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OTTO LUBARSCH

zum Gedadchtnis.

Am 1. April 1938 ist Orro LuBarscH, der Mitbegriinder und Haupt-
trager der Arbeit bei der Herausgabe der ,,Ergebnisse der allgemeinen
Pathologie und pathologischen Anatomie des Menschen und der Tiere,
in Berlin im Alter von 74 Jahren gestorben. Damit hat ein Forscher-
leben seinen Abschlull gefunden, das reich an Arbeit und an Kéampfen,
aber auch gesegnet durch Erfolge war!

Ein einsichtiger Vater hatte Orro LuBarscH in den Stand gesetzt, nach
Erlangung der Approbation als Arzt an verschiedenen Instituten seiner
Fortbildung zu leben und sich auf diese Weise eine vielseitige Grundlage
des Wissens zu verschaffen, ehe er sich entschlof3, sich der Spezialwissen-
schaft der pathologischen Anatomie zu widmen, zu der er schon durch den
Einflull v. RECKLINGHAUSENSs hingezogen wurde, bei dem er wihrend seiner
Studienzeit in Strallburg Vorlesungen gehort und gearbeitet hatte.

Ich rechne es zu den gliicklichen Zuféllen meines Lebens, dafl sich
mein Lebensweg mit dem von OrTo LuBARscH gekreuzt hat. Es war
dies Ende der 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts im Pathologischen
Institut der Berliner Universitidt, das damals noch unter der Leitung
von Ruporr VircHow stand. Orro LuBARscH arbeitete iiber die
Virulenzabschwichung der Milzbranderreger, insbesondere im Frosch-
korper, und tber die Phagocytenlehre METSCHNIKOFFs, ich selbst iiber
das Mesenterialemphysem des Schweines, einen der ungemein zahlreichen
Befunde auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie der Haustiere,
die damals noch ihrer Klédrung harrten. Orro LuBarscus Interesse
wurde durch die Abweichungen, die die gleichen pathologisch-ana-
tomischen Prozesse wie diejenigen der Tuberkulose, des Echinococcus
multilocularis u. a., beim Menschen und bei den verschiedenen Tierarten
aufwiesen, und durch die Méglichkeit von Schlufifolgerungen, die das
Fehlen bestimmter Krankheiten beim Tiere, wie der Lues, fir die
Atiologie bestimmter Krankheiten beim Menschen, wie der Tabes, iiber
deren Natur damals noch debattiert wurde, stark erregt, und er war
es, der unter dem Eindruck solcher Beobachtungen und Erwégungen
mir den Vorschlag gemacht hat, zur Vertiefung und Befruchtung der
pathologisch-anatomischen Einsicht die vergleichende Pathologie durch
Herausgabe der , Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und patho-
logischen Anatomie des Menschen und der Tiere** nachhaltig anzuregen.
Wenn mich mein spiterer Entwicklungsgang von der pathologischen
Anatomie weg zur Hygiene und spiter zur angewandten Hyglene in
der Verwaltung fiihrte und mir dadurch die Mitarbeit an den Ergebnissen
nicht mehr so méglich machte, wie in den ersten Jahren ihres Erscheinens,
50 habe ich dies sehr bedauert, es aber als ein Zeichen der Treue des aus-
gezeichneten Menschen Orro LuBarscr empfunden, daf er auf mein Ver-
bleiben als Herausgeber der,,Ergebnisse‘‘ dauernd groiten Wert gelegt hat.



VI Otrro LuBarscH zum Gedichtnis.

Die Bedeutung Otrro Lusarscus als pathologischer Anatom ist an-
laBlich seines 70. Geburtstages von seinen Schiilern und Freunden in
der ihm gewidmeten Festschrift und bei der Enthillung seiner Biiste
im Pathologischen Institut der Berliner Universitdt, und nach seinem
4 Jahre spiter erfolgten Tode von M. B. ScamIDT im ,,Zentralblatt fiir
allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie gewiirdigt worden.
‘Er gehorte zu den Groflen seines Spezialfaches, der alle wichtigen Fragen
der pathologischen Anatomie mit gigantischer Fahigkeit und Kraft be-
arbeitet und die gewonnenen Ergebnisse mit bewundernswerter Logik
ausgewertet hat. Sein Leben war Arbeit. Er hat diese auch nach seiner
Zuruhesetzung in dem von ihm 12 Jahre geleiteten Vircmowschen
Institut bis 14 Tage vor seinem Tode fortgesetzt. Orro LusamscHs
Personlichkeit war wahrend seiner Sturm- und Drangperiode stark um-
stritten, und viele fiirchteten Beriihrung oder gar Kampt mit ihm. Mich
verband zeitlebens mit dem bedeutenden Manne ein ausgezeichnetes
personliches Verhaltnis, weil ich mehr als andere Gelegenheit hatte, in
sein Herz zu sehen, die Motive seiner Handlungen zu erkennen und in
dem Zuflerlich herben Manne den guten, wahren, aufrechten, furchtlosen
Menschen und ausgezeichneten Patrioten schétzen und lieben zu lernen.
M. B. ScamipT hat Recht, wenn er in dem Nachruf auf OrTo LuBARSCH
sagt, dessen Eigenart sei den meisten, die ihn — nicht néher — kannten,
erst verstindlich geworden durch die Schilderung seines Lebens und
Denkens, die er als 70jdhriger verdffentlicht hat.

Trotz der Fille seiner sonstigen Aufgaben widmete sich Ozrto
Lusarscn mit besonderem Eifer der Herausgabe der ,,Ergebnisse’, und
es bereitete ihm eine grofle I'reude, als ich ihm nach meinen Reisen
in die Vereinigten Staaten von Nordamerika, nach Deutsch-Stidwest-
afrika, Siidafrika und Deutsch-Ostafrika, berichtete, wie oft ich von
Arzten und Tierdrzten auf die ,,Ergebnisse der allgemeinen Pathologie
und pathologischen Anatomie” und ihre hohe erzieherische Bedeutung
angesprochen wurde.

Es gehort mit zu den schonsten Ehrungen des Verstorbenen, daf3 der
Verlag trotz der heutigen Schwierigkeiten des Verlagsbuchhandels die
Fortfithrung der ,,Ergebnisse’ als etwas Selbstverstindliches angesehen,
und dal} ein so hervorragender Vertreter der pathologischen Anatomie
wie W. Hugrck sich bereit erklirt hat, das Werk Lusarscus im Sinne
der Grindung fortzusetzen. .

An anderer Stelle habe ich bereits darauf hingewiesen, dafl die Pflege
der gemeinsamen Arbeit der Human- und der Veterindrmedizin eines der
grollen Verdienste von Orrto LuBarscu ist. Er hat durch die fithrende
Herausgabe der ,,Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und patho-
logischen Anatomie** die Worte von Ruporr Vircmow in die Tat um-
gesetzt, der tiber das Verhéltnis der Menschen- zur Tiermedizin sagte:
Zwischen Tier- und Menschenarzneikunde ist keine Scheidegrenze oder
sollte keine sein. Das Objekt ist verschieden, aber die Erfahrungen, die
aus dem Objekte zu schopfen sind, sind Lehren, die die Grundlage der
gesamten Medizin bilden!

Stuttgart, im Juni 1933, R. v. OSTERTAG.
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anteriore. Boll. Ocul. 12, 245 (1933).
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— and CaMPBELL: The role of calcium in naphthalene cataract. Brit. J. Ophthalm.
17, 320 (1933).

Bozzowr: Jodiontophorese. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 657.

Braun: Krystallbildung in der Linse. Klin. Mbl. Augenheilk. 78, 93 (1927).

— Immunbiologische Untersuchungen zur Frage der Uberempfmdhchkelt gegen
Linseneiweifl. Arch. Augenheilk. 105, 122 (1931).
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Brazeau: Siderosis of the crystalline lens. Amer. J. Ophthalm. 9, 609 (1926).

BroBeck: Hobnail lens, retinitis pigmentosa. Amer. J. Ophthalm. 14, 155 (1931).

Brooks: Radium treatment of immature cataract. Zit. Ophthalm. Yb. 1926, 125.

BrUCkNER u. VASEK: Feuerstare in der Eisenindustrie. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 583.
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BrUskINA: Angeborene familidre hereditire Katarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 451.

Bryan: Retinitis pigmentosa with glaucoma and cataract. Amer. J. Ophthalm.
15, 646 (1932).

Btckrers: Einwirkung von hochkonzentrierten Ultraviolett auf das Kaninchenauge.
Graefes Arch. 121, 73 (1928).

— Familidre angeborene XKatarakt mit zentralen Defekten. Ref. Klin. Mbl.
Augenheilk. 33, 356 (1929).

— Spektrographische Untersuchungen iiber Lichtabsorption durch die Linse. Klin.
Mbl. Augenheilk. 85, 122 (1930); Zbl. Ophthalm. 23, 373.

— XKatarakt bei myotonischer Dystrophie. Z. Augenheilk. 71, 106 (1930).

— Spaltlampenuntersuchung und Operationsverlauf. Klin. Mbl. Augenheilk. 87,
527 (1931).

— Uber den subkapsularen Starbeginn. Klin. Mbl. Augenheilk. 87, 528 (1931).

— Unbekannte familiire Starform. XKlin. Mbl. Augenheilk. 88, 239 (1932).

— Ringformige Pigmentniederschlige auf der Linsenkapsel. Klin. Mbl. Augen-
heilk. 88, 238 (1932).

— Cataracta capsularis disciformis. Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 832 (1932).

— Krystallbildungen in der Linse. Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 832 (1932).

Bunce: Klinische Beitrige zur Pathologie der Linse. Z. Augenheilk. 79, 5 (1932).

Burkus: Behandlung der senilen Katarakt mit Arterio-Vaccin-Cilimbaris. Ref.
Zbl. Ophthalm. 26, 137.

BurpoN-CoorEr: Die mineralischen Bestandteile der kataraktischen Linse. Ref.
Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 603 (1929).

— — Spektroskopische Untersuchung der Mineralsubstanzen der Linse. Ref. Zbl.
Ophthalm. 21, 518.

BURGER u. SCHLOMKA : Altern der Gewebe. Rinderlinse. Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 62.

Burk: Zur Anatomie der Arteria hyaloidea persistens. Z. Augenheilk. 75, 168 (1932).

Burky u. Woops: Linseneiweif. Zbl. Ophthalm. 19, 77, 619.

— — Lens protein. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 82, 414 (1929).

— — Linsenextrakte. Zbl. Ophthalm. 26, 665.

— — Lens extrakt. Klin. Mbl. Augenheilk. 88, 123 (1932).

Burky: Linsenextrakt. Amer. J. Ophthalm. 15, 440 (1932).

Burnerr: Heilung des Stares auf arzneilichem Wege. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 670.

Bursuk: Formes frustes der Cataracta zonularis. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 181.
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und hinteren Augenkammer. Graefes Arch. 119, 135 (1927).
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heilk. 79, 518 (1927).
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Ophthalm. 19, 331.
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BuTLER: Spontaneous cure of cataract. Brit. J. Ophthalm. 16, 35 (1932).

— Ungewdhnlicher Typ von Nahtkatarakt des Alterskerns. Zbl. Ophthalm. 28,
307 (1932).

CaHANE: Recherches sur la teneur du cristallin en eau et en cholestérol suivant
T’age. Zbl. Ophthalm. 27, 416 (1932).

McCarLan: Entstehung der nichttraumatischen Linsentritbungen. Ref. Zbl. Oph-
thalm. 23; 135.

CamErON: Hereditire Linsenluxation in 4 Generationen. Zbl. Ophthalm. 17, 186.

Camozzr: Doppelseitige Luxation. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 231.

CarALT DE: Hereditire Ektopie. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 791.

CareriL: Behandlung der beginnenden Katarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 24, 280.

— Behandlung der beginnenden Katarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 422.

Carmr: Pathogenese der Cataracta nigra. Boll. Ocul. 8, 1335 (1929). Ref. Klin.
Mbl. Augenheilk. 34, 579.

Cascio Lo: Alkalescenz des Blutes bei Starkranken. Zbl. Ophthalm. 19, 484.

— Hintere Linsenfliche und peripherer Astigmatismus. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 654.

— e Rinarpi: Endophthalmitis phakoanaphylactica. Boll. Ocul. 10, 761 (1931);
Zbl. Ophthalm. 26, 537.

CasTRECANA: Behandlung der beginnenden Katarakt mit Phakolysin. Ref. Zbl.
Ophthalm. 19, 139.

— u. CasTRESANA y GUINEA: Linse bei Insulinbehandlung. Zbl. Ophthalm. 26, 40
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CasTrOVIEGO: Pathologie der Zonula. Zbl. Ophthalm. 23, 52 (1929).

— Spaltlampenbefunde. 1. Kohlensplitter in der Linse. 2. Siderosis. Ref. Zbl.
Ophthalm. 24, 707.

Carana, MARET: Schwankungen des Cholesterol- und Wassergehaltes der Linse im
Alter und bei einigen Krankheiten. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 422 (1932).

CarraNeo: Veridnderungen der ultramikroskopischen Struktur bei der Katarakt-
bildung. Annales d’Ocul. 65, 105 (1928); Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 600.

— Kataraktbehandlung durch Iontophorese. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 689.

— Ultramikroskopische Studien iiber die Linse. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 873;
Veranderungen durch Salze usw. 20, 52.

— Beobachtungen iiber den Akkommodationsmechanismus. Annales d’Ocul. 166,
31 (1929).

— Zonulalamelle. Klin. Mbl. Augenheilk. 82, 71 (1929).

— Ray~aupsche Krankheit und Star. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 88, 413 (1932).

Cavara: KrUGENBERGs Spindel und Katarakt. Boll. Ocul. 8, 1161 (1929); Zbl.
Ophthalm. 23, 331.

CarTanEo: Beobachtungen iiber Nachstar. Zbl. Ophthalm. 28, 632 (1933).

Cavka: Ektopie der Kataraktosen und kalkdegenerierten Linse in die vordere
Kammer. Klin. Mbl. Augenheilk. 80, 705 (1928).

— EinfluB der Rontgenstrahlen auf menschliche und Kaninchenaugen. Zbl. Oph-
thalm. 23, 824 (1930).

— Cataracta electrica. Z. Augenheilk. 71, 156 (1930).

CraruLous: Cataracte bilatérale chez au jeune fille atteinte de crises tétaniques.
Arch. d’Ophthalm. 48, 723 (1931).

— Rapiy u. MoLnareT: Katarakt und Gehirnstérungen bei einer jungen Katze.
Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 704.
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CHEVALLERCEU: Kongenitale Linsentriibungen. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 678.

CHiazzaro: Latente Infektion durch Sporentriiger. Annales d’Ocul. 165, 183 (1928);
Zbl. Ophthalm. 20, 404.

Crou: Linsentriibungen bei Chinesen. Ref. Zbl. Ophthalm. 28, 215.

Crureina: Auflagerungen auf die vordere Linsenkapsel. Ref. Zbl. Ophthalm. 23, 53.
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Tritonen. Klin. Mbl. Augenheilk. 90, 411 (1933).

~— Wiederholte Regeneration der Linse bei Tritonen usw. Klin. Mbl. Augenheilk.
90, 412 (1933).

CirincroNE: Lehrbuch der Augenheilkunde. Aufzeichnungen. Zbl. Ophthalm. 26,
749 (1932). :
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161. Crapp: Das Verhalten der Linsenkapsel nach Verletzung. Z. Augenhbeilk. 75, 378
(1931).

161a. — The effect of x ray and radium radiations upon the crystalline lens. Amer.
J. Ophthalm. 15, 1039 (1932); Zbl. Ophthalm. 28, 541.

162. CoueN, KaMNER u. KiuiaN: Schwefelgehalt der Augenfliissigkeit und Glutation
in der Linse. Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 733.

