von 199. 
- - hintere Kapsel 212. 
- - und Implantationszyste 202. 
- - nach Infektion 204. 
- - Infektionserreger 204. 
- - und Lebensalter 198. 
- - Linsenhernie 202. 
- - Linsenprazipitate 201. 
- - und Panophthalmie 205. 
- - Pathologisch-anatomisches 199. 
- - physiko-chemische Veranderungen der 

Linse 198. 
- - Regeneration 209. 
- - und retikulo-endotheliales System 212. 
- - Riesenzellenbildung 208. 
- - und Status anaphylacticus 214. 
- - Substitution durch Narbengewebe 209. 
- - und sympathische Ophthalmie 203. 
- - WundverschluB 211. 
- viridis 65. 
- zonularis 89. 
- - anatomische Untersuchung 90. 
- - Degenerationsherde 95. 
- - "Drusen" 95. 
- - Entstehung 96. 
- - Ernahrungsstorungen 96. 
- - Fissuren zwischen den Linsenfasern 92. 
- - hereditare Faile 90. 
- - Kern 92. 
- - Linsenkern, Schrumpfung 97. 
- - "Perlenbildung" 95. 
- - Rachitis 96. 
- - rachitischer Schichtstar 89. 
- - Reiterchen 89. 
- - suturata 89. 
- - und Tetanie 97. 
- - Vakuolen 92. 
Ohalcosis chorioideae 476. 
- corneae 473. 
- corporis vitrei 474. 
- iridis 473. 
- lentis 223, 473. 
- - Augenveranderung 223. 
- - chemische Kupferreaktion 224. 
- - Experimentelles 225. 
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Chalcosis lentis, Loslichkeitsverhaltnis von 
Kupfer in EiweiJ3losungen 226. 

- pathologisch-anatomischer Befund 
224. 

- Sitz des Splitters 224. 
- Sonnenblumenfigur 223. 
- Vorkommen von Schwefelkupfer 225. 
retinae 474. 

Chalkosis 472. 
Chemische Schadigungen durch .. \brin 530. 
- - durch Alaun 526. 
- - durch Aldehyde 528. 

- durch Alkalien, Experimentelles 518. 
- durch Alkohol 528. 
- durch Anilindampfe 528. 
- durch Blaukreuzstoff 532. 
- durch Blei 524. 
- durch Bromazeton 532. 
- durch Chloroform 528. 

- - durch Chrom 527. 
- - durch Dichlorathvlsulfid 532. 
- - durch Dimethvlsulfat 529. 
- - durch Eisen 526. 
- - durch Formalin 528. 
- - durch Gase 530. 
- - durch Gelbkreuzstoff 532. 
- - durch Griinkreuzstoff 533. 
- - durch Jequirity 530. 
- - durch Kalk, Experimentelles 521. 
- - durch Kampfgase 530, 532. 
- - durch Kohlenoxyd 531. 
- - durch Kreosot 528. 
- - durch Krotengift 529. 
- - durch Kupferverbindungen 524. 
- - durch Lysol 528. 
- - durch Magnesium 526. 
- - durch ~aphthalin 529. 

- durch Nelkenol 530. 
- - durch organische Verbindungen 527. 
- - durch pflanzliche Gifte 529. 

- durch Phosgene 533. 
- - durch Quecksilber 524. 
- - durch Rizin 530. 

- durch Sauren, Experimentelles 517. 
- - durch Schlangengift 529. 
- - durch Schwefelkohlenstoff 531. 
- - durch Schwefelwasserstoff 531. 

- durch Silber 523. 
- durch Sprengstoffe 531. 
- durch Tabak 530. 
- durch Teer 529. 

- - durch tierische Gifte 529. 
- - durch Tintenstift 527. 
- - durch Wasserstoffsuperoxyd 527. 
- - durch Zink 526. 
Cholesterinstoffwechsel und Linse 138. 
"Conus myopicus" 577. 
- - histologische Grundlage 586. 
Cysticercus cellulosae in der Linse 232. 

Dinitrophenolstar 277. 
- und Cataract a complicata 277. 
Dislocatio lentis congenita 178. 

- consecutiva 183. 
- - traumatica 188. 

Dystrophia epithelialis lent is adiposa 97. 
- - - - Cholesterinkristallc 97. 

- Fetteinlagcrungcn 97. 
- - - - Histologisches 97. 

Ectopia Imtis 177, 178. 
bei Arachnodaktylie 184. 

- - und Arteria hyaloidea persist ens 178. 
- - Folgezustande 180. 

- und Hereditat 180. 
- und Membrana pupillaris persistens 

178. 
- und Mikrophthalmus 178. 

- - und Myopie 180. 
- - und ZonulamiBbildung 179. 
Eisenablagerung in Linsenkapselepithelien 

467. 
Eisensplitter vgl. Siderosis. 
- chemische Wirkung 464. 
Eisenstar s. Siderosis lentis. 
- experimenteller s. Siderosis lentis. 
Elektrisches Bogenlicht, \Virkung auf das 

Auge 50l. 
Embryonalkernhinterflache der Linse 41. 
Embryonalkernvorderflache der Linse 41. 
Endophthalmitis phaco-anaphylactica 29. 
- phacogenetica 30. 
"Episcleritis metastatic a furunculiformis" 

352. 
- periodica "fugax" 339. 
- rheumatica 340. 
Epithelium lent is 11. 
Ergotinstar 276. 
Exfoliatio capsulae senilis 47. 

Fette, Xachweis im Gewebe 139. 
Feuerlamelle 505. 
Feuerstar 504. 
FOVEa centralis bei :\Iyopie 595. 

Gase, chemische Schadigungen des Auges 
530. 

Gerontoxon lentis 55. 
Glasblaserstar 232, 504. 
- Genese der Linsenkapsellamellierung 235. 
- hinterer Linsenpol 233. 
- histologischer Befund 236. 
- Kapsellamellierung 234. 
- Kerntriibung 234. 
- Lamellare Abblatterung der vorderen 

Linsenkapsel 234. 
- Lamellendicke 236. 
- Linsenepithel 239. 
- "Polpiinktchen" 233. 
- Poltriibungen, initiale 233. 
- und "senile Linsenkapseldestruktion" 235. 
- und Ultrarot 235. 
Glaskorper, Altersumwandlungen 617. 
- Blitzschlagschiidigung 498. 
- und Myopie 569. 
Glaskorpera bszeB 457. 
Glassplitter im Auge 478. 
Glaucoma capsulocuticulare Ill. 
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Glaukom und Hautchenbildung auf der 
Linsenvorderkapsel IlO. 

- und Myopie 599. 
Glaukomiridektomie und Spontanrupturen 

der Linsenkapsel 201. 
Glutathion 25. 

Hamophthalmus 387. 
Hautchenbildung auf der Linsenvorderkapsel 

und Glaukom IlO. 
Heilungsvorgange s. Vernarbungsvorgange. 
Heterochromiekatarakt 104, 109. 
- GefaBwandverdickungen der Iris UO. 
- Iris bei 109. 
- und "Sympathikusheterochromie" 109. 
- bei Tieren IlO. 
Hitzewirkung auf die Aderhaut 495. 
- Lidhaut 493. 
Holzteile im Auge 480. 
Hurnhaut, Austernschalen-Verletzungen 438. 
- B3rnstein-Verletzungen 438. 
- Bi~menstachelverletzungen 439. 
- - Experimentelles 439. 
- Bleisplitterverletzungen 437. 
- Eisensplitterverletzungen 436. 
- Erosion 434. 
- - rezidivierende 435. 
- - - hereditare Einfliisse 435. 
- Fremdkorperverletzungen 436. 
- Glassplitterverletzungen 438. 
- Grannenverletzungen 439. 
- H'tarverletzungen 439. 
- H3rpes corneae 436. 
- Holzsplitterverletzungen 439. 
- ITlsektenfliigelverletzungen 439. 
- K'tktusstachelverletzungen 439. 
- K'tlkveratzung 523. 
- Kastanienstachelverletzungen 439. 
- K. ~ratitis disciformis 436. 
- Ibratomycosis aspergillina 436. 
- Kupfersplitterverletzungen 437. 
- p3rforierende Wunden 441. 
- Pulverkornerverletzungen 438. 
- RingabszeB 457. 
- Rontgenstrahlenwirkung 507. 
- Saureatzung 517. 
- Sonnenlichtwirkung 500. 
- Starkstromverletzungen 496. 
- Sbinsplitterverletzungen 437. 
- Strohhalmverletzungen 439. 
- Ulcus rodens corneae 436. 
- - serpens 436. 
- Verkleinerung im Senium 614. 
- Verletzungen 434. 
Hydrophthalmus und Myopie 599. 
Hyperopie, Bulbus als Ganzes 613. 
- und geistige Entwicklung 614. 
- und Mikrophthalmus 613. 
- "Scheinneuritis" 614. 

Iridozyklitis und Subluxatio lentis 181. 
Iris, Blitzschlagschadigung 498. 
- Rontgenstrahlenwirkung 508. 
- nach Ultrarotbestrahlung 506. 

Kalkveratzung der Bindehaut 522. 
- der Hornhaut 523. 
Kaltewirkung, Aderhaut 492. 
- Konjunktiva 492. 
- Kornea 492. 
- Lider 492. 
- Linse 492. 
- N etzhaut 492. 
- Sklera 492. 
Kammerbucht und Myopie 565. 
Kampfgase. chemische Schadigungen des 

Auges 530. 
Kaninchenlinse, Entwicklung 4. 
Kapselepithelstar 114. 
Kapselhautchenglaukom Ill. 
Kapselstar 51. 
- angeborener 123. 
- "Capsulitis" Il6. 
- b3i Cataracta complicata Il5. 
- - hypermatura Il5. 
- Entstehungsbedingungen 122. 
- epitheliales Degenerationsprodukt 120. 
- Epithelzellen Il7. 
- Fdltenbildung an der Oberflache Il5. 
- farberisches Verhalten 122. 
- Glashaut 117. 
- Hinterflache 119. 
- Histologischer Befund 117. 
- b3i Hydrophthalmus 123. 
- Interzellularsubstanz U7. 
- b)i Iritis 123. 
- Kalkeinlagerungen U8. 
- Kapsel bei U5. 
- Kerne 120. 
- nl1ch Kontusion U5. 
- Linsenepithel-Wucherung U6. 
- nl1ch Perforation 115. 
- und Persistenz der kapsulo-pupillaren 

GefaBe 123. 
- Pigmentauflagerungen auf den Falten U5. 
- Plaques 120. 
- primarer U4. 
- und Pyramidalstar U4-. 
- regenerative Vorgange 121. 
- regressive Verandenmgen U9. 
- bei Retinitis pigmentosa U9. 
- sekundarer U5. 
- Stalaktiten U9. 
- Zellkerne U9. 
- Zwischensubstanz, Herkunft U8. 
Katarakt s. Linse. 
- asphyktische 35. 
- CfL-Spiegel im Serum 22. 
- und DARIERsche Krankheit 166. 
- bai experimenteller Tetanie 158. 
- Hemmung durch Vitaminzufuhr 280. 
- und innere Sekretion 147. 
- bei Myotonie 163. 
- - anatomische Befunde 166. 
- - Form 165. 
- - Punkttriibungen 165. 
- und Neurodermitis 166. 
- und Poikilodermie 166. 
- durch Saureveratzung 226. 
- - Kapselepithelveranderungen 227. 
- und Schilddriise 154. 
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Katarakt und Sklerodermie 164. 
- s. auch Star. 
- nach Thalliumfiitterung 272. 
- Vererbung 63. 
Kataraktbildung nach Strumektomie 155. 
Kernschwund der Linse 82. 
Kernstar 77. 
- Arteria hyaloidea 78. 
- Beziehungen zum Schichtstar 77. 
- familiares Vorkommen 80. 
- mit Intervall 70. 
- bei Kaninchen 79. 
- Lentikonusbildung 78. 
- Verlagerung des Linsenkerns 78. 
Knochenstiicke im Auge 481. 
Kontusionskatarakt 174. 
Kontusionsneuritis 399. 
Kontusionsstare 168. 
- Kapselepithel, Schadigung 169. 
- Kapselfaltungen 168. 
- traumatische "Spatrosette" 168. 
Kontusionsverletzungen 367. 
- Aderhautabhebung 389. 
- Aderhautblutungen 388. 
- - und BERLINSches Odem der Retina 

388. 
- Aderhaut-Entfarbung 388. 
- Aderhaut-Hyperamie 387. 
- Aderhaut-Pigmentierung 388. 
- AderhautriBvernarbung 391. 
- Aderhautruptur, direkte 391. 
- Aderhautrupturen 390. 
- - indirekte 390. 
- Aderhautveranderungen 387. 
- Angopathia retinae traumatica 414. 
- Aniridie 374. 
- und Augendrucksteigerung 385. 
- der Augenmuskelnerven durch Schadel-

kontusion 413. 
- und Ausbreitung der Luft in der Augen. 

hohle 370. 
- Bulbusruptur, direkte 407. 
- - indirekte 400. 
- Bulbusveranderungen 372. 