163. Coraxcrri: Spontane Resorption einer traumatischen Katarakt beim Erwachsenen.
Zbl. Ophthalm. 26, 632. :

164. — Medikamentése Behandlung der Linsentriibungen. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 690.

164a. CoLr: Parathyreoid tetany and cataract. Ref. Brit. J. Ophthalm. 16, 567 (1932).

165. Correvari: Katarakt bei experimenteller Hyperglykdmie. Ref. Zbl. Ophthalm.
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166. — Familidre Katarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 238, 787.
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171. — Zur Frage des retrolentalen Raumes. Klin. Mbl. Augenheilk. 88, 104 (1932).

172. — Physikalische Therapie. Kurzes Handbuch der Augenheilkunde, Bd. 7, S. 673,
739, 777 (1932).

172a. — Zur Hermaorrzschen Akkommodationstheorie. Demonstration auf dem inter-
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173. Comité-Bericht. Glasmacherstar. Zbl. Ophthalm. 20, 799.

174. CownrINo: Fluorescenz der Augenmedien. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 651.

175. CoNway u. THOMSON: Seltene Form der Starentwicklung. Brit. J. Ophthalm. 13,
402 (1929).
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177. — Der Zonulaschwund und seine Folgen. Klin. Mbl. Augenheilk. 79, 823 (1927).

178.  CorraDO: Pathogenese der Cataracta nigra. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 137.

179. CosumrraTos: Tetaniekatarakt und Spaltlampe. Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 151.

179a. Cozzor1i: Beitrag zum familidren angeborenen Star. Klin. Mbl. Augenheilk. 89,
422 (1932).

180. CourrNEY: Linseneiweiprobe vor Kataraktoperation. Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 707.

181. CowaN: Membran zwischen Glaskérper und Vorderkammer. Z. Augenheilk. 75,
378 (1931); Klin. Mbl. Augenheilk. 87, 415.

182. Cramer: Morphologie und klinische Entwicklung des Glasbliserstares. Klin. Mbl.
Augenheilk. 78, 99 (1927).

183. CreEMER: Rontgenkatarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 24, 172; 28, 743.

184. CRrEBBIN: Pupillarmembran und Linsenektopie. Amer. J. Ophthalm. 12, 87 (1929);
Zbl. Ophthalm. 21, 733.

185. CresswerL: Mikrophakia. Ophthalm. Soc. United Kingsdom 1926.

186. Crisp: Membranous cataract. Ref. Klin. Mbl. Augenheilk. 77, 872 (1926).

186a. — Laceration of cornea and lens. Amer. J. Ophthalm. 86, 152.

187. Cuccuia: Zusammensetzung des Blutes der Starkranken. Ref. Zbl. Ophthalm.

20, 461.

187a. Custopis: Linsenektopie und Arachnodaktylie. Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 927
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188. Czerrrrzer: Physiologische Linsenstigmatismen. Klin. Mbl. Augenheilk. 79, 301
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189. Darrnos: Ein Fall von spontaner Aphakie. Klin. Mbl. Augenheilk. 88, 106 (1932);
Z. Augenheilk. 76, 408.
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Augenheilk. 88, 695 (1932).

191. DaxcmakoFF: Lens ectoderm and optic vesicles in allentois-grafts. Jber. Ophthalm.
1926, 544. ‘

192. Daxiers: Zur Jodbehandlung der Cataracta senilis. Z. Augenheilk. 75, 129 (1931).

193. DantreELLE: Cataracte diabétique et insuline. Annales d’Ocul. 163, 422 (1926).
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A. Perers: Die Pathologie der Linse.

Davis: Linsenantigen zur Erzeugung angeborener Augenanomalien. Ref. Zbl. Oph-
thalm. 22, 769.

— Linsenantigen und hereditire Anomalien. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 160.

— 10 Jahre Erfahrung mit der Linsen-Antigenextraktbehandlung des grauen Stares.
Zbl. Ophthalm. 27, 361 (1932).

Day, LaxcestoN u. O’BriEn: Katarakt beim Fehlen von Vitamin G. Amer. J.
Ophthalm. 14, 1005 (1931).

DrJEAN: Zonula Zinnii, Entwicklung. Ref. Zbl. Ophthalm. 20, 224.

pE STEPHANI Corosi: Die direkte Atmung der durchsichtigen Hornhaut und der
Linse im Saugerauge. Zbl. Ophthalm. 27, 765 (1932).

DrvuscH: Myotonische Dystrophie. Ref. Zbl. Ophthalm. 17, 540.
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— GefaBe auf der vorderen Linsenkapsel. Z. Augenheilk. 65, 129 (1928).

Dosson: Ungeniigende Akkommodation als Ursache von Startriibungen. Ref. Zbl.
Ophthalm. 20, 150.

Dopps: Endokrine Stérungen. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 387.

Doceart: Complicated cataract of obscure origin. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 507.

Dorp u. Scrieck: Die biologische Sonderstellung der Linse. Kurzes Handbuch
der Augenheilkunde, Bd. 7. S. 454. 1932.

Doxnski: Experimentelle Thalliumkatarakt bei Ratten. Graefes Arch. 128, 294
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Dor: Arachnodactylie et ectopie cristallinienne. Annales d’Ocul. 169, 394 (1932).

— Cataracte et vitamine. Annales d’Ocul. 169, 481 (1932).

DracoMirow: Embryonale Linsenentwicklung bei Amphibien. Ref. Zbl. Ophthalm.
22, 596.

— Dauer der Einwirkung des Augenbechers auf die Linse. Ref. Zbl. Ophthalm.
25, 23.

Dubpinow: Angeborene Mikrophakie. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 451.

Durour: Sur les points principaux du cristallin. Zbl. Ophthalm. 26, 702 (1932).

Duke-ELpER: Lichtwirkung auf die Linse. Zbl. Ophthalm. 17, 819 (1926).

— — u. P. M. Dugre-ELpER: Kurzwelliges Licht. Brit. J. Ophthalm. 13, 1 (1929).
Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 380.

— Neuere Erkenntnisse in der Physiologie des Auges. Zbl. Ophthalm. 23, 403 (1930).

Durr: Vossius ring-cataract. Amer. J. Ophthalm. 9, 436 (1926).

DUuvERGER u. VELTER: Biomikroskopie der Linse. Klin. Mbl. Augenheilk. 85, 447
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Duysg, van: L’hérédité dans les maladies oculaires. Arch. d’Ophtalm. 48, 667 (1931).

Dvorzec: Schiadliche Wirkung ultravioletter Strahlen. Zbl. Ophthalm. 24, 716
(1931).

EcucHr: Katarakt bei pluriglandulirem Infantilismus mit Sklerodermie. Ref. Zbl.
Ophthalm. 25, 507; Klin. Mbl. Augenheilk. 87, 707.

EisLER: DEscEMETsche Haut und hintere Kapsel. Graefes Arch. 124, 705 (1930).

E1seMasN u. LUCKHARDT: Mechanismus der Kataraktbildung bei schilddriisen-
operierten Hunden. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 675.

ELkEs: Zum Kapitel der Spontanresorption des Altersstares. Z. Augenheilk. 63,
102 (1927).

Erwis: Linseneiweilbehandlung der Katarakt. Zu Woops u. Burky. Ref. Zbl.
Ophthalm. 19, 77, 810.

ELscuNiG: Zonulalamelle. Arch. Augenheilk. 100/101, 760 (1929).

— Diabetes und Augenerkrankungen. Med. Klin. 1929 1, 49. Ref. Zbl. Ophthalm.
21, 440, 824.

— Professionelle Katarakt. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 122; 23, 585 (Rontgen).

— Uber Berufsstare. Med. Klin. 1930, 30; Zbl. Ophthalm. 28, 584; Klin. Mbl.
Augenheilk. 85, 145.

— Starbildung bei mongoloider Idiotie. Med. Klin. 1932, Nr 7, 217.

Exami: Spaltlampenbeobachtung. Blitzstar. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 831.
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ExceLmMaNN: Nicht-operative Behandlung des Altersstares. Ref. Zbl. Ophthalm.
23, 56.

Exrorn: Katarakt nach Errrors Operation. Acta ophthalm. (Kebenh.) 5, 113 (1927).

ErceeLET: Wird der Glasbliserstar durch die verschiedene Zusammensetzung der
Glasmasse beeinfluBt? Klin. Mbl. Augenheilk. 78, 102 (1927).

— Zur Frage des Glasmacherstares. Ophthalm. Ges. Heidelberg 1927.

— Rontgenkatarakt. Z. Augenheilk. 64, 161 (1928).

— Akute Katarakt mit Komplikationen. Klin. Mbl. Augenheilk. 87, 825 (1931);
Z. Augenheilk. 76, 207 (1932).

ErvLancer: Katarakterzeugung durch Iontophorese. Klin. Wschr. 1928, 2391.
Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 621.

— JIontophorese. Ref. Zbl. Ophthalm. 26, 18 (1931).

Evans u. Kerx: The relation of the parathyroid gland to cataract. Amer. J.
Ophthalm. 14, 1029 (1931); Klin. Mbl. Augenheilk. 89, 123.

Fariva: Mangelverdinderungen an den Augengeweben. Ref. Zbl. Ophthalm. 19, 807.

Farkas: Kleeblattartige Katarakt usw. Klin. Mbl. Augenheilk. 87, 350 (1931).

Fast: Ablatio retinae, eine schalenformige Katarakt vortduschend. Xlin. Mbl.
Augenheilk. 86, 243 (1931).

Fazzari: Entwicklung der Linse bei Amblystoma mexicanum. Zbl. Ophthalm.
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Fronr: Familidre Linsenluxation. Klin. Mbl. Augenheilk. 77, 842 (1926).

FEpE, F: Serologische Untersuchungen bei traumatischer und bei Alterskatarakt.
Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 425.
FerceENBAUM: Lenticonus anterior. Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 35 (1929); Zbl.
Ophthalm. 28, 571 (1933). '
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— Subkapsuldre Linsentriibung durch Kontusion. Zbl. Ophthalm. 26, 561.
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Fmirpi-GaBARDI: Senile Katarakt und Cholesterindmie. Zbl. Ophthalm. 28, 246,
271 (1932).
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FreiscamManN: Unterbrechung der Schwangerschaft bei erblichem Star? Zbl
Ophthalm. 24, 666 (1931). ‘

FLurIN u. MoLINERY: Der Schwefel in der Linse. Ref. Zbl. Ophthalm. 18, 864;
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— Erbgang bei Mikrophakie. Klin. Mbl. Augenheilk. 85, 285 (1930).

— Marranscher Symptomenkomplex und Coloboma lentis. Klin. Mbl. Augenheilk.
88, 686 (1932).
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— Ungewohnliche Formen des erworbenen Stares. Ref. Zbl. Ophthalm. 21, 518.

— Endokrine Kataraktformen. Spaltlampe. Zbl. Ophthalm. 21, 518.

— Glaucoma capsula-lenticulare. Amer. J. Ophthalm. 15, 645 (1932).
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Einleitung.

In der Berichtszeit sind weiterhin wesentliche Fortschritte auf allen
Gebieten der Linsenpathologie und auch der Anatomie und Entwicklungs-
lehre zu verzeichnen. Sie sind zum Teil noch in dem Buche von Simcrist
(843) enthalten, der in ausfihrlicher Weise die Ansichten iiber die Ent-
stehung der verschiedenen Kataraktformen bespricht, um im Anschlufl
daran auf Grund experimenteller Forschungen die Wichtigkeit endokriner
Storungen darzutun, deren Wirkung auf die Linse er mit Euphakin aus-
zuschalten versucht. Weiterhin hat Juss (432) in mustergiiltiger Weise
die Erkrankungen der Linse in dem ,Kurzen Handbuch der Augen-
heilkunde* bearbeitet und Voar (948) hat in dem ,,Lehrbuch und Atlas
der Spaltlampenmikroskopie des lebenden Auges die Linse und Zonula
in anschaulicher Form mit vorziiglichen Abbildungen behandelt. Eine
scharfe Trennung der physiologischen Verhiltnisse von den pathologischen
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Verdnderungen war schlecht durchfiihrbar, weshalb beides zusammen in
dem Kapitel Physiologie behandelt wurde, so weit es sich um den
Chemismus handelte.

Auch dieses Mal mull wieder darauf hingewiesen werden, dal auf dem
Gebiete der traumatischen Stare und der Linsenluxationen manche Be-
schrankung hitte Platz greifen konnen.

I. Geschichtliches.

Auf diesem Gebiete liegt in der Berichtszeit nur eine Abhandlung von
MersNeR (597) vor, die sich mit der Lehre vom Wesen und der Heilung
des Altersstares im Laufe der Jahrhunderte befalit und eine sehr gute
Ubersicht iiber die in Betracht kommenden Fragen gibt. Wenn MeIsNER
dabei auf die Arbeit von Musy (s. vorigen Bericht) hinweist und darin
einen Beweis dafir finden will, dall die Babylonier den Starstich gekannt
hatten, was HirscHBERG bestritten hatte, so ist dem Verfasser entgangen,
dall HirscuBere zu der Arbeit von Musy ausfithrlich Stellung genommen
und den Nachweis gefiithrt hat, dafl die in Betracht kommende Bronze-
nadel nicht zum Starstich, sondern zu einer Operation an den Trinen-
wegen gedient habe. Weiterhin gibt MrrsNer an, dafl auf Grund einer
Stelle bei Chrysippos anzunehmen sei, dall auch HipPokrATES und seinen
Schiilern der Starstich bekannt war. Der von HirscuBere vermilite
Ausdruck ,,97mdyvua‘’ finde sich hier vor, ebenso der Ausdruck Parazentese.
Ob diese Auffassung fiir oder gegen HirscuBERGs Ansicht spricht, dafl
HirroxraTEs den Starstich nicht gekannt hat, mochte ich nicht ent-
scheiden. An sich ist die Parazentese wohl der Reklination nicht gleich
zu setzen.

II. Anatomisches.

Der Aufsatz von McREYNoOLDS (738) beschiftigt sich mit der Anatomie,
Physiologie, Embryologie und phylogenetischen Morphologie des Linsen-
systems beim Menschen und den niederen Tieren, wobei besonders auf
die Embryologie von Ipa C. Man~ aus dem Jahre 1925 verwiesen wird.
Neue Befunde bringt die Arbeit nicht.

In einer Notiz iiber die DEscemETsche Haut und Linsenkapsel weist
Esuer (224) darauf hin, dafl bei beiden Hiuten nach Einrissen eine
Eigenspannung dadurch entsteht, dafl durch das Flichenwachstum der
Zellschicht neue Elemente eingeschaltet werden. Darin soll auch ein
Beweis liegen, dal3 die DEscemETsche Membran vom Endothel und die
Linsenkapsel vom Linsenepithel abgeleitet wird und so seien diese beiden
Hiute nach ihrem physikalischen Verhalten einzig in threr Art.

Die ausfiihrliche Arbeit von Kaumann (440) beschéftigt sich mit den
Beziehungen zwischen Akkommodation und Zonula. Fehlt die Akkommo-
dation, wie bei Nagern und Insektivoren, so fehlt jede Differenzierung
der im Querschnitt dreieckig bandférmig erscheinenden Zonula. Bei
Primaten wird die Aufteilung der Zonula in Biindel deutlich. Aus den
Betrachtungen iber die Rolle der Akkommodation sei hervorgehoben,
dafl bei der Erschlaffung der Zonula die Linsenkapsel nicht imstande
sei, Verinderungen der Linsenwolbung hervorzurufen und diese wiirde
durch Hineinpressen der Corona ciliaris in den perilentalen Raum und
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den dadurch bedingten Druck der zwischen den Zonulabldattern befind-
lichen Fliissigkeit hervorgerufen. KaAmMANN stiitzt sich dabei auf die
Annahme von Desean (200), daf die Zonula aus geschlossenen Lamellen
bestehe, die ein Ausweichen der Fliissigkeit verhindere, was wohl kaum
anzunehmen ist.