Bulbuszertriimmerung 404. 
Cataracta annularis traumatica 380. 
Chorioretinitis proliferans 388. 
Einrisse am Pupillarrand 374. 

- - des SCHLEMMschen Kanals 375. 
- Evulsio nervi optici 399. 
- Exophthalmus 369. 
- Formanderung des Bulbus 408. 
- Glaskorperblutungen 387. 
- Glaskorperveranderungen 387. 
- IIornhautveranderungen 372. 
- Inversio iridis 377. 
- Iridodialyse 374. 
- - Heilung 375. 
- Irisveranderungen 374. 
- Ischamie 398. 
- Kataraktbildung 378. 
- - nach KapselriB 378. 
- - ohne KapselriB 380. 
- Kornealruptur, indirekte 407. 
- Lider, Blutungen 368. 

Kontusionsverletzungen, Lider, Emphysem 
369. 

- - Quetschwunden 368. 
- Linse, Lageverschiebungen 381. 
- Linsen-Luxation in den Glaskorper 384. 
- - und Netzhautablosung 385. 
- - in die Vorderkammer 383. 
- Luftdruckwirkung 415. 
- mechanische Faktoren 408. 
- Miosis 378. 
- ~'[ydriasis 378. 
- Netzhautablosung 397. 
- - hamorrhagische traumatische 397. 
- - primare 397. 
- - sekundare 397. 
- Netzhautaneurysmen 399. 
- ~etzhautblutungen 398. 
- - Kompression des Unterleibes oder der 

Brust 415. 
- NetzhautgefaBe, Fettembolie bei 

Knochenbriichen 416. 
- NetzhautgefaBveranderungen 398. 
- NetzhautriB, Histologisches 396. 
- NetzhautriBvernarbung 395. 
- Netzhautrupturen 394. 
- Netzhautveranderungen 392. 
- - BERLINsche Triibung 392. 
- - Makulalochbildung 393. 
- - Zystenbildung 393. 

Optikusatrophie 399. 
- Optikusschadigung durch Schadel-

kontuRion 412. 
- Orbita, Emphysem 369. 
- des Orbitalrandes 371. 
- Orbitaveranderungen 411. 
- Phthisis bulbi 406. 
- Retroflexio iridis 377. 
- ringformige Synechie der Iris mit der 

Hornhaut 378. 
- Rosettenstar 380. 
- ohne Ruptur der Augenkapsel 372. 
- Rupturen an der Korneoskleralgrenze 407. 

Sehbahnenstorungen durch Schadel
kontusion 413. 

Sehnervenscheidenhamatom durch 
Schadelkontusion 412. 

Sehnerven veranderungen 399. 
- am Sehorgan durch Schadelkontusion 412. 
- Siebbeinplatte, Fraktur 370. 
- Skleralruptur, Heilung 405. 
- - indirekte 400. 
- - - und Aderhaut 403. 
- - - und Bindehaut 401. 
- - - und Glaskorper 403. 
- - - und Iris 403. 
- - - und Linse 401. 
- - - und Netzhaut 403. 
- - - und Ziliarkorper 403. 
- - und Infektion 404. 
- Spatapoplexienach Schadelkontusion 414. 
- Sphinkterrisse 374. 
- Stauungspapille 413. 
- - durchSchadelkontusion 413. 
- Suhluxation der Linse 385. 
- sympathische Ophthalmie bei Bulbus· 

rupturen 405. 
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Kontusionsverletzungen, Tarsus, Rupturen Linse, Cataracta diabetica s. Catarlicta 
369. diabetica. 

- der Tranendriise 371. 
- Tranenwege, Ruptur 371. 
- Verdrangung des Bulbusinhalts und die 

Fortpflanzung des Druckes 410. 
- Verschiebung des Bulbus 408. 
- Vorder- und Hinterkammer-Verande-

rungen 373. 
- nach Zangengeburt 369. 
- Ziliarkorper-Veranderungen 386. 
- ZonulariB bei Luxation der Linse 381. 
Kornea und Myopie 565. 
Kupfersplitter an der Bulbuswand 470. 
- chemische Wirkung 469. 
- Fernwirkung 472. 
- im Glaskorper, chemische Wirkung 470. 
- in der Linse 471. 
- in der Vorderkammer, chemische Wirkllng 

470. 
Kupferstar s. Chalcosis lentis. 
- oxperimenteller s. Chalcosis lentis. 

Lamellare Abblatterung 234. 
Laugenveratzung der Bindehaut 519. 
Lederhaut bei Myopie 557. 
- s. Sklera. 
Lens crystalinea S. Linse. 
- dislocata 177. 
Lenticonus anterior 86, 87. 
- posterior 86. 
Lentiglobus 86. 
- Risse der Linsenkapsel 86. 
- anterior, Entstehungsursache 87. 
Lepra der Sklera S. Sklera. 
Lichtstrahlenschadigung des Auges, Experi-

mentelles 503. 
Lider, Rontgenstrahlenwirkung 507. 
Lidhaut, Blitzverletzungen 496. 
Linea corneae seniIis 615. 
Linse 1. 
- s. Cataracta, Katarakt. 
- Akkommodation 18. 
- Alterskernhinterflache 41. 
- Alterskernvorderflache 41. 
- Altersstar S. Cataracta senilis. 
- Altersveranderungen 17, 23. 
- amyloide Entartung 138. 
- Anlage beirn Menschen 4. 
- anorganische Bestandteile 28. 
- Askorbinsaure in der 26. 
- atherlosliche Substanzen 27. 
- Aufbau 12. 
- Aufbau durch konzentrische Schichtung 

14. 
- Auseinanderweichen der Linsenschichten 

durch Behandlungstechnik 36. 
- Autolyse 28, 36. 
- Basalkegel der Linsenzellen 4. 
- Beobachtung im polarisierten Licht 43. 
- Blitzstar S. Blitzstar. 
- Cataracta calcarea S. Cataracta calcarea. 
- - compIicata s. Cataracta compIicata 

104. 

- - membranacea S. Cataracta membra-
nacea. 