Die normale Zonulalamelle, die zuerst von v. EBNer und 1929 von
Erscunie zufillig gefunden wurde, 148t sich nach Voer (952) durch
Frontalschnitte als seine Membran darstellen, die sich durch ihre geringe
Dicke von der pathologischen oder losgeldsten Zonulalamelle unter-
scheidet.

Eine ausfiihrliche Arbeit von TEuLitrEs und Beavuvieux (891) befallt
sich mit der Zonula bei den Wirbeltieren. Es wird eingehend die Rolle
dieses Organes als Aufhéngeband und bei der Akkommodation besprochen
und die Befunde sind durch zahlreiche Abbildungen erldutert.

Die Spaltlampenbefunde nehmen in der Berichtszeit einen wesentlich
geringeren Raum ein. In erster Linie ist hier zu erwéhnen, dall Voar (943)
im 2. Band des Atlas der Spaltlampenmikroskopie des Auges im II. Kapitel
wieder zahlreiches Material iiber Linse und Zonula beibringt. Auller der
Schilderung der einzelnen Zonen bringt das II. Kapitel genaueres tber
die Diskontinuitdtsflichen und die Nahtsysteme, iiber die Gelbfarbung
und Fluorescenz der Linse, sowie tiber den Ansatz der Iyaloidea und
die Reste der Tunica vasculosa.

Die Spaltlampenuntersuchungen von Morsmany (632) kommen zu
dem Resultate, dal der Glaskérper der hinteren Linsenflache nicht direkt
anliegt, sondern von ihr durch eine Flissigkeitsschicht getrennt ist, in
welcher bei Entziindungen deren erste Anzeichen zu finden sind. Auf
die Bedeutung der Spaltlampenuntersuchungen fiir die Erkenntnis der
Linsenstruktur und ihrer Anomalien weist nachdriicklich die Monographie
von Duvercer und Verrer (220) (Paris: Masson & Co. 1930) hin.

Die Untersuchungen von Carraneo (145) mit Hilfe des bizentrischen
Spiegelkondensators B fiir Dunkelfeld von Leitz ergaben, dal die Linsen-
kapsel optisch homogen erscheint. Die Epithelien sind durch dunkle
Grenzlinien getrennt und enthalten glénzende Korperchen. Der Kern
erscheint optisch leer, im Rindensystem sind Anzeichen einer Kittsubstanz
vorhanden, auf deren Bedeutung in optischer Hinsicht hingewiesen wird.

Nach Naxarzumr (642) ist die Linse von Japanern schon im 4. Lebens-
jahre gelblich gefarbt, wiahrend Brcxer fir Europder das 20. Jahr an-
nahm. Mit dem Alter nimmt die Gelbfirbung zu. Mit der Zunahme
der Gelbfirbung werden die Strahlen von 400 bis 520 mm Wellenlinge
zum Teil absorbiert. Die Chromatopsie bei Starkranken koénnte man
vielleicht durch gelbgefirbte Gléaser beseitigen.

Untersuchungen von Avasmo und Sana (14) beschaftigten sich mit
der Grofle des Linsendurchmessers in verschiedenen Altersstufen und
bei verschiedenen Refraktionszustédnden.

Quacrio (722) untersuchte die Refraktion der hinteren Linsenfliche
beim Menschen. '

Beztiglich der Regeneration des Linsenepithels stellte Umeran: (914)
fest, dafl die Verinderungen des Epithels vorwiegend in der Gegend der
Vorderlinsennaht und nicht des Aquators vor sich gehen. Mechanische
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Einwirkungen schiadigten das Epithel weit mehr als abnorme Beschaffen-
heit des Kammerwassers. Erst 24 Stunden nach der Schidigung wurde
indirekte Kernteilung beobachtet.

Tomir (896a) untersuchte traumatisch entstandene Defekte des Linsen-
epithels bei Kaninchen und stellte fest, dafl diese Defekte ohne Mitosen
durch Verlingerung und Verschiebung der Zellen gedeckt werden.

I'rickE (275) bringt eine genaue Beschreibung der Komplexaugen von
Diastylis rathkei, wobei auch der Krystallkorper mit seinen Eigenschaften
eingehend beschrieben wird.

Die ausfithrliche Arbeit von WERRINGLOER (967a) iiber die Sehorgane
der Dorylinen und die Fazettenaugen der Termiciden stellte fest, da@
die einlinsigen Augen der Dorylinen nicht ein einzelnes Ommatidium
eines azettenauges darstellen; sie sind vielmehr umgebildete Fazetten-
augen, die als Pseudoocellen bezeichnet werden.

Niwa (652) hat eine Methode ausgearbeitet, um die Tunica vasculosa
vollstdndig abzuldsen und flachenhaft zu untersuchen. Auch die Ab-
16sung des hinteren Blattes wurde ermdglicht.

Beziiglich der mikroskopischen Technik sei auf die Mitteilung von
Panico (680) verwiesen, der durch eine neue Methode bessere Schnitte
erhalten konnte.

Schliefllich seien hier noch einige Arbeiten aus dem Gebiete der Mor-
phologie des Auges erwdhnt, in denen auch eine genauere Beschreibung
der Linse gegeben wird. Es sind dies die Arbeiten von Barcker (39)
idber die Mikromorphologie von Helix pomatia und einigen anderen
Stylommatophoren und Friepricu (278, 279) iber die Augen der Pontel-
lide Labidocera Wollastoni, sowie tiber die Augen einiger Corycéiden,
ferner die Arbeit von Kornmer (475) tiber die Augen des Murmeltieres
und die auvsfithrliche Untersuchung von BErRNARD (63) tiber das normale
und zuriickgebildete Auge bei einigen Laufkifern. Beziiglich der Einzel-
heiten muf§ auf diese Arbeiten verwiesen werden, die sich zu einem kurzen
Referat nicht eignen.

III. Entwicklung der Linse.

Eine Reihe von Arbeiten beschiftigt sich mit der Entwicklungs-
mechanik, speziell der Regeneration der Linse. Uber die Entwicklung
der Linse bei Amblystoma mexicanum gibt neuerdings eine Untersuchung
von Fazzarr (245&) Auskunft.

Dancuakorr (191) implantierte Blastodermstuckchen vom Kopfteil
in die Allantois von Hiihnerembryonen und konnte keine Bilder typischer
Linsen mit zentralem Hohlraum beobachten. Nach einseitiger Entfernung
der Augenblase wurde der Kopfteil eines Embryos in die Allantois ver-
pflanzt und eine Linsenbildung nur erzielt, wenn ein Augenbecher bestand.
Wurde ein isolierter Augenblasenteil mit dem dartiber liegenden Ektoderm
verpflanzt, so folgte typische Linsenentwicklung. Der Kontakt zwischen
Augenbecher und Ektoderm mul} eine gewisse Zeit bestehen, damit eine
normale Linse gebildet wird.

Umfangreiche Versuche von von Usiscu (918) ergaben, dal die Auf-
bewahrung der Keime in physiologischer Kochsalzlosung die unabhiingige
Linsendifferenzierung nicht verhindert. Guter Allgemeinzustand der
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Larven ist von Bedeutung. Bei Rana fusca konnte Linsenbildung aus
Rumpthaut erzielt werden, bei Bombinator pachypus ist diese Moglichkeit
ebenfalls gegeben und bei Rana esculenta wirklich vorhanden. Alle
Amphibien kénnen unabhéngig vom Augenbecher Linsen bilden. Unter
der Einwirkung des induzierenden Einflusses des Augenbechers kénnen
von der gesamten Epidermis Linsen gebildet werden. Zu junge Regene-
rationszellen antworten noch nicht und &ltere nicht mehr auf den Augen-
blasenreiz.

Nach Beorwrrna (52) wird beim Embryo von Amblystoma punctatum
nach Entfernung des linsenbildenden Ektoderm und Ersatz durch Ekto-
derm aus der Kiemengegend von diesem keine Linse gebildet und dann
bleibt die Augenspalte offen. Bei 25% der Embryonen kommt es zur
Regeneration der Linse vom dorsalen Rand des Augenbechers aus.

Nach Einpflanzung des Auges in die Bauchwand von Tritonen konnte
Aprrmany (10) feststellen, dafl die Orientierung der Pupille zum Rumpf-
ektoderm von Bedeutung ist und dall dieser wohl die Fihigkeit der
Linsenbildung besitzt.

Die Ergebnisse, welche Perrr (695a, 695b) durch Uberpflanzung der
Augenanlage von Triton auf Embryonen von Rana esculenta erhielt,
gipfeln darin, dafl es sich dabei um Antikérperwirkungen handelt. Ge-
naueres ist in dem aufgefiihrten Referate enthalten.

Nachdem frithere Versuche von DracomIrow (212, 213) gezeigt hatten,
daf die Linsendifferenzierung ohne Augenbecher auch durch Gehéorepithel
angeregt wird, wurde dieses weiter bestédtigt. Die Anregung zur Linsen-
faserbildung geschwht durch einen lokalisierten Reiz, der nicht streng
spezifisch ist, wobei die Beriihrung der Pigmentschicht des Augenbechers
nicht ausreicht.

Pasquint und Derra Moxica (684) konnten #hnlich wie bei Urodelen
auch bei Anuren die Neubildung der Linse vom oberen Irisrande her
verfolgen. Ausnahmsweise kann sie auch vom unteren Rande her vor
sich gehen, wobei die Iris eine metaplastische Umwandlung erfahrt.

Auch die neuere Arbeit von Pasquint (683) kommt zu #hnlichen
Ergebnissen, auf deren Einzelheiten hier nicht eingegangen werden kann.

Sehr beachtenswert sind auch die neueren Versuche von Tor6 (898),
der aus Hithner- und Rattenembryonen Kulturen von Hornhaut- und
Irisepithel ziichtete. Aus dem Plattenepithel der Hornhautkultur bildeten
sich niemals Linsenfasern, wohl aber fithrte die Einpflanzung der Iris-
epithelkulturen schon nach 5 Tagen zur Bildung von Linsenfasern und
nach 10 Tagen zur Bildung einer Linsenblase. Weiterhin experimentierte
Toro (899) an Larven des Axolotl und stellte fest, dall auch hier die
Regeneration vom oberen Irisrande erfolgt, wenn nur die Linse entfernt
wiirde. Die Regeneration von seiten der Epidermis hort auf, wenn diese
durch-Mesoderm vom Augenbecher abgedringt wird.

Versuche, welche T6ro (899a) an Salamandern und Axolotln durch
invertiell eingesetzte Augiipfel unternahm, ergaben, daf zur Erhaltung
der Linse die Iris und das Kammerwasser eine wichtige Rolle spielen.

Auch die Ergebnisse der Versuche, die Hewirr (881) an Urodelen
anstellte, bestdtigen diese Form der Linsenbildung.

Krteer (498) konnte an Larven von Tritonen nachweisen, daf3 die
Augenanlage der Medullarplatte nur die Linsenbildung induziert. Uber-
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pflanzte Linsen koénnen sich auch nach Entfernung vom Augenbecher
weiter entwickeln.

Eine zuféllige Beobachtung von Barinsky (43) brachte eine Be-
statigung der Ansichten von Dracomirow iiber die Linsenentwicklung
von Anuren. Trotz volligen Mangels beider Augenbecher konnten zwel
Lentoide und eine kleine Linse nachgewiesen werden. Die erste Phase
der Entwicklung sei selbsténdig, die Bildung von Linsenfasern jedoch
von der Bertihrung mit Nervengewebe abhingig.

SpiriTo und Craccro (861) stellten fest, dal bei Tritonen die normale
Linse nach Unterbrechung der Beziehungen zwischen Linse und Iris die
Bildung neuer Linsen vom Irisrande nicht verhindern kann.

Neuere Untersuchungen von Dracomirow (218) iber die Dauer der
determinierenden Einwirkung des Augenbechers kommen zu dem KEr-
gebnis, dal die zentralen Zellen der linsenbildenden Scheibe die zu-
kiinftigen Fasern des medialen Status sind und dafl die Differenzierung
der Fasern ohne anderweitige Einwirkung vor sich gehen kann. Die
Fernwirkung der Kugel ist von dem Linsenbldschenraum nach Form
und GroBe unabhingig. Uber die korrelative Entwicklung zwischen
Augenbecher und Linse berichtet neuerdings Virenno (923b), der beim
Menschen und einigen Haustieren und Vogeln den Linsendurchmesser
bestimmte und ferner feststellte, dafl bei der Katze, beim Menschen und
beim Truthahn das Verh&ltnis zwischen vorderer Linsenoberfliche und
der Pars optica des Augenbechers 1:8,8 bzw. 12,24 bzw. 43,33 ist.

Versuche von Saro (801) an linsenlosen Urodelenaugen mit Ver-
pflanzung eines Stiickchens Iris aus dem oberen Irisrand ergaben, dafl
ebenso rasch neue Linsen gebildet wurden, als wenn der Irisrand unberiihrt
geblieben wire. Die Fahigkeit Linsen zu bilden, kommt der ganzen
oberen Halfte des Pupillarrandes zu und fehlt der unteren fast ganzlich.
Weitere Untersuchungen von Saro (802) ergaben, dafl der fetalen Augen-
spalte ein lokalisierender Einfluf} zukommf.

Nach den Versuchen von Reversrrr (787) ist anzunehmen, dafl auch
beim Hithnerembryo die Linsenregeneration vom Augenbecherrand aus

erfolgen kann, was schon von DraGENDORF vermutet und bisher nur bei
Tritonen festgestellt war.

Mit der Linsenregeneration beschiftigen sich noch einige weitere
Arbeiten. So konnte Fiscmer (259b) an Salamanderlarven, die nach
Entfernung der Linse mit Rontgenstrahlen bestrahlt waren, nachweisen,
daf3 die Regeneration in einem Falle vom oberen Teil des Papillarsaumes,
im zweiten vom unteren Teil in Form eines Bldschens geschah, im dritten
bildete sich vom Papillarsaum der Iris ein echtes Lentoid.

Craccro (159a) konnte an Tritonen nachweisen, dafl eine Regeneration
der Linse nur dann stattfindet, wenn sich der obere Irisrand wieder-
herstellt. Die iibrigen Iristeile war zur Regeneration der Linse nicht
befahigt. Craccro (159b) konnte ferner bei Tritonen eine mehrmalige
Regeneration der Linse erhalten, falls die regenerierte Linse immer
wieder entfernt wurde. Die Regeneration erfolgte auch dann vom oberen
Iristeil, wenn der Augapfel um 180° gedreht wurde. Dagegen fand
IxEDA (414b) bei seinen Regenerationsversuchen an Augen von Eidechsen,
dall die sog. Worrrsche Linsenregeneration vollkommen negativ verlief.

3*
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Ein ausfiihrliches neueres Referat von Kocu (472a) beschiftigt sich
eingehend mit der Bedeutung der experimentellen Embryologie fiir die
ophthalmologische Wissenschaft,.

Nach Fiscuer (256) kann die Bildung des Linsenbldschens aus der
Linsengrube und die Abschniirung vom Ektoderm in der Weise zustande
kommen; dafl der Linsenporus sich mehr und mehr verengert, weil die
dorsale und die ventrale Falte aufeinander zu wachsen, bis sie sich
bertihren und dann kommt es zur Durchtrennung in querer Richtung,
zur Scheidung des Ektoderms von der distalen Wand des Linsenbldschens.
Oder aber es bleibt zwischen den beiden Falten eine Liicke in der distalen
Linsenwand, welche von Zellmassen aus den Ialtenrindern oder von
Zellen aus dem Ektoderm ausgefiillt wird. An der Abschniirungsstelle
finden sich Mitosen und Zerfallserscheinungen. Uber den Linsenanlagen
ist das Ektoderm verdickt, als Ausdruck der Fihigkeit auch auBerhalb
der Linsenplatte Linsen zu bilden.