- - :lUclearis S. Kernstar. 
- - ossea S. Cataracta ossea. 
- - polaris anterior s. Cataracta polaris 

anterior. 
- - - posterior S. Cataracta polaris 

posterior. 
- - pyramidalis S. Cataracta pyramidalis. 
- - seniUs 43. 
- - ayndermatotica S. Cataracta synder-

matotica 166. 
- - traumatica s. Cataracta traumatica. 
- Chagrinierung der Vorderflache 40. 
- Chagrinkugeln 42. 
- chemische Veranderung nach Ultraviolett-

Bestrahlung 241. 
- Cholesterinkristalle, Vorkommen 139. 
- und Cholesterinstoffwechsel 138. 
- Cysticercus cellulosae 232. 
- Determination If., 7. 
- - Vergleichendes 7. 
- Diffusionsverhaltnisse 20. 
- Dinitrophenolstar s. Dinitrophenolstar. 
- DiskontinuitatsfIachen 40, 41. 
- mit "doppeltem Brennpunkt" 70, 87. 
- Dur:~hlassigkeit 21. 
- - Anderungen durch Wasserstoffionen-

konzentration 33. 
- Durchsichtigkeit 19. 
- dystrophische Einlagerungen 126. 
- Einbettungstechnik 37. 
- Eintrittspforten 20. 
- Eisenstar s. Siderosis lentis. 
- - cxperirnenteller s. Siderosis lentis. 
- EiweiBkristalle, Vorkommen 140. 
- Elektrizitatsstar s. Cataracta electrica. 
- Elektrolytgehalt 23. 
- Embryonalkern 40. 
- Embryonalkernhinterflache 41. 
- EmbryonalkernoberfIache 41. 
- Embryonalkernvorderflache 41. 
- Entwicklung der Kaninchenlinse 4. 
- Entwicklungsgeschichte If. 
- - Vergleichendes 2£. 
- Epithelien in der Linse 215. 
- Ergotinstar s. Ergotinstar. 
- und experimentelle Lipamie 139. 
- Experirnentelles tiber illtrarotstrahlen 

240. 
- - tiber ultraviolette Strahlen 240. 
- - iiber Warmestrahlen 240. 
- Explantationsmethode 8f. 
- Farbe 17, 18. 
- Farbenschillern 42. 
- Faserung 40. 
- fibrinahnliche Eiulagerungen 137. 
- fluoreszierende Stoffe 18. 
- Folgen der tJberreife, s. Cataracta lactea. 
- beim Forellenembryo mit zwei Linsen-

kernen 88. 
- Form 9. 
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Linse, Fremdkorper 215. 
Gestaltsbildung, Abhangigkeit von der 

Zonulaspannung 17. 
Gestaltsveranderungen durch intraoku-

lare Tumoren 135. 
Gewicht 17. 
- spezifisches 18. 
Glasblaserstar s. Glasblaserstar. 
Glutathion 25. 
GroBe 17. 

- Hartungsmittel 38. 
- Hautchenbildung und Kapseldegeneration 

als Folge des Glaukoms Ill. 
- - auf der Linsenvorderflache (A. VOGT) 

110. 
- - und Pupillarsaumveranderungen 112. 
- Heterochromiekatarakt s. Heterochro-

mieka tarakt. 
- und innere Sekretion 147. 
- Isoindizialflachen 18. 
- Kaltestar 33. 
- Kaltetriibung und Xetzhautablosung, Be-

handlung 34. 
- - Vergleichendes 34. 
- Kaltetriibungen 33. 
- Kalk, amorphes Vorkommen 143. 
- Kalkablagerungen 137. 
- Kalksalze, Einlagerung 140. 
- Kalksteine 143. 
- Kapsel 10. 
- - chemische Eigenscha£ten 10. 
- - Dicke 10. 
- - Herkunft 10. 
- - optisches Verhalten 10. 
- - Rontgendiagramme 10. 
- - Zonulalamelle 10. 
- Kapselabschilferung 47. 
- Kapselepithelstar 114. 
- - s. Kapselstar 114. 
- Kapselfalten 114. 
- Katarakt durch Bienenstich s. Bienen-

stichkatarakt. 
- - bei myotonischer Dystrophie 163. 
- - mit zwei Kernen 88. 
- Kataraktiise anorganische Bestandteile 

28. 
- - Veranderungen des Gewichtes und des 

Volumens 28. 
- Kern 9, 42. 
- Kernkranz 11. 
- Kernschwund 82. 
- - s. Ringstarlinse. 
- Kohlehydratstoffwechsel 26. 
- kolloidale Beschaffenheit 19. 
- Konservierungsfliissigkeiten 37. 
- Kontusionskatarakt 174. 
- Kontusionsstare 168. 
- Koronarkatarakt 65. 
- Kriimmung 18. 
- Kunstprodukte 37. 
- - Berstungen der Kapsel 38. 
- - der Fixation 36. 
- - der Hartung 36. 
- - bei der Mazeration 36. 
- - nach dem Tode 36. 
- Kupfersplitterverletzungen 471. 

Linse, Kupferstar s. Chalcosis lentis. 
- - experimenteller S. Chalcosis lentis, 

Experimentelles. 
- Kupfertriibung 223. 
- Lageveranderungen 177. 
- lebende, Spaltlampenmikroskopie 40. 
- Linsenepithel 48. 
- Linsenkapselauflagerungen 113. 
- Linsennaht der Hinterflache 40. 
- Lipoide, Vorkommen 138. 
- Luxation in den Glaskorper 192. 
- - unter die Konjunktiva 192, 196. 
- - zwischen Sklera und Ziliarkorper 193. 
- - in den TENoNschen Raum 197. 
- - in die Vorderkammer 190. 
- - Massagestar s. Massagestar. 
- Mazerationsmittel 39. 
- :VIembrana capsularis 6. 
- - capsulopupillaris 6. 
- Messungen am lebenden Auge mit der 

Spaltlampe 17. 
- Mveline 27. 
- und Myopie 569. 
- Nachstar 98. 
- - s. Cataracta secundaria. 
- Nachweis von Fetten und Lipoiden 

139. 
- als Xahrboden 205. 
- Nahtbild 41. 
- Nahtfarbung 21. 
- Nahtsystem 41. 
- Naphthalinstar s. Xaphthalinstar. 
- Nitroprussidnatriumreaktion 24. 
- norma Ie Anatomie 9. 
- Parasiten 229. 
- - der menEchlichen Linse 232. 
- Pathogenese der Katarakt 63. 
- - der Katarakt und Chemismus der 

Linse 64. 
- - - innersekretorische Storungen 65. 
- - - Storungen der osmotischen Be-

ziehungen zwischen Linse und 
Kammerwasser 64. 