LaMBERTINI (513) nimmt eine Sekretion der Linsenzellen an, die der
Wand des Bldschens einen gewissen Turgor verleihen. Vakuolenbildung
in der menschlichen Linse deutet auf Wasseraufnahme zum Zwecke der
TFérderung des Wachstums hin. Es handele sich dabei nicht um Kunst-
produkte.

Das ganze Gebiet der Entwicklung und Regeneration des Wirbel-
tierauges ist in einem vortrefflichen ausfithrlichen Referat von MancoLD
(572) behandelt worden, welches sich auch eingehend mit der Regeneration
und Determination der Linse und den Wachstumskorrelationen zwischen
den verschiedenen Teilen des Auges beschéftigt. Ebenso bringt Frizn-
MANN (277) eine Ubersicht iiber die Wichtigkeit der Linsenentwicklung
fir die Deutung der verschiedensten Millbildungen im Bereiche des
vorderen Augapfelabschnittes.

Eine neue Arbeit von Lenmarp (527) berichtet tiber die Resultate
der Schilddriisenentfernung bei Molchen. Auch nach Verlingerung des
linsenlosen Zustandes konnte ein Einflufl auf die Regeneration der Linse
in 11 Féllen nicht festgestellt werden und in einem Falle, wo Andeutungen
einer solchen zu sehen waren, bestanden schwere Entwicklungsstérungen.

An der Hand eines Befundes bei einem Hithnchenembryo plaidiert
Brancur (69) daftir, dall eine Art Teilung der Linse in zwei Lappen
durch die nur kurze Zeit einwirkende naso-temporale Symmetrie der Netz-
haut zu erkliren sei. Damit wird meiner Ansicht nach die Entstehung
eines Epithelzapfens gegeniiber dem vorderen Linsenpol nicht erklart
und es liegt ndher, hier eine Storung der Abschniirung des Linsen-
bléaschens anzunehmen.

Uber Untersuchungen tiber homoplastische Verpflanzung von Augen-
embryonen auf isolierte Teile von Froschembryonen berichtet SeimriTo
(862). Die Arbeit eignet sich nicht zum kurzen Referat.

Kirsy (451) berichtet itiber die Ziichtung des Linsenepithels von
5 Tage alten IHihnerembryonen nach der Carrirnschen Methode. Die
Epithelien konnten priméren Explantaten lebend erhalten werden und
es erfolgte aullerhalb des Kérpers Teilung und Vermehrung. Auch wurden
Tochterkulturen angelegt. Diese Ergebnisse wurden in weiteren Arbeiten
(454, 456) noch ausfihrlicher dargestellt und ergiinzt. -
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Ahnliche Ergebnisse erhielt Apacwut (6). Erst nach spiteren Passagen
wird das Wachstum regelmé&figer. Treten Fetttropfchen in den Linsen-
epithelien auf, so handelt es sich um die Folge verinderter Lebens-
erscheinungen. Die Vermehrung der Zellen erfolgt durch Mitose. Das
Linseneiweil3 ist organspezifisch, ebenso die cytotoxische Wirkung des
Serums mit Linseneiweil vorbehandelter Tiere.

In der Arbeit von Grioicrsmanx (810, 811) wird ausgefiihrt, dall den
Degenerationen und Mitosen in einem Entwicklungsstadium eine be-
stimmte Formveréinderung in dem jeweils folgenden Stadium entspricht.
Die Degenerationen gehen den Formverinderungen voraus. Bei der Ent-
wicklung der Maus wurde festgestellt, da der ventrale Anteil des Linsen-
blaschens die Bildung der distalen Linsenblasenwand und den Verschlull
des Linsenporus in erster Linie besorgt. In einer weiteren Arbeit (312)
wird ausgefithrt, dafl ein Linsenpfropf sich nur dann bildet, wenn die
Bildung des sog. Periderms der Abschniirung und Bildung der Linse
parallel geht.

Nach Desean (200) entwickelt sich die Zonula aus dem priméren,
fibrillenhaltigen Glaskérper, der von dem sich aus der Basalmembran
der Netzhaut entwickelnden sekundiren Glaskorper durch eine Limitans
getrennt ist. Die Anfidnge der Zonula farben sich wie der Glaskérper
und sind mesodermaler Natur und héngen nicht mit den Epithelien zu-
sammen. Auch die Limitans ciliaris liefert Zonulafasern. Die Zonula
besteht nicht nur aus Fasern, sondern auch aus Membranen, die von
Fibrillen durchzogen sind. Genaueres ist aus einem lingeren Referat
von LauBer im Bd. 20 des Zbl. Ophthalm. zu ersehen.

Auch Loppont (545) beschiftigte sich mit dieser Frage. Im 4. bis
5. Monat fehlen die Zonulafasern, wihrend die Ciliarfortsidtze die Linse
berithren. Die Fasern sind von verschiedener Dicke. Sie treten im
6. Monat auf. Die hinteren sind weniger deutlich als die vorderen. Beide
werden ebenso wie die zirkuliren Fasern, die die Ciliarfortsitze ver-
binden, genauer beschrieben.

IV. Physiologie.
1. Chemie, Stoffwechsel.

Mit der Biologie und dem Chemismus der Linse beschéftigen sich
mehrere Arbeiten. Durch Bestimmung des isoelektrischen Punktes, der
Gefrierpunktserniedrigung und elektrometrische Messungen kommt Gon-
zaLEz (330) zu dem Resultat, dall die Linse sich im Vergleich zum
Kammerwasser wie ein hypotonisches System verhélt. Aufler osmotischen
Kraften kdme fiir die Beibehaltung des physikalisch-chemischen Zu-
standes der Linse ein anderer Faktor in Betracht.

O’Briexn und Sarrr (666) konnten das Vorhandensein eines zweiten
isoelektrischen Punktes des Eiweifles der Rinderlinse nicht bestitigen. Wohl
aber besteht ein Unterschied zwischen Kern und Rinde, wie Scarincr (805)
zuerst angab. Schwankungen der Ionenkonzentration kénnten durch Aus-
fallung von Linseneiweil zu Kataraktentstehung fithren.

Die Untersuchungen von Woons und Burky (977) galten zuniichst
dem «- und B-Krystallin. Reine Fraktionen wurden durch Bertick-
sichtigung des isoelektrischen Punktes erhalten. Sie zeigten die gleiche
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Organspezifitdt und fehlende Artspezifitdt. Das f-Krystallin erwies sich
als nur begrenzt haltbar, indem allm#hlich eine Neigung zu Nieder-
schldgen hervortrat, was durch Zusatz von «-Krystallin hintenan gehalten
werden konnte. Darin liege die Moglichkeit der Erklirung der Katarakt-
entstehung, indem die im Alter abnehmende Kraft des als Schutzkolloid
wirkenden «-Krystallins eine Schédigung der Linse zur Folge haben kénnte.

Weiterhin isolierten Burky und Woobs (107, 108) aus dem B-Kry-
stallin einen dritten Eiweilkorper das p-Krystallin, dem in wisseriger
Losung ein isoelektrischer Punkt fehlt. Durch Vermischung mit den
beiden anderen Arten kann es Antikérper bilden und als Antigen wirken.

Horrmany (896) priifte im Anschluf3 an diese Untersuchungen die
Frage, ob auller der von Burky und Woobs angewandten Pricipitations-
methode auch beim Komplementbindungsversuch und beim Anaphylaxie-
versuch sich das gleiche Verhalten zeigte. Letzteres bestitigte die Organ-
spezifitdt der Linse und zeigte nur fiir die «-Substanz eine Spezifitdt
der Fraktionen.

Mit den Albuminoiden und dem o-Krystallin beschiftigt sich eine
ausfithrliche Ubersicht von Krause (492a), der fir Cystin und Cystein
niedrigere Werte erhielt als andere Untersucher. ‘

Durch Untersuchung an Kindern konnte Sarir (783) feststellen, daf3
mit zunehmendem Alter die Linse an Gewicht und Stickstoffgehalt zu-
und an Wassergehalt abnimmt.

Mit O’Brien untersuchte ferner Sarir (666) die chemische Kon-
stitution von Glaskorper, Kammerwasser und Linse.

ComeN, Kammer und Kinnian (162) untersuchten den Schwefel-
gehalt der Augenfliissigkeiten und konnten mit der Nitroprussid-Natrium-
probe Gluthation in normalen menschlichen und in Rinderlinsen fest-
stellen. Der Kataraktproze hat anscheinend keinen Einflufl auf den
Gehalt an diesem Stoff.

Nach Anreresns (11) Untersuchungen tiber die Oxydationsvorgénge
in der Linse zeigt der Stoffwechsel der Linse durch den Mangel an
Succinodehydrase einen Unterschied gegentiber dem allgemeinen Stoff-
wechsel. Die Oxydo-Reduktionsvorgénge sind fermentativer Art.

Mit der Linsenatmung beschéftigte sich KroxrFeLD (496) im Anschlufl
an die Arbeiten von GornpscamIpT, AHLGREEN und MasmiMo (nicht
Makoro wie irrtiimlich gesagt wird). Mit Hilfe der WarBURGschen
Methode zum Studium des Stoffwechsels iiberlebender Gewebe wurde
ermittelt, dal die Linse unter Sauerstoffaufnahme Kohlehydrate zu
Kohlensédure und Wasser verbrennt. Diese Titigkeit des Linsengewebes
ist eine sehr erhebliche in quantitativem Sinne. Auch kann die Linsen-
substanz Zucker spalten, wobei die entstandene Milchséure verbrannt
wird. Wird die Linsenatmung verhindert, so gewinnt sofort die Glykolyse
die Oberhand. Die Sulfhydrylgruppen bilden die Sauerstoffreceptoren.
Die direkte Atmung der Linse im S#ugerauge ist Gegenstand einer
neueren Arbeit von pE StEFanI-CorLorr (200a), die sich jedoch der
Hauptsache nach mit der Durchlissigkeit der Hornhaut beschéftigt.

In der Arbeit von KronreLp und Bormmanny (497) werden die
Resultate und besonders die Methodik genauer mitgeteilt.

Wie in dem fritheren Bericht schon erwihnt wurde, priiften VERHOEFF
und Leyoine die Uberempfindlichkeit gegen Linseneiweil3, die bei 8%
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aller Menschen bestehen soll und es wird empfohlen, Starkranke zu
desensibilisieren, um die phakoanalaphylaktische Endophthalmitis zu
verhiiten.

v. Rorra (768) stellte dagegen fest, dall ein normales Tier keine
autoanaphylaktischen Antikérper gegen Linseneiweill bildet, was mit der
intradermalen Linsenaufschwemmung erprobt wurde.

Demgegentiber macht VERHOEFF (922) geltend, dall v. Rorra keine
Protokolle verdffentlicht habe, seine Versuche bewiesen nichts und die
negativen Resultate konnten hochstens durch Rasseneigentiimlichkeiten
erklirt werden, worauf v. Rorrm entgegnete, dafl die Versuche von
SuisaTa (837) an Meerschweinchen eine volle Bestétigung seiner An-
schauung gebracht hitten, welche die Existenz der autoanaphylaktischen
Endophthalmitis leugnet.

Dagegen glaubt NucenT (661) an die Existenz dieser Entztindungs-
form, weil postoperative Entziindungen nach FEroffnung der Linsen-
kapsel viel h#ufiger seien als bei intrakapsuldrer Starausziehung.

Ebenso sprechen sich Berens, Lorey, Harpy und Meck (58) in
diesem Sinne aus. Die kataraktose Linsensubstanz gebe stirkere Reak-
tionen als die normale Linse.

Wer sich iiber diese Frage eingehend informieren will, dem sei die
neuere Arbeit von Braun (85) empfohlen, der die einschlagige Literatur
kritisch sichtete und zahlreiche Versuche machte. Er konnte weder mit
arteigener noch mit artfremder Linse bei Kaninchen und Meerschweinchen
Pricipitine hervorrufen. Anaphylaktische Antikérper konnten fast nur
mit artfremder Linse erzeugt werden. Der Intracutantest mit Schweine-
linseneiweifl zum Nachweis einer Uberempfindlichkeit gegen Linseneiweil3
sei nicht brauchbar. Auch sei der Nachweis von Antikérpern gegen die
menschliche Linse im Blutserum weder mit Précipitinen noch mit der
passiven Anaphylaxie geeignet, darauf das Krankheitshild der End-
ophthalmitis anaphylactica zu begriinden.

Alle diese Fragen sind ebenfalls in der lehrreichen Zusammenstellung
von Dorp und Scmieck (209) eingehend erdrtert worden.

Zur Frage der Linsenanaphylaxie liegt weiterhin eine Arbeit von
Hasmivmoro (363) vor, welche die Organspezifitdt der Linse bestétigt.
Geprift wurde mit Hilfe des Gefilpriaparates des Meerschweinchens und
der Ratte. ' ,

Von groler Wichtigkeit ist auch die neuere Arbeit von Braun (86),
der sich des Darmschen Versuches bediente und bei verschiedenen Tier-
linsen und kataraktdsen menschlichen Linsen nachwies, daf3 die Linsen-
substanz glatte Meerschweinchenmuskulatur zur Kontraktion bringen
kann. Durch weitere Versuche mit Schweinelinsen vorbehandelten Meer-
schweinchen konnte gegen Linseneiweill keine Sensibilitdt nachgewiesen
werden. Ebensowenig konnten Anhaltspunkte fiir die sog. Organ-
spezifitdt des Linseneiweifles gewonnen werden. Die Darnesche Methode
sei fiir anaphylaktische Experimente mit Linseneiweil ungeeignet und
die mit Hilfe der Anaphylaxie beim Meerschweinchen erhobenen Befunde
konnen keine Beweise fiir die Organspezifitdt des Linseneiweilles abgeben.,
Eine Iso- oder Autosensibilisierung mit Linseneiweil3 sei nicht bewiesen
und damit fehle dem Krankheitshild der Endophthalmitis phakoana-
phylactica jede experimentelle Grundlage. Wohl aber ergebe sich aus
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den Versuchen, dafl die Toxinwirkung der Linse postoperative Reiz-
zustdnde auslosen konne, ohne dafl eine Infektion im Spiele sei.

Untersuchungen von WrTEBSKY (974) tiber die Antigenfunktionen der
Linse gingen davon aus, dafl Lipoide nur im Verein mit einer artfremden
Eiweilkomponente Antikérper bilden kénnten. Es konnte noch nicht
entschieden werden, ob fiir die Organspezifitdt der Antisera nur Lipoid-
antikorper oder auch Eiweilkorper in Frage kommen.

Zur Frage der Linsenantigene lieferte ferner Maxino (567) einen Bei-
trag. Auch hier wird wieder die Organspezifitit der Linse durch inter-
essante Versuche illustriert.

Von Interesse sind auch die neueren Versuche von Woops, BURKY
und Woopnarwn (978), die den Nachweis lieferten, dal das a-Krystallin
bei Tieren derselben Art Antikérper gegen «-Krystallin erzeugt, wihrend
B und y-Krystallin die Antikérperbildung hemmen. Durch Anwendung
homologer Linsenextrakte kann deshalb in der Antigenfrage keine Klarheit
geschaffen werden.

Bei seinen Untersuchungen wber den Ablauf der Autolyse in den
verschiedenen Geweben des Auges stellte Ganante (286) fest, dal mit
der Funktion des Organes eine Steigerung der Autolyse Hand in Hand
geht. Die Menge der freiwerdenden Aminoséuren steigt bei der Akkommo-
dation.

ScumERL (812), der sich ebenfalls der WaLBuraschen Methode be-
diente, kommt zu dem Resultat, dall nach Linsenschidigungen im Beginn
ihres Auftretens ein erhshter Stoffwechsel sich geltend macht.

Versuche von ScamerL und THien (814) zeigten weiter, dafl durch
die Natriumnitroprussidreaktion der Nachweis des Austritts schwefel-
haltiger Substanzen gefiihrt und damit die vermehrte Sauerstoffaufnahme
erklart wird. Die Erniedrigung des sog. Membranpotentiales kann als
ein Zeichen erhohter Durchlissigkeit aufgefallt werden. Auf die Folge-
rungen, die beziiglich der Entstehung der Katarakt gezogen werden,
wird weiter unten eingegangen werden.

Beztiglich des Alterns der Linse konnten Btrcer und Scanomka (105)
an Rinderlinsen feststellen, daf der Wassergehalt allmihlich abnimmt,
wihrend der Stickstoffgehalt steigt, ebenso der Cholesteringehalt. Der
Aschegehalt ist im wesentlichen unveréndert.

Die Untersuchungen von GananTEe (285) iiber biochemische Ver-
dnderungen der Linsensubstanz bei kiinstlicher Anderung des Akkommo-
dationszustandes wurde in der Weise angestellt, dafl der Gehalt an
Aminoséuren nach SORENSEN bestimmt wurde. Dabei wurde festgestellt,
dafl der Saurenwert durch Pilocarpin und Eserin gesteigert, durch Atropin
herabgesetzt wurde, wobei die Intaktheit der Kapsel Vorbedingung ist.

Nach O’Brien und Savir (667) betriagt der Gehalt an Chloriden in
der Rinderlinse 187 bis 256 mg auf 100 g, an Zucker 184,7 mg auf 100 g.

Nach den Untersuchungen von Camaxe (128) an Rinderlinsen nimmt
mit den Jahren der Wassergehalt der Linse ab und der Gehalt an
Cholesterin zu. Menschliche Linsen zeigen relativ hohe Cholesterinwerte,
die bei Katarakten am hochsten sind.

Eine neuere Arbeit von Tsusr (909), die sich mit dem Linseneiweil3
bei Katarakt beschéftigt, bestitigt zuniichst die Angaben von JEss be-
ziiglich des Prozentgehaltes der Linse an loslichen Eiwei3 im Alter.
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Ebenso wurden die Befunde von Jmss bei Massage- und Naphthalin-
katarakt bestatigt. Der Cysteingehalt der alternden ILinse sei nicht
wesentlich verindert. In der kataraktosen Kaninchenlinse war das freie
und geldste Oystein stark vermindert, was auch schon von Juss behauptet
worden war.. Der isoelektrische Punkt des a-Krystallins ist mehr alkalisch
als bei der normalen Linse. Calcium fillt das «-Krystallin, Natrium und
Kalium dagegen nicht. Beziiglich der Entstehung der Katarakt hat der
Verfasser folgende Vorstellung. In der normalen Linse wird der iso-
elektrische Punkt mehr sauer gehalten, die Wirkung des Calcium ge-
hindert und dadurch die Linse klar gehalten. In der kataraktosen Linse
wird durch Verminderung des Kaliums und des g-Krystallins die hindernde
Wirkung auf das Calcium vermindert.

Nachdem Morax und Cuiazzaro (625) festgestellt hatten, dafl bei
Infektionen des Linsenkoérpers die gewohnlichen Eitererreger vermif3t
wurden, dagegen aber sporentragende Stdbchen schwere Entziindungen
hervorgerufen hatten, die beim Versuchstier in der vorderen Kammer
keine Entziindungserscheinungen auslosten, war die Linse wohl mit Recht
als ein guter Nihrboden fiir derartige Keime angesehen worden.

Weitere Versuche von SanToNosTASO (798) mit hiamolytischen Strepto-
kokken und Pneumokokken ergaben, dafi der Zusatz von Linsensubstanz
zur Bouillon eine raschere Triibung hervorrief.

Auch Mikvos (613, 614) stellte fest, dafl eine Linsenemulsion ein
guter Nahrboden ist, was in einer neueren Arbeit (614a) nachmals be-
statigt wird.

Hier sei auch noch auf eine Arbeit von Smrtm (854) verwiesen, der
die Ernéhrung der Linse in Parallele setzt mit dem Placentarmechanismus.
Durch Kontraktion des Ciliarmuskels werde der Flussigkeitsaustausch
begiinstigt und Erndhrungsstérungen wiirden durch Hyperdmisierung
des Ciliarkorpers behoben. Die hierzu erforderliche Methode wird nicht
erwahnt.

Eine neuere Arbeit von Duke-Erper (218), die sich mit den Ernédh-
rungsverhéltnissen der Augen befaBlt, geht auch ausfithrlich auf die
Funktionen der Linsenkapsel bei den Stérungen des osmotischen Gleich-
gewichtszustandes ein.

Uber die Ernihrung der Linse gibt auch die neueste Bearbeitung
von Weiss (965a) im kurzen Handbuch der Augenheilkunde Auskunft,
iiber die Chemie der Linse eine tibersichtliche Darstellung von KraUSsE
(493D).

Nicroux und RepsroB (648) stellten fest, dall bei Kaninchen aus
dem Blute Alkohol in den Glaskérper und von hier aus in die Linse
diffundieren kann.

2. Optisches.

Mit Hilfe des Ass®schen Refraktometers untersuchte RinaLpr (743)
das Verhalten des Brechungsindex der menschlichen Linse wéhrend des
fetalen Lebens. Es ergab sich, dafl der Brechungsindex der hinteren
Rindenschicht dem der vorderen iiberlegen ist und daf der Kern immer
einen hoheren Brechungsindex hat als die Rindenschicht. Der Brechungs-
index der vorderen Schicht nimmt bis zur Geburt zu. Diese Zunahme
ist an der hinteren Schicht weniger erheblich.
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Uber die Durchlissigkeit der Linse fiir kurzwelliges Licht bei Rinds-
und Kalbsaugen stellte RoccenxBau (749) photographische Unter-
suchungen an. Die Resultate stimmten iiberein mit den von BircH-
HirscureLp ermittelten Grenzwerten der Lichtdurchlassigkeit fiur die
lichtbrechenden Augenmedien im Ultraviolett, ebenso mit der von
Harvauer ermittelten Altersabhingigkeit der Absorption des Lichtes
fir die Linse. Mit zunehmender Verschiebung der Lichtstrahlen zur
kurzwelligen Seite werden die zur Netzhaut gelangenden Lichtmengen
immer geringer.

Beziiglich der Fluorescenz der Linse stellte Contino (174) fest, dafd
der Kern seidenartig glanzt, wihrend die peripheren Linsenpartien weniger
und die Kapsel gar nicht fluorescieren.

Mit der Bedeutung des Linsenastigmatismus fiir die Gesamtrefraktion
beschiéftigen sich die Untersuchungen von Czerritzer (188), der ihm
einen erheblichen Einfluf§ zuerkennt und in teleologischer Beziehung in
vielen Fiéllen als ein Korrektiv gegeniiber der Hornhautkriimmung an-
zusehen ist. Im Anschlufl daran macht Isaxowirz darauf aufmerksam,
dal} die Tabellen von CzeLLITZER zu hohe Werte aufwiesen, weil er den
Totalastigmatismus auf den Hornhautscheitel bezogen und die Glaser-
refraktion nicht gentigend beriicksichtigt habe.

Der Einflul der hinteren Linsenfliche auf den peripherischen Astig-
matismus ist nach Lo Cascro (187) nur sehr gering. Man braucht keine
parabolische Form dieser Fliche anzunehmen, sondern kann die Kugel-
flaiche in Rechnung stellen.

GranvanTont (300) glaubt dagegen fiir die vordere Linsenflache die
parabolische Form annehmen zu miissen, die nach Quacrio (722) fir die
Abbildung durch das Gesamtsystem giinstiger ist, wie auch Birris (70b)
berechnete.

SchlieBlich sei hier noch auf das lehrreiche Referat hingewiesen,
welches neuerdings Fiscaer (259a) iiber die medizinische Kolloidlehre in
Beziehung zum Auge verdffentlichte. Darin werden auch die fiir die Linse
-und fiir die Katatakt in Betracht kommenden Verhéltnisse besprochen.

Neuere Untersuchungen von Sarrmany (788) mit Hilfe von Kontakt-
glasern ergaben das sténdige Vorhandensein von Linsenastigmatismus.
Mit dieser Methode sei auch der Vorgang der Anderung des Linsen-
astigmatismus beim Altern der Linse aufzukliren. Auch auf das Vor-
handensein partieller Ciliarmuskelkontraktionen kann gepriift werden.

Auf Grund seiner Untersuchungen bemerkt Durour (215), dafl bei
der geschichteten Linse der Abstand der Hauptebenen kleiner ist als
bei einer Linse aus gleichmiBigem Stoff von gleicher Form aus einer
Brechzahl, die der in der Linsenmitte gleich ist.

Beziiglich der Linsenmyopie weist Trou (906) darauf hin, dafl sie
abhiingt von der Steigerung der Brechungsfihigkeit der Linse im Alter
und bei der Linse mit doppeltem Brennpunkt und zweitens von der
Gestalt der Linse. Hierzu gehoren vorderer und hinterer Lenticonus,
Verschiebung der Linse, Mikro- und Globophakie.

Die Beobachtungen von Carraxeo (146) an 5 Fillen, in denen die
Zonulafasern sichtbar waren (Kolobom und Aniridie) ergaben eine Faser-
struktur der Zonula, welche bei der Akkommodation deutlich erschlafft,
wie tiberhaupt diese Beobachtungen geeignet waren, die HELmaOLTZSChe
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Theorie zu stiitzen. Mit der Elastizitéit der Zonulafasern beschiftigt sich
eine Arbeit von CastroviEco (141).

Ein Fall von guter Akkommodation an einem an Schichtstar operierten
Auge wird von IsrAEL (417) mit der guten Sehschirfe und der starken
Kontraktionsfahigkeit der Pupille erklart.

An dieser Stelle sei auch noch auf die neuere Arbeit von v. Prnucxk (705)
hingewiesen, der eine Bestétigung seiner fritheren Anschauungen erhielt,
die mit der HELmuoLTZSchen Akkommodationstheorie nicht im Einklang
stehen sollen. Sie griinden sich auf Untersuchungen der Elastizitat der
Zonula und der Linsenkapsel. Erstere sei so grof3, dafl die Zonula den
Formveréinderungen der Linse nachgeben miisse und diese konnten nur
durch Druck seitens der Ciliarfortsitze auf den Glaskérper hervorgerufen
werden. Auch die Menschenlinse entfernt sich mit steigender Akkommo-
dation von ihrer Ruheform.

Demgegeniiber tritt ComBErG (172a) dafiir ein, dafl der Akkommo-
dationsvorgang beim Menschen sich so abspielt, wie es HeELMEOLTZ an-
genommen hatte. ComBERG konnte einen 16jdhrigen jungen Mann mit
breitem Iriskolobom demonstrieren, dal bei der Naheeinstellung der
Aquator der Linse nach vorn und axialwirts ging und die vordere Kammer
flachte sich ab und die Linsenvorderfliche kriimmte sich entsprechend
der HeLmuownTzschen Theorie, ebenso verhielt es sich mit der Kriimmung
der hinteren Linsenfliche. Beim Nachlassen der Akkommodation trat
ofters ruckweise erfolgende Anspannung der Zonula auf und der Linsen-
dquator riickte wieder nach hinten und von der Augenachse ab.

MarcoLra (574a) kommt auf Grund von eingehenden Berechnungen
zu dem Schlusse, dall eine parabolische Oberfliche der menschlichen
Linse mit der sph#rischen Form durch Dickenzunahme, wie sie am
akkommodierten Auge experimentell festgestellt wurde, unvertraglich sei.
Versuche von Giannantont (302a) iiber den Brechungsindex bei Kata-
rakten ergaben fiir reife Katarakte hohere Werte, die auf Wasserverlust
der Linse durch Konzentrationszunahme des Kammerwassers hinwiesen.

Franz (268a), der die Augen von Petromyzon fluoiiatilis anatomisch
untersuchte, nimmt an, daf eine Art der Akkommodation auf der die
Hornhaut abflachenden Wirkung des Ciliarmuskels beruht, wodurch die
Linse netzhautwirts gedriickt wird. Andererseits komprimieren und ver-
lingern die Augenmuskeln bei der Refraktion den Augapfel.

Ginzlich neue Gesichtspunkte bringt éine Arbeit von LENHARD (527a)
tiber die Doppelbrechung der Linse. Es wird der Nachweis gefiihrt, daf3
die Funktion und Durchsichtigkeit der Linse an sog. Micellen gebunden
sind, deren Existenz auch fiir die Akkommodation von Bedeutung ist.

V. Katarakt.

1. Klinisches und Anatomisches iiber erworbene Starformen.

Eine besondere Starform wird von HANDMANN (855) beschrieben. Sie
entwickelte sich erst nach dem 84. Lebensjahre in den tieferen Rinden-
schichten bei 11 Patienten, ohne daf Erblichkeit vorlag, in der Form
von mehr oder weniger deutlich ausgeprigten Rosetten. In sédmtlichen
11 Fallen war die Triibung einseitig, die nach MeEsMANN (590) aus feinsten
Tropfchen besteht.
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Auch Raun (727) beobachtete 7 derartige Fille, bei denen 8mal auch
die hintere Rinde betroffen war, ohne dall eine wesentliche Sehstérung vor-
lag. Da mehr Ménner als Frauen befallen werden, wird die Moglichkeit
der traumatischen Entstehung zugegeben, die auch NorpmaNN (657) an
der Hand von 4 Fillen von vorderer Rindentribung im Gegensatz zu
Hanpmann anerkennt. Meistens sei eine Kontusion vorausgegangen. Der
Beginn sei subkapsuldr und dann riickten die Triibungen spiter in die
Tiefe.

In ausfithrlicher Weise behandelte neuerdings an der Hand von
28 Fallen HanDpMANN (858) nochmals dieses Thema. In 9 Fillen war ein
Trauma vorausgegangen und in 5 Fillen war es sicher auszuschliefen,
weil der Prozef3 doppelseitig auftrat. Bei diesem sog. Rosettenstar diirfe
man nicht eine einheitliche Entstehung annehmen. Eine Abdringung
anfianglich subkapsular gelegener Triibungen kdme sicherlich vor, ebenso
sicher sei es jedoch, daf3 die Rosetten auch in tieferen Schichten entstehen
koénnten. ‘

Dieser sog. Rosettenstar ist auch Gegenstand einer neueren Mitteilung
von ScHLAPFER (811a), der an der Hand von 7 Fillen darauf hinweist,
dafl diese Form auch rudimentér in einzelnen Sektoren bei jiingeren
Leuten nach Kontusionen vorkommt. Charakteristisch ist die Lage in
einer und derselben Diskontinuitétszone. Dabei kommen Kapsel-
verdickungen vor. Gegen Hanpmann wird geltend gemacht, dall er bei
einigen Fillen das vordere Alterskernrelief des gesunden Auges mit dem
Rosettenstar verwechselt habe.

Hingegen richtet sich eine eingehende Polemik von HanpMANN (858a),
der seinen Standpunkt verteidigt und im Anschlufl daran auch gegen
Voar geltend macht, dall dieser seine frithere Ansicht gedndert habe,
nach welcher der Altersstar nicht subkapsulér beginne. Voar habe neuer-
dings mancherlei Stiitzen fir die frithere von ihm bekdmpfte Ansicht
von Hgess beigebracht.

Die sog. Cataracta floriformis ist nach Mresmann (590), wie auch
Voat (929) gegeniiber KoBy (472) betont, eine Tritbung in der Ebene
der Alterskernvorderflache. Die periphere Embryonalkernzone sei in
einiger Entfernung zu sehen.

Uber Form und Entstehung des Altersstars geben mehrere Arbeiten
Auskunft. :

Nach Monsukowa (619) treten die ersten Altersverinderungen in
der Gegend des Kernaquators und in den tieferen Rindenschichten als
feine staubformige Tritbungen auf. Sie werden damit erklirt, daf in
einer gewissen Zeit die Linse fiir die Einwirkung des Kammerwassers
zugénglich wird.