- - - ungleichmaBige Sklerosierung 64. 
- - - und Zyototoxinretention 64. 
- pathologische Chemie 22. 
- Phosphatase 27. 
- physiologische Chemie 22. 
- Pigmentbeschlage 113. 
- Plattenrekonstruktionsmodell 5. 
- Prazipitate 114. 
- Pseudoepithelbildung, experimentelle 

Rontgenschadigung 258. 
- bei Pseudosklerose 138. 
- Punktstar 65. 
- Quellungstriibung 30. 
- Radiarlamellen 5, 13. 
- Radiallamellen 13, 14. 
- Randwirbel 11. 
- Regeneration If. 
- - bei Amphibien 7£. 
- Regenerationsversuche 9. 
- "retrolentaler Raum" 17. 
- Rinde 9. 
- Rindenflache 41. 
- Rindenhinterflache 41. 
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Linse, "Rindenstar" und "Kernstar" 43. 
- Ringwulst 3. 
- Rontgenstrahlen-Untersuchung 16. 
- Rontgenstrahlenwirkung 508. 
- Rosettenkatarakt 106. 
- Rostkranz 466. 
- Salztriibung 30, 33. 
- Schadigung durch Radium 252. 
- Schadigungen durch Gifte 265. 
- Scheinlinse 133. 
- Schichtstar 89. 
- senile, Wasserspalte 42. 
- Sklerose, physiologisch-chemische Vor· 

gange 24. 
- SklerosierungsprozeB 19. 
- Spharokristalle, Vorkommen 141. 
- "Spontanresorption" s. Cataracta Mor-

gagniana. 
- Star durch Radiumschiidigung s. Radium· 

katarakt. 
- - Rontgenschadigung s. Rontgen-

strahlenkatarakt. 
- Starbildung durch Hunger 278. 
- - durch Nahrschaden 278. 
- - durch Vitaminmangel 278, 279. 
- "Sternchenzellen" 113. 
- Stoffwechsel 22. 
- - physiologischer 19. 
- Stoffzufuhr 19. 
- Strahlenbandchen 16. 
- Tetaniestar s. Tetaniestar. 
- Thalliumstar s. Thalliumstar. 
- Totalstarre mit Verfliissigung der Rinde 71. 
- Transplantation der Augenanlage 6. 
- - ortsfremder Keimbezirke 6. 
- Transplantationsversuche 7. 
- Tunica vasculosa lentis 6. 
- TYNDALLSches Phanomen 40. 
- Ubergangsfasern 14. 
- iiberlebender Zustand 22. 
- Untersuchungen, chemische, von Star-

linsen 24. 
- - polarisationsmikroskopische 15. 
- - durch Rontgenstrahlen 15. 
- - spektrographische 22. 
- - ultramikroskopische 15. 
- Veranderung nach Ultrarotbestrahlung 

242 f. 
- - nach mtraviolett-Bestrahlung 241. 
- Veranderungen, EinfluB des Absterbens 

38. 
- - durch Elektrizitat 497. 
- - durch Injektion in den Glaskorper-

raum 33. 
- - - in die vordere Kammer 33. 
- - Mazerationszerfall 39. 
- - Verhartung des Linsenkerns 37. 
- Verkalkung, totale 144. 
- Verknocherung 144. 
- - und Kapselruptur 145. 
- Vitamin C 25. 
- Vorderflache 40. 
- VossIUssche Ringtriibung s. VossIUssche 

Ringtriibung. 
- Wachstum 9, 17. 
- Warmestar 34. 

Linse, Warmetriibungen 33. 
- Wasseraufnahme 32. 
- Wassergehalt 24. 
- Wimperhaare in der Linse 215. 
- Wolbungsveranderungen 88. 
- Wundstar 168. 
- Xanthomatosis lentis 139. 
- Zellpfropf im Linsenporus 4. 
- ZelIwucherungen nach Ultraviolett-Be-

strahlung 240. 
- Zonulafasern 19. 
- Zysteinreaktion 24. 
Linsenabschniirung 3, 5. 
Linsenalbumoid 23. 
Linsenbandchen 16. 
Linsenbildung 6. 
Linsendislokationen 177. 
- experimentelle 197. 
- extrabulbare 178. 
- intrabulbare 178. 
LinseneiweiB, Artspezifitat 29. 
- biologische Eigenschaften 29. 
- Organspezifitat 29. 
Linsenepithel 11. 
- Veranderung nach Ultraviolettbestrah-

lung 240. 
Linsenepithelkulturen 33. 
Linsenersatz 7. 
Linsenfasern 11, 13. 
- Beziehungen zu den Nahten 13. 
- orbiculo- und ziIiokapsulare 16. 
- orbiculoziliare und interziliare 16. 
Linsengrube 3, 4. 
Linsenhernie 202. 
Linsenhinterflache, pathologische Befunde 

129. 
Linsenkapsel, Abschilferung, und Zonula-

lame lIe 234. 
- Berstung 203. 
- bei Cataracta senilis 46. 
- Dicke 46. 
- Durchlassigkeitsverhaltnisse 24. 
- Durchlassigkeitsversuche in vitro 19. 
- Permeabilitat 32. 
- - Sinken mit zunehmendem Alter 32. 
- Triibungen 46. 
Linsenkern, Spaltungen 88. 
Linsenknochen 147. 
Linsennahte 5, 12. 
Linsenplatte 4. 
Linsenporus 4. 
Linsenprazipitate 201. 
Linsenschii:!iigung durch Ammoniak 227. 
- durch Athylenchlorid 227. 
- durch Diphtherietoxin 227. 
- durch gallensaures Natron 228. 
- durch Hyperglykamie, experimentelle 227. 
- durch strahlende Energie 232. 
- durch Tetanustoxin 227. 
Linsensterne 12. 
Linsensubstanz 11. 
Linsentriibungen bei Caissonkrankheit 36. 
- durch Erniedrigung des Luftdruckes 35. 
- durch Iontophorese 33. 
- durch Luftmangel 35. 
- - Histologisches 35. 
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Linsentriibungen durch Luftmangel, Rever-
sibilitat 35. 