Eine Abart der Voarschen Rindennahtpunktierung durch Einlagerung
kupferbrauner Teilchen in die vordere Alterskernoberfliche ohne Zu-
sammenhang mit den Altersndhten beschreibt Sarnmanx (786). Die Ur-
sache der Braunfarbung sei génzlich unklar.

Der Spaltlampenbefund von beiderseitig symmetrisch der Alterskern-
oberfliche pilzartig aufsitzenden Tritbungen wird von AcmErRMANN (5)
als reine Alterserscheinung aufgefal3t.

Nach Kirey (453) ist die Spaltlampenuntersuchung unter Beriick-
sichtigung der Sehschiirfe, der Refraktion und des ophthalmoskopischen
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Befundes imstande zu entscheiden, ob eine Katarakt stationir oder
progressiv ist.

Nach GourpeN (333) unterscheiden sich die Altersstare von den auf
endokriner Grundlage entstandenen Stérungen dadurch, dafl diese nur
Rindentriibungen hervorrufen.

Die Ausfihrungen von Spinprer (860) iiber die senile Nuclear-
katarakt werden von dem Ref. als wenig zufriedenstellend bezeichnet.

Nach Genxer (295) haben die peripheren Corticalistriibungen keine
Neigung zur Weiterentwicklung und von peEr HeypT (382) rechnet die
hintere schalenférmige Katarakt nach Voer nicht zu den senilen, sondern
zu den toxisch entstehenden Formen.

Was das Durchschnittsalter der Altersstarpatienten angeht, so gibt
GraDLE (338) an, dal 40% der Staroperationen zwischen dem 60. und
70. Jahr stattfinden. In der 8. bis 5. Dekade weicht die indische von der
kaukasischen Rasse ab, wie auch Enscunie (231) und van pEr HorvEe (392)
das frithere Auftreten des Stares in Indien betonen. Nach dem 70. Jahr
waren in Indien nach GrADLE nur 8%, in der kaukasischen Rasse 35%
zu zéhlen.

Smrtu (853) erwahnt, dall in Indien der Star schneller fortschreitet,
dabei spielten Sonnenlicht und Ernéhrung keine Rolle. ,

Eine besondere Form unter dem Namen der Cataracta glaucomatosa
subcapsularis beschreibt Voar (934). Es finden sich nach akuten Glau-
komanfallen, auch ohne dafl eine Iridektomie gemacht war, zahlreiche
weille Flecken unter der vorderen Kapsel, die in der Peripherie 6fters
keulenférmig erscheinen. Nach einiger Zeit riicken die Tritbungen in
die Tiefe bis in die Nihe der Alterskernfliche, wobel sie unverdndert
bleiben und die Hinterflache frei lassen.

Kurz (506) berichtet tiber eine Art Coronarkatarakt bei Mutter und
Sohn, dic auf beiden Augen sehr verschieden intensiv war.

Auffallend haufig fand Cuou (158) bei Chinesen die Coronarkatarakt
in 34% der Flle, die mit den Jahren an Héaufigkeit zunahmen und bei
Ménnern ofter als bei Frauen zu finden sind. In 9% der Félle bestand
eine vordere axiale Embryonalkatarakt.

Hufnagelartige Erhebungen iiber die Oberfliche des Alterskerns auf der Grundlage
von Erndhrungsstérungen beschreibt BroBEck (88) bei Retinitis pigmentosa.

Ein Fall von Bryan (93), bei dem neben Katarakt bei Retinitis pigmentosa auch
Glaukom beobachtet wurde, bietet nichts Besonderes.

Einzelbeobachtungen rithren her von Jamrs (424), der in einem Falle von doppel-
seitiger Katarakt eine KRukENBERGsche Spindel auf der Hornhauthinterfliche sah und
von JEss (429), der in einem Falle von Pseudosklerose eine Pigmentierung auf der Linse
feststellte, die weder in der Kapsel noch im Epithel lag. Da die Auflagerung sich in Ather
loste, wird angenommen, daB es sich bei dieser Scheinkatarakt, die auch Ororr und
SIEMERLING sahen, um Urobilin handelte. )

Die in einer Nacht bei einem 73jéhrigen plotzlich entstandene Totalkatarakt beschreibt
Luxpscaarp (559). Diabetes lag nicht vor.

In einem Falle von Fast (245) tduschte eine Netzhautablosung eine
schalenformige hintere Katarakt vor. Mit der Auffassung von DoGGART
(208), daf eine hintere Rindentriibung auf eine Angina zuriickzufiithren
war, wird man sich wohl kaum einverstanden erkliren kénnen.

Die Beobachtung von Karerus (445), der eine Cataracta hydr-
ophthalmica schildert, betrifft die Komplikation mit Glaskorperverfliissi-
gung. Daf} Katarakt und Keratoconus sich einander nicht ausschlief3en,
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lehren zwei Beobachtungen von AXENFELD (35), wie auch das Zusammen-
treffen mit Glaukom nach Jaenscm (422) ein zufilliges ist.

Von drei Kapselstaren, welche Vira (923a) beobachtete, ist nichts Besonderes zu
sagen. Die neuere Arbeit von Serosso (833) beschiftigt sich mit den Pigmentnachstaren
und deren Abgrenzung gegen die entziindlichen und angeborenen Kapselpigmentierungen.

In 2 weiteren Féllen von Biickrers (10la), die als Cataracta capsularis dissiformis
bezeichnet werden, fand sich eine scheibenférmige Triibung und Filtelung der vorderen
Linsenkapsel. Anatomisch fand sich eine lokale Wucherung des Kapselepithels. Be-
merkenswert ist, daf in beiden Fillen das andere Auge mit Cataracta complicata be-
haftet war.

BurLER (127a) sah einen einseitigen Fall, bei dem ein zentrales klares Gebiet von
einem Ring von spelzendhnlichen Triibungen eingefafit war. Der Fall wird als ungewdhn-
licher Typus von Nahtkatarakt des Altersnaevus aufgefafit.

Nach ForoxnI (263b) zeigen sich beim senilen Rindenstar die ersten Triibungen im
inneren unteren Quadranten, wie auch innen unten andere Augenleiden vorzugsweise auf-
treten. Erklirt wird diese Erscheinung mit der besseren GefaBversorgung der oberen
duberen Teile.

BtokLers (99) sah drei Stare bei Jugendlichen, die unmittelbar hinter der vorderen
und der hinteren Kapsel begannen.

Die Beobachtung von Poos (717) betrifft einen SoMMERINGschen Krystallwulst nach
Fuxravascher Myopieoperation. Andere Fille wurden nach Traumen beschrieben. Durch
ein Melanosarkom des Ciliarkorpers wurde in dem Falle von NorpDMANN (655) die Hinter-
fliche der Linse eingekerbt.

Ein Fall von Tarner (885), bei dem nach Durchschneidung einer
Pseudokatarakt weiliglanzende rundliche Kérper in die vordere Kammer
tibertraten, erinnert sehr an den Fall von Saval. Auch in dem Falle
von Weiner (979) scheint es sich um etwas Ahnliches gehandelt zu haben.
Dall eine Moraaenische Katarakt ein entziindliches Glaukom hervor-
rufen kann, ist der Grund, warum nach Knarp (468) moglichst in der
Kapsel extrahiert werden soll. Ebenso #uflert sich Kaurmann (447a).

Mit dem Zusammenvorkommen von Katarakt und seniler Macula-
degeneration beschaftigt sich eine Arbeit von van per Horve (892).
Der im Titel gebrauchte Ausdruck Antagonismus ist etwas irrefithrend.

Nach Kamoun (441) lieB sich an dem Material der Briinner Augen-
klinik nicht nachweisen, dall senile Maculadegeneration und Katarakt
sich ausschliefen.

Wenn Turowskr (911) eine Katarakt bel einem 15jahrigen Midchen,
das im Alter von 5 Jahren aus dem Bett gefallen war und an Krimpfen
und Léhmungen litt, auf einen Blutergull ins Gehirn zurtickfithren will,
so wird man ihm darin nicht folgen konnen.

In den beiden Féllen von jugendlicher Katarakt bei einem 16 und
einem 19jéhrigen, die rasch entstanden waren, konnte Skpan (824) einen
auffallend groflen Kern feststellen. Kalkbehandlung hatte vorher keinen
Erfolg.

Die verschiedene Blutfarbstoffirbung von Hornhaut, Linse und Glas-
kérper wird von Fiscuer (259) darauf zuriickgefithrt, dafl die H#mo-
globinzellen quellungsfiahig sind und je nach ihrer Quellungsfihigkeit
die Gewebe durchdringen.

Die Pigmentringe auf der vorderen Linsenkapsel, die BuckLERs (94)
als Folge von Iritis oder Traumen beschreibt, sollen dadurch entstehen,
dafl in dem sie umgebenden Exsudatschleier kleine Liicken entstehen,
in denen sich die Pigmentkornchen festsetzen. Uber einen Pigmentring

1 Sarpa: Klin. Mbl. Augenheilk. 42.
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der hinteren Linsenflaiche mit Pigmentniederschligen auf die hintere
Hornhautflache bei einem Myopen berichtet neuerdings Bierti (70a).

Der Fall von SaBara (775) betrifft eine Heterochromiekatarakt, bei
der noch nach der Extraktion die Beschlidge auf der Hornhauthinterfliche
verschwanden. :

Nach WaarpENBERG (957a) unterliegt die Linse bei der Sympathicus-
lshmung keinen besonderen trophischen Stérungen, wihrend Voot
frither darauf hingewiesen hatte, dall auf der Seite der Léhmung die
Linsentriibung stiarker entwickelt sei.

Das Vorkommen von Glaukom, bei tiberreifer Katarakt welches
Knapp (468) mit Verlagerung der Linse und mechanischer Relzung der
Ciliarfortsitze erklaren will, wird von Girrorp (304) auf chemische
Reizungen durch Resorption von Linsenmaterial und auf Verstopfungen
des Kammerwinkels zuriickgefiihrt.

In einem Bericht iber die Begleiterscheinungen des Denguefiebers
erwihnt GaBrIELiDEs (281) als Selbstbeobachtung das Auftreten von
hinteren punktférmigen Linsentrithungen, die .als weille Scheibchen
storend empfunden wurden. Ob hier nicht ein zufilliges Zusammen-
treffen in Frage kommt, bleibt abzuwarten. Der Fall von JunAsz-
ScHAFFER (437) betraf eine jiingere Person mit einer Hornhautdegene-
ration, die sonst als Altersverdnderung angesehen wurde. Wenn hierbei
eine Coronarkatarakt beobachtet wurde, ist doch wohl ein zufilliges
Zusammentreffen nicht auszuschlieen.

Mit dem Zusammenvorkommen von Glaukom und Katarakt be-
schiftigte sich eine Arbeit von Franta (268), der diese Glaukomform
als sekundire betrachtet, hervorgerufen durch die quellende Linse, die
die Kammer verengt und den Kammerwasserabflull erschwert.

An dieser Stelle sei auch auf die Aufzeichnungen von CIRINCIONE (160) hingewiesen,
die sich mit der Pathologie und pathologischen Anatomie der Linse beschiftigen, ferner
auf die Ausfithrungen von Voot (952f), der darauf hinweist, daf§ die einzelnen Starformen
sich haufig mit den Nahtsystemen deckten.

Auf die Resultate der Biomikroskopie wird in einer Arbeit von
Paromar pE rA Torre (678a) hingewiesen.

Eine Arbeit von Carranco (149a) tiber Nachstare. stellt fest, dall diese
in myopischen Augen h#ufiger sind, als in anderen und hier sind auch
hintere Corticalistritbungen héufiger, die oft lange stationar bleiben.

Schlieflich sei hier noch auf die ausfithrliche Arbeit von GErMANTI (295a)
hingewiesen, der die bisherigen Theorien und Ansichten iiber die Ent-
stehung des Altersstares eingehend erértert und dann iiber 383 Fille
berichtet, die er in 8 Kategorien einteilt, eine corticale, eine nucleo-
corticale und eine sklerosierende Form. Die erste ist die haufigste, dabei
ist der Kern gut erhalten. Die zweite Form ist selten erblich, die Triibung
beginnt im Kern und hat ein weiles Aussehen. Bei der dritten Form
bleiben immer noch Streifen in der Corticalis ungetriibt; die Hereditat
scheint keine Rolle zu spielen. Das Kapselepithel ist intakt.

Von Bereer (61) stellte mit Hilfe der Phenolsulfophthaleinprobe fest,
dal bei Starkranken die Nierenausscheidung verdndert sei. Verschie-
dene endokrine Stérungen kénnten diese Altersverdnderungen der Niere
auslosen, wihrend Dopps (207) den Anderungen des Kolloidzustandes
und der osmotischen Verh#ltnisse keine Bedeutung beimifit, so dafl
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Nierenerkrankungen fiir die Entstehung der Katarakt nicht in Frage
kamen. Diese Darlegungen von vox BERGER sind ebensowenig iiber-
zeugend wie die von Rirart (742), der mit BERGER bei 3 Fillen von Katarakt
bei pernizioser Anédmie eine Autointoxikation durch hydrolytische Fermente
aus dem Serum annimmt. Auch die Betrachtungen von Rarper (725) an
der Hand einer présenilen Katarakt mit symmetrischer Carotisaffektion
verleihen den fritheren Anschauungen iiber die Bedeutung der Athero-
matose fiir die Entstehung der Katarakt kein grofleres Gewicht. Ebenso-
wenig wird man McCarran (129) beistimmen kénnen, weil er der von
den Zahnen, von den Tonsillen und vom Darm ausgelésten ,,chronic
focal sepsis* eine Bedeutung fiir die Starentstehung beimif3t.

Auffallend gering ist die Zahl der Kataraktiosen (31 Fille) bei vielen
Tausenden von Erkrankungen an Ergotismus, die Ropicina (748) im
Ural beobachtete. Die Stare waren partiell oder total und erinnerten
zuerst an unreife Altersstare. Frauen waren hiufiger als Minner befallen.
Dal in 3 Fillen der Kalkspiegel tiefer lag, ist wohl ohne Bedeutung.

Fiir die punktférmigen Linsentriibungen sind nach HorNIikrr (407) vasoneurotische
Symptome von Bedeutung. Durch Hypertonie und GefaBkrampfe wiirde die Erndhrung
der Linse geschidigt. Allgemeinere Bedeutung kénnen diese Ausfithrungen ebensowenig
beanspruchen wie die von LAsAREW (515), der die wachsende Linse im Alter bei Beriihrung
der Ciliarfortsitze Stauungen auslosen lif3t, die bei Druck auf die Kapsel Rindentritbungen
hervorrufen sollen, so wie die von DoBsox (206), der der ungeniigenden Akkommodation der
Hypermetropen und Astigmatiker eine Bedeutung fiir die Starentstehung zuerkennen will.

Bei Epileptikern fand LoTTRUP-ANDERSEN (549) weniger Katarakte als bei Gesunden.
Frauen waren hiufiger befallen.

In einer hochinteressanten Arbeit von Passow (684a) wird an der
Hand von 53 TIéllen von Hornmrschem Syndrom und Heterochromia
complicata nachgewiesen, dafl sich in allen Féllen — die Heterochromia
simplex scheidet hier aus — Zeichen des BrEMERschen Status dysraphicus
fanden, in erster Linie Sternumanomalien, Uberwertigkeit der Spann-
weite, Differenzen in der Grofe und Pigmentierung der Mamma, Riick-
gratsverkriimmungen, Akrocyanose, Pyramidenzeichen. Die Hetero-
chromia der Horxgrsche Komplex sind damit in die Symptomatologie
des Status dysraphicus einzureihen, bei welchem ebenfalls Linsen-
tribungen ohne gleichzeitige Heterochromie beobachtet wurden, wenn
auch seltener. Die Précipitate und Glaskdrpertriibungen sind nicht
entztindlicher Natur, sondern entstehen auf der Grundlage vasomotorisch-
trophischer Stérungen.