- nach Rontgenbestrahlung 249. 
- bei Sarkom 135. 
Linsenvakuolen 42. 
Linsenverlagerungen, extrabulbare, Ent-

stehungsmechanismus 195. 
- extraokulare 193. 
Linsenverletzungen, infizierte 197. 
- perforierende aseptische 197. 
Linsenwirbel 13. 
Lues der Sklera s. Sklera. 
Luxatio lentis 177. 
- - consecutiva 185. 
- - und Glaskorper 186. 
- - bei Glaukom 188. 
- - und Interkalarstaphylom 186. 

lUakula, Sonnenlichtwirkung 500. 
Massagestar 170. 
- chemische Wirkung 172. 
- Eiwei13zerfallsprodukte 173. 
- Linsenepithel 171. 
- Linsenkapsel 171. 
- beim Menschen 173. 
- Vakuolenbildung 171. 
- Zellproliferation 174. 
Megalokornea 549. 
Membrana capsularis 6. 
Membranstar s. Cataracta membranacea. 
Mesothoriumwirkung auf das Auge 511. 
Metallsalze, chemische Schadigungen des 

Auges 523. 
Mikrokornea 550. 
Mikrophthalmus 544, 545, 550. 
- und Katarakt 550. 
~IoRGAGNIsche Kugeln 75. 
.!'IIyopie, Achsenlange 556. 
- Aderhautatrophie 591. 
- - und Druckwirkung 587. 
- - peripapillare 594. 
- Aderhaut-Netzhautveranderungen im 

hinteren Bulbusabschnitt 592. 
- Alterskonus 605. 
- und angeborene Anomalien. 
- Augenabschnitt, vorderer 564. 
- Bulbus 554. 
- - verschiedene Formen 557. 
- und Buphthalmus 559. 
- Choroidea, Verdiinnung 592. 

Distraktion 579. 
- Erbgang 611. 
- Experimentelles 612. 
- Fovea centralis 595. 
- Gestalt des kurzsichtigen Auges 554. 
- und Glaskorper 569. 
- - Abhebung 571. 
- - Spaltlampenmikroskopie 570. 
- - Triibungsring 572. 
- - Verfliissigung 569, 570. 
- Glaskorperabhebung, hintere 573. 
- - obere 573. 
- und Glaucoma juvenile simplex 599. 
- und Glaukom 599. 
- und Hydrophthalmus 599. 

Myopie und Kammerbucht 565. 
- Komplikationen 599. 
- Konus, histologischer Aufbau 589. 
- Konusentwicklung 578. 
- Konusformen 577. 
- und Kornea 561'·. 
- und lakunare Atrophie des Sehnerven 600. 
- Lamina vitrea sive elastica chorioideae, 

Bedeutung fiir die Zugwirkung 584. 
- Lederhaut 557. 
- und Linse 569. 
- myopische Papillenform 579. 
- Netzhaut-Aderhautveranderungen 574, 

598. 
, - Netzhaut, atrophische Zone 575. 
- - Pigmenteinwanderung 576. 
- - zystoide Degeneration 576. 

Netzhautablosung 599. 
- Netzhautveranderungen 595. 

Papille 577. 
Pathogenese 598, 602. 

- - entwicklungsgeschichtliche Befunde 
603. 

- - Erbanlage 602. 
- - Konusbildung 603. 
- - senile und myopische Bulbusdegene-

ration 604. 
- - und \Vachstumstendenz der Xetzhaut 

608 f. 
Pigmentanhaufungen in der Aderhaut, 

Herkunft 594. 
Pigmentepithelzellen, Vergro13erungen 

593. 
Schleifenbildung der Xervenfasern 583. 
Schragstellung des Gefa13trichters 578. 
Schwund der Aderhaut 594. 
Sklera, Dehnungsproze13 559. 
- elastische Fasern 562. 
- feinere mikroskopische Struktur 561. 
- lamellare Struktur 561. 
Skleradicke 55S. 
Skleraldehiszenz 564. 
Skleralektasierung, Anlage 561. 
Skleralstaphylome 557. 
Skleralverdiinnung 563. 
Sklerotikalkanal, Verbiegung 582. 
Streuungsmyopie 610. 
Superposition 579. 
Supertraktion 579, 586. 
Veranderungen am Sehnerveneintritt 577. 

- Verdiinnung des hinteren Abschnittes der 
Sklera 557. 

- und Vorderkammer 565. 
- und Ziliarmuskel 565. 
Myotonie, Hereditat 164. 
- und Katarakt 163. 
- Pathologisch-Anatomisches 164-. 

Naphthalinstar 265. 
- und Blutdruck 271. 
- und Blutzuckersteigerung 267. 
- und Blutzusammensetzung 270. 
- Einkerbungen am Linsenaquator 269. 
- Experimentelles 266. 
- und Kammerwasser 271. 
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Naphthalinstar und Kapselepithelverande-
rungen 268. 

- und Lichtwirkung 271. 
- und Netzhautveranderungen 267. 
- Tl'iibungen in der Linsentiefe 270. 
- und Ziliarkorper 269. 
Netzhaut, Blendung 500. 
- Blitzschlagschiidigung 498. 
- Rontgenstrahlenwirkung 510. 
Netzhautablosung und Myopie 599. 
- siderotisehe 468. 
Netzhaut-Aderhautveranderungen beiMyopie 

574. 
Netzhautveranderungen dureh Ultrarot

strahlen 506. 
Neurodermitis mit Katarakt 167. 
Nucleus lentis 9. 

Ophthalmia electrica 501. 
- - Experimentelles 501. 
- - Netzhaut 501. 
- - Sehnerv 501. 
- photoeleetrica und Cataraeta electrica 

264. 
Orbita, Emphysem durch Schneuzen 370. 
Organise he Verbindungen, chemische Scha

digung des Auges 527. 

Panophthalmie 457. 
Papille und Myopie 577. 
Parasiten der Linse s. Linse, Parasiten. 
Pflanzenteile im Auge 480. 
Pigmentepithel, Veranderungen bei Cataracta 

diabetica 151. 
Pigmentflecke der Sklera 327. 
Pigmentnachstar 100. 
Pilzerkrankung der Sklera s. Sklera. 
Poistar, vorderer s. Cataracta polaris anterior 

124. 
Pseudoaphakia fibrosa 132, 133, 145. 
Pulverkorner im Auge 479. 
Pyramidalstar, s. Cataracta pyramidalis 124. 

Quecksilber, Schiidigung des Auges 476. 

Radiarlamellen 5. 
Radiumkatarakt 251. 
- experimentelle 254. 
Radiumstrahlenwirkung auf das Auge 506. 
Radiumwirkung auf das Auge 511. 
Raupenhaare im Auge 482. 
Refraktionsanomalien 551. 
Regenerationsvorgange bei Glaskorper-

wunden 449. 
- an perforierenden Wunden 443. 
Rindenflache der Linse 41. 
Rindenhinterflache der Linse 41. 
,,Ringstarlinse" (A. v. SZILY) 82. 
- nach Diszission 83. 
- Hantelform 83. 

"Ringstarlinse", Kapselveranderungen 82. 
- Linsenfasernechwund 83. 
- Linsenkern, Mangel 82. 
- sekundares Entstehen 85. 
- VerschluBmembran 82. 
- und Zentralstar 84. 
Ringwulst del' Linse 3. 
Rontgenstrahlenempfindlichkeit des Auges 

250. 
Rontgenstrahlenkatarakt 249. 
- anatomischer Befund 252. 
- durch Bestrahlung trachtiger Kaninchen 

255. 
- Blasenzellen 252. 
- Epithelveranderung 252. 
- experimentelle 254. 
- Linsenepithelpraparate 259. 
- Morphologisches 251. 
- Poltriibung 251. 
- Pseudoepithel 252. 
- bei Salamanderlarven 255. 
- Spatfolgen von Bestrahlung 258. 
- Strahlenwirkung auf die germinativen 

Zellverbande 254. 
- Streustrahlen",irkung 250. 
- Zellkernschadigungen 260. 
Rontgenstrahlenwirkung auf das Auge 506. 

Saureatzung del' Hornhaut 517. 
Schadigungen durch Elektrizitat 496. 
- durch physikalieehe Energie 492. 
Schichtstar s. Cataracta zonularis. 
- und Tetaniekatarakt 160. 
Schilddriise und Katarakt 154. 
Schulmyopie 602. 
SchuBverletzungen des Augapfels 482. 
- Chorioretinitis proliferans 483. 
- Netzhautabliisung 483. 
- Sehnerv 484. 
- Skleralrupturen 484. 
Scleritis annularis 340. 
- posterior 340. 
Sclero-Perikeratitis progressiva 340, 341. 
- - BOWMANsche Membran 343. 
- - Entstehung der Zellkniitchen 344. 
- - GefaBveranderungen 344. 
- - und Gicht 348. 
- - Infiltrate aus Lymphozyten und Plas-

mazellen 343. 
- - klinisches Bild 341. 
- - und Mykose 348. 
- - Riesenzellen 346. 
- - und Tranendriise 347. 
- - und Tuberkulose 347. 
- - Uveabeteiligung 345. 
Sehnerv, Blitzechlagschiidigung 498. 
Siderosis 464. 
- der Aderhaut 469. 
- bulbi, Augendrucksteigerung 466. 
- des Glaskiirpers 467. 
- hamatogene 221. 
- der Hornhaut 465. 
- der Iris 466. 
- lentis 216. 
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Siderosis lentis, anatomische Untersuchung 
219. 

- - chemischer Nachweis 216. 
- - Eisenablagerung im Kapselepithel217. 
- - Eisenreaktion mit Turnbullblau 220· 
- - Epithelwucherungen 217. 
- - Experimentelles, Eisennachweis im 

Gewebe 221. 
- - Fernwirkung intraokularer Eisen· 

splitter 222. 
- - histochemischer Eisennachweis 219. 
- - Kapselepithelien 217, 219. 
- - und Lage des Splitters 219, 222. 
- - und normales Vorkommen von Eisen 

218. 
- - Rostfleckenkranz 217. 
- - und Siderosis bulbi 218. 
- der Linse 466. 
- der Macula lutea 468. 
- der Netzhaut 468. 
- xenogene 221. 
- des Ziliarkiirpers 468. 
Sklera 323. 
- Altersveranderungen 617. 
- Bindegewebszellen 323. 
- "blaue" 330. 
- Degenerationen 331. 
- Dicke 324. 
- Einlagerungen von Knochen und Knorpel 

329. 
- Episklera 324. 
- Ersatzgewebe 327. 
- Fasern 323. 
- - elastische 323. 
- Fibrome 361. 
- Fremdkiirper 440. 

G3faBe 324. 
G3nese des Granulationsgewebes bei 

Wundheilung 326. 
Gliagewebe, Vorkommen 329. 
Gummen 357. 

- Interkalarstaphylom 338. 
- Lamina cribrosa 324. 
- Lepra 358. 
- - Histologisches 358. 
- - Infektion auf dem Blutwege 359. 
- Lipodermoid 329. 
- Lues 357. 
- - G3faBveranderungen 358. 
- Melanosis, angeborene 327. 
- Neurofibrom 363. 
- normale Anatomie 323. 
- Nekrosen 331. 
- Nerven 325. 
- Pest 359. 
- - Infektionswege 359. 
- Pigmentflecke 327. 
- Pigmentzellen 323, 328. 
- - BiIdungsort 328. 
- Pilzerkrankung 360. 
- Pseudokornea 328. 
- Regeneration 325. 
- Ruptur 335. 
- - "atypische" 337. 
- - RiBrichtung 336. 
- SaftIiicken 323. 

Sklera, Sarkom 362. 
SCHLEMMscher Kanal 324. 

- Sehnensatze 323. 
- Sinus venosus 324. 
- vgl. Skleritis. 

Solitartuberkulose 355. 
- Spontanruptur 336. 
- Staphylom 338. 
- Teratome 363. 
- Trachom 360. 
- Tuberkulose 353. 
- - Ausbreitungsweise 356. 
- - endogene Form 354. 
- - episkleritische Kniitchen 354. 
- - exogene Form 353. 
- - hintere 357. 
- - Hornhautbeteiligung 356. 
- - Lokalisation 354. 
- - Solitartuberkel 355. 
- Tumoren 360. 
- Ubergang in die Kornea 324. 
- Venae vorticosae 324. 
- Verdiinnung, angeborene 328. 
- Verkalkungsherde 332. 
- Wunden 440. 
- WundheiIung 325. 
- - Experimentelles 325. 
- - Histologisches 325. 
- Zysten, angeborene 330. 
- - Genese 331. 
- - Histologisches 331. 
- - traumatische 332. 
- Zystenbildung, Genese 33.5. 
- Zystenepithel 334. 
Skleralnarben, Filtrationsfiihigkeit 325. 
Skleralruptur 335. 
Skleralstaphylom 338. 
- UOld Augendruck 338. 
- Kammerwasserwirkung 339. 
- Mechanismus der Staphylombildung 

338. 
- b:li Myopie 557. 
Skleralzysten, Histologisches 333. 
- traumatische 332. 
Skleritis 339. 
- eitrige 352. 
- Episcleritis periodica fugax 339. 
- - rheumatica 340. 
- Maligne 340. 
- ScIero-Perikeratitis progressiva 340. 
- JJulzige 340. 
- tiefe 340. 
Skleritisformen, unspezifische 350 f. 
Sklerodermie und Katarakt, Allgemeines 

167. 
SOEMMERINGScher Kristallwulst 98, 101. 
- - s. Cataracta secundaria. 
- - D3generationsprodukte 101. 
- - r<Jgenerative Prozesse 101. 
"Sonnenblumenfigur" 223. 
Sonnenlichtwirkung auf das Auge 500. 
Spharolithe bei Cataracta Morgagni 142. 
- - nucIearis 142. 
Staphyloma posticum 577. 
Star s. Katarakt. 
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Starbildung, Hemmung durch Vitaminzufuhr 
278. 