Anklinge an diesen Komplex bietet ein neuerer Fall von Niconau
(649a), bei welchem neben Katarakt, Irisverfarbung und Hornhaut-
beschligen eine kongenitale Anomalie am Sternum und im Bereiche der
Carotis gefunden wurden.

In einem Falle von Heterochromiekatarakt konnte KESLER (449) bei einem 45jahrigen
Patienten feststellen, daB dieser schon im Alter von 23 Jahren graue Haare bekommen
hatte, die auch bei dem 12jihrigen Sohn zu sehen waren.

Ubsr das Vorkommen der verschiedenen Linsentritbungen in den Tropen berichtet
neuerdings BAKKER (41).

Schliefllich sei noch erwiihnt, dal Dor (211a) auf Grund der experi-
mentellen Forschungen von amerikanischen Autoren iber das Vitamin
G und B? empfiehlt, bei Katarakten, die mit Lidédem, Alopecie und
Keratoconjunctivitis kompliziert sind, die A vitaminose durch Darreichung
von Bierhefe zu bekampfen.
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2. Abnorme Einlagerungen in die Linse.

In erster Linie verlangen hier die Fille unsere Beachtung, bei denen
in der Linse Knochengewebe gefunden wurde. Zu den fritheren Beob-
achtungen gesellen sich die von Repsnos (7381), von Prrscm (708) und
weitere 7 Fille von Brrscm (67). Gemeinsam ist diesen Fillen, dafl die
Kapsel eine Kontinuitétstrennung erfaliren hatte, so dafl Abkémmlinge
des Bindegewebes eindringen und sich mit Kalksalzen imprégnieren
konnten.

Kaurmany (447) konnte in einem solchen Falle die Verknocherung
der Linse rontgenologisch nachweisen.

Wenn Repsro (731) in einem Falle ohne Kapselzerreifiung im
vorderen Teile ein fibrillires Gewebe fand, so wird man hier eher an
die bekannte Form des Kapselstares denken miissen, als an eine binde-
gewebige Metaplasie.

Demgegeniiber stehen die Félle von BoeNTtE (78), in denen es sich
um Kalkablagerungen in der Form von rundlichen Drusen oder um Kalk-
“stein handelte.

Nach Kranz (482) lassen sich bei alten Leuten mit und ohne Katarakt
sehr oft feine Krystalle mit dem Polarisationsmikroskop nachweisen, die
aus kohlensaurem Kalk bestehen. Krystalloide oder drusenidhnliche Ge-
bilde wurden weiterhin beschrieben von Braun (84), der bei Mutter und
Sohn derartige Gebilde in Gruppenform antraf und nach Extraktion
feststellt, dall die Krystalle aus kohlensaurem Kalk bestanden. Ein
dhnlicher Fall wird auch von Btckrers (101b) beschrieben, ebenso von
Bu~cr (101c).

Ein Fall von Gonzarrz (328), der als angeborene Krystalloidkatarakt
bezeichnet wird, erinnert an den von Sara, der 1903 aus der hiesigen
Klinik verdffentlicht wurde.

In einem Falle von Hirp (391) schlugen sich nach Diszission eines
Stares auf der Kapsel und auf der Hornhauthinterwand weille, ameisen-
artige Korperchen nieder, die sich auch in der nicht operierten Linse
fanden.

In einem Falle von MEVEs (601) wurde die Verkalkung der Linse schon réntgenologisch
nachgewiesen.

Die Beobachtung von HorToN (408), wo in einem mikrophthalmischen Auge eine
verkalkte Linse gefunden wurde, bietet nichts Besonderes.

In den Fillen von Verpowsky (919) war die Linse gefdfhaltig, nach-
dem schwere Erkrankungen vorausgegangen waren, die die Kapsel
schadigten. Wo die Gefdfle nicht in die Kapsel eingedrungen waren,
handelte es sich wohl um Reste der Tunica vasculosa.

Die gelbbraunen Bildungen, welche LauBEr (517) in einer Linse be-
obachtete, in welche ein Eisensplitter eingedrungen war, der schon nach
einem Tage entfernt wurde, miissen wohl auf eine Cataracta coronaria
zurtickgefiihrt werden, weil auch das andere mit dieser Starform behaftete
Auge diese Verfirbung aufwies.

SchlieBlich sei hier noch die Beobachtung von FIscHER (254) erwihnt, der in em-

bryonalen Linsen im vorderen Teile Hohlraumbildungen beobachtete, die nicht als Kunst-
produkte aufzufassen waren.

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergiinzungsbd. 4
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3. Cataracta nigra.

Uber die Cataracta nigra liegt wiederum eine Reihe von Beob-
achtungen vor.

So nimmt Jore (434) auf Grund von Literaturstudien an, daB die
dunkle Farbe der Linse durch Oxydationsprodukte des Tyrosins zu-
stande kdme, wahrend Sniusenkow (849) Tyrosin chemisch nicht nach-
weisen konnte, vielleicht deshalb, weil Formalinhiirtung stattgefunden
hatte. Blutpigment fehlte, dagegen sprachen spektroskopische Ab-
weichungen fiir Melanin.

In einem Falle von Carrapo (178), der einen 70jahrigen Bergmann
betraf, fehlten Vakuolen und Pigmenteinlagerungen. Weder Eisen noch
Farbstoffe der Lipochromgruppe konnten nachgewiesen werden. Es sei
wahrscheinlich, daBl cyclische Aminosduren melaninihnliche Stoffe
bildeten, wobei dem Lichte eine Rolle zufallen diirfte.

Maanasco (564), der eine starke Sklerose der Linse fand, konnte
eine maflige Zunahme des Cholesteringehaltes des Blutes feststellen.

Auch NEuscHULER (647) untersuchte eine stark sklerosierte Linse,
deren #ullere Schichten Vakuolen mit cholesterindhnlichen Kérperchen
enthielten. Lipoide, Pigment, Blutderivate und Tyrosin fehlten, dagegen
fand sich Cholesterin und Hypercholesterindmie als Ursache der Sklerose,
die ihrerseits die dunkle Farbe durch Refraktionsidnderung erzeuge.

Nach Mawas (580) sprechen die Spaltlampenbefunde dafiir, daf3 es
sich bei der Cataracta senilis um eine Anderung des kolloidalen Zustandes
im Sinne einer Eiweilausfallung handelt, bei der Cataracta nigra dagegen
nur um eine geringe Ausfillung in der Kapsel und darunter. Im Licht-
biischel der Spaltlampe erscheint der Kern in der Peripherie gelb, dann
orange, rot und in der Tiefe dunkelbraun.

vaN Heuven (880) spricht sich dahin aus, daf die Oxydation der
Tyrosine nicht nachgewiesen sei und da auch Blutpigment fehlte, kénnte
vielleicht die Dunkelfsirbung dadurch erklirt werden, dafl die Linse als
ektodermales Gebilde Pigment bilden konne.

Nach Carmx (185) wird auch in der normalen Linse Eisen gefunden.
Bei Cataracta nigra ist wie beim Naphthalinstar die Oxydasereaktlon
positiv, Melanin negativ. Die schwarze Firbung soll auf einer Brechungs-
zunahme der Fasern infolge starker Sklerose beruhen.

In dem Falle von Gonzarez (329) bestand auf beiden Augen neben
Cataracta nigra eine Mikrocornea und ein Iriskolobom.

4. Spontane Aufsaugung von Katarakt.

Uber spontane Aufsaugung von Altersstaren wird mehrfach berichtet.

In dem Falle von BarnantyNE (44) war die Linsenmasse resorbiert
und die restierende Triibung auf den vorderen Cortex beschrinkt.

Torn (900) sah Aphakie bei einer 65jahrigen, die 7 Jahre zuvor eine
Iridocyeclitis durchgemacht hatte.

Erxgs (226) weist darauf hin, dafl auch anderweitige Komplikationen
beobachtet seien, jedoch fehlten diese in einer Reihe von Fillen von
Spontanresorpmon In einem seiner beiden Félle trat Glaukom auf,
nachdem die Linse aufgesaugt war, im zweiten war wohl eine Irido-
cyclitis vorausgegangen. Auch in dem Falle von Korn (474), der eine
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75jahrige Frau betraf, begann der Prozef der Aufsaugung mit einem
Glaukom.

Mazzex (584) beobachtete 8 Fille und nimmt eine Verflissigung der
Rinde innerhalb der Kapsel an und die Verflissigung scheint - durch
Iridocyeclitis beschleunigt zu werden.

Weitere Fille beobachteten MiroNENKO (616) und ferner auf beiden
Augen ParersoN (686). Pormcmina (718), der 2 TFille beobachtete,
nimmt an, dafl die vollsténdige Resorption der Linse den natiirlichen
Prozell des Altersstares, die Selbstheilung darstellt, welche lingere Zeit
beansprucht. Das diirfte wohl nur fiir eine Minderzahl von Katarakt-
fillen zutreffen, wie Ref. annimmt.

Prruezr (703) berichtet iber doppelseitige Aufsaugung einer Cataracta
complicata. Es erfolgte eine Spontanruptur der Linsenkapsel und die
Rinde wurde resorbiert. Der Kern ist in den Glaskorper gesunken.

In dem Falle von Burrer (127) wurde eine Cataracta Morgagni im
Verlaufe von 16 Jahren vollig aufgesaugt, ebenso eine Katarakt nach
praparatorischer Iridektomie, bei der angeblich die Linsenkapsel nicht
verletzt wurde. Der Prozel der Aufsaugung ging von einer als angeboren
aufgefaliten Einkerbung aus.

Zwei Fille von Apams (7) betreffen spontane Aufsaugung angeborener
Stare, der von FErrERr (251) einen jugendlichen Star, ebenso der von
Darvros (189) und von Crisp (186). Bei zwei traumatischen Katarakten,
die Pavia (688) beobachtete, schlossen sich die Kapselwunden und die
herausgequollenen Massen wurden resorbiert.

In einem weiteren Falle von Pavra (689) wird ein Trauma angenommen.
Nach Meinung des Ref. kann wohl auch eine Entwicklungsstorung vor-
gelegen haben, wobei angeborener Linsenmangel oder Fehlbildung vor-
liegen kann.

In einem neueren Falle von Cornancrrr (163) erfolgt die Resorption
einer traumatischen Katarakt bei einem 40jahrigen. Ebenso berichtet
HizpeseEIMER (385a) iiber einen solchen Fall.

Vancea (916) berichtete neuerdings iiber die spontane Aufsaugung
von 2 angeborenen Staren. Auf Grund von Studien iiber Insulinwirkung
bei Naphthalinstar wird angenommen, daf die Hypervagotonie der
beiden Kranken auf eine gesteigerte Insulinerzeugung seitens des Pankreas
die Aufsaugung beschleunigte, wihrend verminderte Produktion die
Starbildung begiinstige.

In einem Falle von Ixaza (414a) luxierte eine diabetische Katarakst
nach Iridocyeclitis in den Glaskorper, wo sie spater nicht mehr zu sehen war.

5. Untersuchungen an normalen und kataraktosen Linsen
mit optischen Hilfsmitteln.

Der Spaltlampe wird von verschiedenen Seiten hohes Lob gespendet,
z. B. von Fox (265) und von Morsman~ (631), der sehr lehrreiche Ab-
bildungen bringt.

Voar (933) zeigte mit der Lampe einen vorderen axialen Embryonalstar und eine
traumatische Spétrosette in Form einer umschriebenen Kerntritbung, die frither als
falscher Lenticonus bezeichnet wurde.

KLREEFELD (466) schilderte den Befund bei Cataracta coronaria und complicata und
im Embryonalkern.

4*
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Bemerkenswert ist auch die Beobachtung von Sarrmann (787), der
Verschiebung getriibter Linsenteile in verfliissigter Rinde sah, die er auf
mechanische Weise erklirt. Ein Beweis fiir Akkommodationsverdnde-
rungen sei daraus nicht zu entnehmen.

Die Beobachtungen von Horros (401) betreffen die Pigmentbefunde
an den Zonulafasern und an den Linsenepithelien nach Iridodialyse.
Die 3fache Anheftung der Zonulafasern war gut zu sehen. Diese ent-
springen hinter den Ciliarfortsitzen. Das Vorkommen einer Zonula-
membran wird in Abrede gestellt.

Nach Accarpr und Avnasmo (4) sollen die senilen Pigmentverdnde-
rungen der Iris bei Starkranken deutlicher hervortreten als bei Leuten
mit klaren Linsen.

Eigenartige Triibungen bei Malaria werden von Accarpi (3) auf Hypercholesterin-
amie zuriickgefiihrt.

Auch Cuurcina (159) beschiftigte sich mit diesen Entpigmentierungen,
ferner mit der Kapsellamelle und Beprrr (53) schildert die bei Linsen-
schrumpfung auftretenden irisierenden Kapselfalten. Auch konnte Side-
rosis auf der Oberflache der Kapsel beobachtet werden.

Monsukowa (620) schildert die Spaltlampenbefunde nach Einwirkung
ultravioletten und ultraroten Lichtes.

Buckrers (98) macht darauf aufmerksam, dafl die Spaltlampen-
untersuchung sehr geeignet sei, um vor Operationen dariiber klar zu
werden, ob ein Zuriickbleiben groferer Linsenmassen wahrscheinlich sei.
Darin seien die einzelnen Starformen verschieden, auch wenn die Trii-
bungen bis zur Kapsel reichten. Die Unterscheidung von reifen und
unreifen Staren sei nicht mehr am Platze.

Rontgendiagramme von jugendlichen und &lteren Linsen und von
Katarakten, welche HerTEL (375) verwies, zeigten nicht unbetrachtliche
Unterschiede. Albumin soll im Réntgendiagramm héhere Schwérzungs-
grade erzeugen als Krystallin.

Mit Hilfe des Spiegelkondensators stellte Carranmo (143, 145) um-
fangreiche Untersuchungen an. An Rinder- und klaren menschlichen
Linsen wurde zunichst festgestellt, dal die Kapsel optisch homogen ist.
Die Epithelien zeigen sich als helle Zellen mit dunklen Grenzlinien. In
der Rinde sind Zellen mit leuchtenden Kornchen, die bei #lteren Linsen
auch im Kern vorkommen. Die Linsensubstanz ist optisch leer. Sie
enthilt eine Art Kittsubstanz, die spéter in Koérnchen und Ringe
zerfillt. Weiterhin ermittelte Carraneo, dall die ultramikroskopische
Struktur in isotonischen Salzlosungen kaum verdndert wird. Hyper-
tonische Losungen rufen rasch schwere Strukturverinderungen hervor.
Natronlauge zerstort bald die Struktur der hellen Linien und Salzséure
fihrt zur partiellen Ausfillung des Zellprotoplasmas und die fadigen
Strukturen in den vorderen und hinteren Rindenfasern zerfallen. Ent-
quellung der Linsen bewirkt nach Carraneo bald eine Koérnelung des
Zellplasmas, welches die Kerne verdeckt. Die Linsenkernfasern sind un-
verdndert, spiter stark verdiinnt und quellen spéter nicht mehr. Destil-
liertes Wasser bringt im Kern und angrenzender Rinde keine Veradnde-
rungen hervor. In der 4ulleren Rinde verkiirzen sich die Chondriosomen.
Kiilteeinwirkung bringt erst nach ldngerer Zeit eine Kornelung der



Untersuchungen an normalen und kataraktosen Linsen. 53

Kapselepithelien hervor. In den Tritbungen zeigen sich im Ultramikroskop
kleinste Vakuolen mit doppelter Contur. Bei stéarkerer Erwadrmung wurde
die Kernzeichnung undeutlicher., Die Chondriosomen der Rindenfasern
verschwinden und die optisch leeren Iasern werden kornig hell.