- durch Vitamin B2·Entzug 277. 
Starkstromverletzungen Kornea 496. 
SteinspIitter im Auge 479. 
Streuungsmyopie 610. 
Subluxatio lentis 177, 183. 
- - und Iridozyklitis 183. 
- - Spontanperforation 184. 
Subluxation, traumatische 189. 
Substantia corticalis lentis 9. 
- lentis 11. 

Tetania parathyreopriva 155. 
Tetaniekatarakt 154. 
- Alterskernstl'eifen, Fehlen des 156. 
- beidseitig 159. 
- Blutserumkalkspiegel 155. 
- experimentelle 157. 
- - akzessorische Epithelkorperchen 158 
- - Linsenveranderungen 158. 
- - und Schichtstar 160. 
- hint6re Kapsel 162. 
- Histamin 156. 
- bei Hunden 160. 
- Kapselepithel 161. 
- Morphologie 156. 
- bei Ratten 160. 
- Rindenschicht der Linse 161. 
- Schichten 157. 
- Triibungsvakuolen, Anordnung 161. 
- Tyramin 156. 
- vorzeitige Sklerose der Linse 156. 
- Ziliarepithelien 159. 
- Ziliarkorper 158. 
Thalliumstar 272. 
- und Disposition 273. 
- Epithelveranderungen 274. 
- Epithelwucherungen 275. 
- Histologisches 273, 276. 
- Mechanismus 275. 
- Zerfallszone 275. 
Thorium X-Wirkung auf das Auge 511. 
Trachom der Sklera s. Sklera. 
Tuberkulose der Sklera s. Sklera. 
Tumoren d. Sklera s. Sklera. 
Tunica vasculosa lentis 6. 

Ultrarotbestrahlung, Iris 506. 
- und Linsenveranderung 242 f. 
Ultrarot-Katarakt, experimentelle 243. 
- Morphologisches 247. 
- und Warmestar 244. 
Ultrarotschadigung des Auges, HistologischeE 

248. 
Ultrarotstar 504. 
Ultrarote Strahlen, Schadigung des AugeE 

503. 
- - Wirkung auf die Linse 503. 
mtraviolett-Bestrahlung und Linsenepithel. 

veranderung 240. 
Ultraviolette Strahlen, Schiidigung des Auges 

503. 

Verbrennung der Bindehaut 494. 
- der Hornhaut 494. 
- der Lidhaut 493. 
- der Sklera 495. 
Verletzungen s. Regenerationsvorgange. 
- s. Schiidigungen. 
- s. SchuBverletzungen. 
- s. Vernarbungsvorgange. 
- und chemische Wirkung des Fremdkor-

pers 463. 
- der Hornhaut 434. 
- mit Infektion, Augendrucksteigerung 

461. 
- - eitrig-exsudative Entziindung 453. 
- - fibrinos-plastische Entziindung 453. 
- - im hinteren Augenabschnitt 456. 
- - serose traumatische Iritis 452. 
- - Linse, Verhalten 458. 
- - Phthisis bulbi 459. 
- - - - Verdickung der Sklera 459. 
- - Staphylombildung 461. 
- - im vorderen Augenabschnitt 454. 
- infektiOse 462. 
- perforierende, Aderhaut und Netzhaut 

443. 
- - des Augapfels 441. 
- - Glaskorper 442. 
- - Iris 442. 
- - Linse 442. 
- - Sklera 442. 
- - Vorderkammer 442. 
- - Ziliarkorper 442. 
- scharfe 426. 
- - der Augenmuskeln 430. 
- - und Fremdkorper 431. 
- - der GefaBe 430. 
- - der Hornhaut s. Hornhaut. 
- - Keloidbildung 431. 
- - der Knochen 431. 
- - Komplikationen bei Lidwunden 431. 
- - der Konjunktiva 432. 
- - - durch Fliegenlarven 433. 
- - - durch Fremdkorper 433. 
- - - durch Raupenhaare 434. 
- - - Zysten 433. 
- - der Lider 427. 
- - des Sehnerven 428. 
- - Stauungspapille 428. 
- - der Tranendriise 427. 
- - Tranendriisenfistel 428. 
- - der Tranenwege 427. 
- des Sehorgans vgl. chemische Schadi-

gungen. 
- durch stumpfe Gewalt s. Kontusions-

verletzungen. 
Vernarbung, fistulierende 448. 
- zystoide 448. 
Vernarbungsvorgange bei Gewebsprolapsen 

445. 
- bei Iriswunden 448. 
- bei Korneawunden 444. 
- bei Linsenverletzungen 450. 
- an perforierenden Wunden 443. 
- bei Retinawunden 444. 
- bei Skleralwunden 444. 
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Vernarbungsvorgange bei Ziliarkiirperw'Illl-
den 449. 

Vitaminmangel und Starbildung 2/i. 
Vorderkammer und Myopie 565. 
Vortex lentis 13. 
VossIUssche Ringtriibung 169. 
- - und Blutung 169. 
- - experimentelle 176. 

Wanderlinsen 186. 
WEDLsche Blasenzellen 52. 
Wundstar, aseptischer s. Cataracta trauma

tica. 
- experimenteller s. Cataracta traumatica, 

Experimentelles. 
- septischer s. Cataracta traumatica. 
Wurmstar durch Distomum hepaticum 231. 

Epithelwucherungen 231. 
- bei Fischen 229. 

Wurmstar, Hemistomum spathaceum 229. 
- Linse, Erweichung 230. 
- Linsenkapsel 230. 
- durch Trematodenlarven 229. 

Xanthomatosis lentis 139. 

Zentralnervensystem, Blitzschlagschadigung 
499. 

Zentralstar 77. 
Ziliarkiirper, Riintgenstrahlenwirkung 508. 
Ziliarmuskel und Myopie 565. 
Zilien im Augeninneren 480. 
Zinksplitter im Glaskiirper 476. 
Zonula ciliaris (Zinnii) 16. 
Zonulalamelle 10, 17 f. 
Zuckerstar s. Cataracta diabetica. 
Zwillingsstar 88. 
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