Fir frische karaktose Linsen ist nach Carraneo (145) die Unter-
suchung im Ultramikroskop der Fixierung und Hértung iiberlegen. Die
Kapseln in toto extrahiert, zeigten keine Epithelverdnderungen. In den
oberflichlichen Rindenschichten sind die sonst reichlichen Chondriosomen
stark vermindert. Bei einer unreifen Katarakt waren diese noch erhalten.
Im weiteren Verlaufe der Starbildung kommt es zur Fallung der normaler-
weise homogenen Faserkolloide und es bilden sich Vakuolen und Krystalle.

Spektroskopische Untersuchungen von Burpon-Coorrr (104) an
normalen Tierlinsen und menschlichen Staren ergaben nach Veraschung
einen geringen Gehalt an Kalium in den Starlinsen. Spuren verschiedener
Metalle waren nachweisbar.

In einem Falle von von Hipper (387) war 11/, Jahre lang eine Ver-
schlechterung des Sehvermégens durch hochgradigen Linsenastigmatismus
festzustellen, bis es nach Extraktion und Diszission von 0,3 auf 0,7
gehoben wurde. '

BuTLER (124) beobachtete Doppelsehen bei einer Katarakt. Die Erscheinung wurde
auf eine breite waagerechte Fliissigkeitsspalte der vorderen Linsenfliche zuriickgefiihrt
und Levy (534) berichtet iiber einen Fall von traumatischer Katarakt, wo nach Heilung
der Kapselwunde statt 3,75 D Myopie eine Hypermetropie von + 1,5 D vorlag. Die vor-
zeitige Presbyopie der Feuerarbeiter wird von LEDERER (525) nicht auf die Linse, sondern
auf eine Schidigung des Ciliarkérpers bezogen.

Beziiglich des Gesichtsfeldes sei hier erwéhnt, dal FreEMann (274)
bei spontaner oder kiinstlicher Mikropsie keine Erweiterung im Sinne
von JarnscH feststellen konnte, wohl aber Zunahme der Farbenséttigung
und der Luftdurchsichtigkeit.

Eine Arbeit von Gurzeir (350) tber Refraktionsénderungen bei
Krankheitszustinden des Auges beschéftigt sich auch mit denen, die
durch die Linsenanomalien erzeugt werden.

Untersuchungen von Prorrowski (707) iiber den Brechungsindex des
Kammerwassers bei Starkranken und Starfreien ergaben im Gegensatz
zu fritheren Ergebnissen von Romer und GeBB und anderen, dafi das
Serum sich spontan in seinem Brechungsvermégen &ndern kann. Diese
Inkonstanz koénne zu Fehlern bei experimentellen Untersuchungen
fithren. '

Mit dem Mikroskop von Czapskr ermittelte TranTas (903), dall eine
lamelldre Zerkliiftung fehlt. Bei Cataracta coronaria bestanden ldngliche
dunkle Flecken und bei Cataracta nuclearis war die Peripherie heller
rot als der Kern, und bei Schichtstar war die Peripherie rot und die
Mitte weil. Ebenso war der Weg eines Fremdkorpers weill.

Untersuchungen mit dem Polarisationsmikroskop durch Kranz (483)
ergaben bei Cataracta senilis und traumatica eigenartige doppelbrechende
Gebilde, die bei perforierender Verletzung und einem quellenden Schicht-
star fehlten. Vereinzelt traten Cholesterinkrystalle auf. Im fixierten
Priparat zeigten die Starlinsen Lipoide, die normalen Linsen fehlen.
In klaren Linsen finden sich autolytische Myeline ohne Doppelbrechung.
Nach dem 50. Jahre treten Kalkablagerungen auf.
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Spektrographische Untersuchungen iiber die Lichtabsorption durch die Linse zeigten
nach BUckLERs (96), daB die Farbenempfindung wesentlich durch die Farbung der Linse
beeinflult wird.

Die Mitteilung von BLEGVAD (76) iiber das Sehen der eigenen Katarakt schildert die
Wahrnehmung von Linsentriibungen, wenn der Betreffende durch einen Tubus blickt,
in dessen Hinterwand ein feines Loch sich befindet.

6. Optische Verinderungen bei Katarakt.

Uber die Linse mit doppeltem Brennpunkt liegen einige Mitteilungen
vor.

In dem Falle von MoérLLEr (617) war die Kernoberfliche so stark
gewdlbt, dafl sie fast an die Kapsel reichte. Fiir die Ndhe wurde — 2,0 D
angenommen, wiahrend nach Mydriasis starke Hypermetropie gefunden
wurde.

Hacen (352) beobachtete in einem Falle die deutliche Trennung des
stark gew6lbten Embryonalkerns vom Alterskernstreifen, wodurch eine
starke Myopie erzeugt wurde.

Auch Kyrierers (509) fand Myopie im Zentrum und Hypermetropie
in der Peripherie, was nur objektiv nachzuweisen war und auf eine leichte
Tritbung des starker gewdlbten Embryonalkerns zuriickgefithrt wird.

In diesem Sinne sind auch die Ausfithrungen von (Garser (284) aus
der Voarschen Klinik gehalten, der 19 Idlle von solchen Refraktions-
verschiedenheiten untersuchte und darauf hinweist, dafl VoaT bei Fillen
von Cataracta nigra feststellte, dafl sie das Endstadium einer Linse mit
doppeltem Brennpunkt darstellten.

Nach Jacksons (419) Untersuchungen waren Linsenveridnderungen
die Ursache, wenn die 10 Jahre lang beobachtete Refraktion bei 644 Fillen
sich erheblich &nderte, wihrend die Hornhaut viel geringere Anderungen
hervorrief.

7. Die Zonulalamelle.

Zahlreiche Arbeiten und Mitteilungen beschéftigen sich mit der Ab-
schilferung eines Vorderkapselh&dutchens.

TrEOBALD (893), der eine gute Ubersicht iiber die Entwicklung dieser -
Frage gibt, beobachtete einen Fall von Hiutchenbildung bei Glaukom,
wo das Bild mehr der Ablosung bei Glasbldsern gleicht. Trotzdem handelt
es sich um die gleiche Verinderung.

In den 7 Féllen von Arniveg (21) bestand Abschilferung im Bereich
der Pupille. Durch Verstopfung mit abgelostem Material kann Glaukom
entstehen. Auch in dem Falle von Ascuer (80) lag Glaukom vor, dessen
Entstehung vielleicht durch 2 Faktoren, mechanischen Verschlufl des
Kammerwinkels und die von Ewrscmnie betonte schidigende Wirkung
des Kammerwassers zu erkliren sei. Auch Preryewa (710) fand unter
den untersuchten Personen auffallend oft Glaukom und fithrte wie Vot
die Verdnderungen auf degenerative Prozesse der Linsenkapsel zuriick.
Auch VermOEFF .(923) beschreibt einen solchen Fall.

Die Befunde von Voat (928) bei dlteren Leuten mit Glaukom und
Katarakt wurden von Busacca (114) bestétigt, aber dahin erweitert, dafl
‘dhnliche Bildungen auch an der hinteren Irisfliche und am Ciliarkérper-
epithel zu finden seien, fast nur bei &lteren Leuten. Es handelt sich um
Ablagerungen aus dem Kammerwasser und histologische Untersuchungen
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ergaben, dafl es sich um Gebilde handelt, die von den Glashduten un-
abhéngig sind. Es handelt sich beim Glaukom um Erscheinungen, die
eine ursdchliche Bedeutung haben. Der Filzsaum am Irisrande koénne
mit Vocr als ein Abkémmling der Glashaut angesehen werden.

REeBSTEINER (734, 735) bestatigte die fritheren Befunde von Hautchen-
bildung auf der Linsenkapsel mit einer Haufigkeit von 17 pro Mille bei
Leuten tiber 60 Jahre. Die von Busacca beschriebenen Gebilde seien
Kunstgebilde infolge der Hartung. Gegeniiber Szrruinsky (880), der nach
einer Verletzung die Resorption des in die vordere Kammer ragenden
Kapsellappens beobachtete und daraus schlieBt, dal die von Voar
beschriebenen Hautchen keine Kapsellamellen seien, wird geltend ge-
macht, dafl die als Kapsellamellen bei Glasbldsern anerkannten Lamellen
auch nicht resorbiert wiirden.

Ein zufalliges Zusammentreffen mit Glaukom halt REHSTEINER (735) fiir ausge-
schlossen. Auch VoeT habe die Gebilde als fiir Glaukom urséichlich angesehen.

Im Anschluf an die Arbeit von REHSTEINER macht Kraupa (486) geltend, daB er
die von VoeT 1925 beschriebenen Veranderungen schon 1924 als senile Linsenkapsel-
destruktion bezeichnet habe, worauf REHSTEINER (734) erwidert, daBl der betreffende
Sitzungsbericht eine Arbeit angekiindigt habe, die jedoch bis dahin nicht erschienen sei_

Eine weitere histologische Untersuchung bei einem Kapselhdutchen-
glaukom durch Voer (946) stellte fest, dall die Vorderkapsel verdickt
war, statt 2—3mal 4—5mal so dick wie die Epithelschicht. Es fanden
sich feine Léngsstreifen und eine mehrfache Ablosung und axiale Um-
rollung der Kapsellamelle. In einem Falle von Linsenluxation konnte
CarranEo (147) eine Ablosung der Kapsellamelle feststellen, ebenso bei
Aniridie. Weitere Beobachtungen stammen von ABramowicz (1), CoLLE-
vaTI (167), Voet (942) und Kiry (459) (7 Fille) und Hornoway und
Cowan (403) (4 Fille).

In einem Falle von GAEDERTz (283) war die hintere Kapsel abgehoben,
dabel waren Verinderungen zu sehen, die an eine Lamelle erinnern.

In einer weiteren Arbeit von ErLscuvNic (228) wird nochmals die Priorititsfrage gegen-
iiber KraUuPA behandelt und besonders betont, daB in einem Falle wiederum ein feiner
Sprung 3—4 mm vom Zentrum entfernt gefunden wurde, was dem Ansatz der Zonula-
lamelle entspricht. Es sei ein Streit um Worte, wenn Busacca die mit der Zonulalamelle
zusammenhingende Schicht der Linsenkapsel nicht als Zonulalamelle anerkennen wolle.
Untersuchungen an extrahierten Linsen erbrachten keine weiteren Beweise fiir die Existenz
einer Zonulalamelle.

Trantas (902), der bei 237 Leuten iber 55 Jahre 42 Hautchenfille,
davon 14 Glaukome fand, hélt die Lamelle fiir eine reine Alterserscheinung.

Auch von Torm (901) spricht sich dahin aus, daB es sich um eine
Teilerscheinung einer Erkrankung des ganzen Auges handelt.: Beziiglich
der Pigmentierung und Struktur der Auflagerungen auf die Lamelle sei
auf das Kapitel Reste der Tunica vasculosa und Linsenkapsel verwiesen.

In einem Falle von HANDMANN (356) war die Zonulalamelle im Bereiche der hinteren
Kapsel noch kenntlich, nachdem die eigentliche Kapsel in der Mitte nach Staroperation
sich spéter resorbiert hatte, so dafl Glaskérperfiden eindringen konnten.

Ein neuer Fall von RosLAvVEcs (765) bietet nichts Besonderes, ebenso ein solcher von
GOULDEN (334, 335), der in einem zweiten Falle die Abschilferung bei einem Mann sah,
der 47 Jahre lang an einem Bratroste gearbeitet hatte.

Der dritte anatomisch untersuchte Fall dieser Art, der von REHSTEINER beobachtet
und von Vot (946) beschrieben wurde, zeigte neben Glaukom bei einem 90jihrigen

Patienten neben oberfldchlicher Abschilferung eine Spaltung der Gesamtkapsel in Lamellen,
der platte Vakuolen vorausgehen.
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An der Hand zweier Fille von Zonulalamelle bei Feuerarbeitern ver-
tritt Mevyer (602) den Standpunkt von Erscmnie.

Busacca (119) stellte: Untersuchungen an Tierlinsen mit Hilfe der
Silberimpréagnation nach Bienscmowsky an und unterscheidet in der
Aquatorialgegend die Zonulalamelle von einer perikapsuliren Membran
und der eigentlichen Linsenkapsel. Die Zonulafasern, welche die Lamelle
bilden, setzen zum gréBten Teil an den Leisten der perikapsuldren Mem-
bran an. In der prééquatorialen Zone dringen die Zonulafasern ofters
tief in die Kapsel ein. Einzelne Zonulabtindel durchdringen den peri-
kapsuldren Sack. Klinisch wurde in einem Falle eine Loslosung der
Zonulalamelle von der Membrana pericapsularis beobachtet, weiterhin
eine Ablosung der Zonulalamelle nach Trantas und zwel weitere etwas
verwickelte Falle. Die Ablésung der Zonulalamelle kidme fiir die bei
Glasbléasern gefundenen zentralen Kapselverdnderungen nicht in Frage,
weil es sich um einen ganz anderen Vorgang handelte.

In einer weiteren Arbeit nimmt Busacca (120) zu den Ausfithrungen von REHSTEINER

Stellung und weist es zuriick, daB es sich bei seinen Praparaten um Kunstprodukte gehar-
delt habe, wobei auch auf seine neueren Untersuchungen hingewiesen wird.

Die neueste Arbeit tiber diesen Gegenstand stammt von GRrzeD-
z1ELSKI (343) aus der Voartschen Klinik. An der Hand von 18 Fillen
wird festgestellt, dafl die zentralen H&utchen am seltensten sind. Die
Filzflockchen am Pupillensaum sind aufgelagert und entstehen wahr-
scheinlich aus den aufgelagerten Kapselhdutchen. Die peripheren
Hautchen bilden einen Kranz, zu dem sich gelegentlich ein zweiter
hinzugesellt. Sie sind deutlich gekornelt. Die Kapselhdutchen seien
keine haufigen Alterserscheinungen. Die Pathologie der Linsenkapsel ist
zu trennen von der der Zonulafasern und der Zonulalamelle.

SonBY BrY (855, 856) konnte 44mal die Hautchenbildung auf der
vorderen Linsenkapsel feststellen. In 13% der Fille bestanden Pigment-
auflagerungen auf der Hornhauthinterfliche. Die Drucksteigerungen
waren nicht abnormal hoch. In einem anatomisch untersuchten Fall
von solchen Glaukomen war der Kammerwinkel mit Pigmentkdrnern
angefiillt. Exkavation fehlte. Auch in einem zweiten Fall wurde die
abgeblitterte Kapsellamelle gefunden. Sorpy By fallt seine Erfahrungen
dahin zusammen, dall in 45% der Fille Glaukom besteht und in 90%
der Pupillensaumfilz besteht. Es handelt sich um eine senile Degeneration
der Linsenkapsel. Die Depigmentierung der Iris spielt eine groBe Rolle.
In der Aussprache wird betont, dall das Primére die Aufblétterung der
Linsenkapsel sei.

Braickner (73) fand bei 84 Glaukompatienten 5mal ein Linsen-
kapselhgutchen. Talle mit vorausgegangener Iridenkleisisoperation er-
leichterten die Beobachtung. Der Hundertsatz entsprach den Beob-
achtungen von Voat. Auf die Druckregelung hatte nur das Pigment-
epithel der Iris, nicht aber das Hautchen Einflu. Beim Kapselhdutchen-
glaukom wird auf Grund einer Beobachtung von doppelseitiger Flocculus-
bildung am Irisrande angenommen, dafl bei Stérungen im Pigment des
retinalen Irisblattes eine fiadige Substanz aufgelagert wird, die Hiutchen
konnen abgeschilfert werden, zur Erklarung des Glaukoms reichten aber
diese mechanischen Vorgidnge nicht aus. '
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Nach Fertigstellung der Arbeit erschienen noch einige weitere Mit-
teilungen von Voat (952a), die hier zur Erganzung noch angefiihrt werden.
In Aquatorialschnitten frischer Bulbi lief§ sich regelmiBig eine durch die
Zonulafasern weggezogene Zonulalamelle nachweisen, in deren Meridianen
eine Streifung zu sehen ist. Die Lamelle ist diinn und gehort genetisch
wahrscheinlich zur Zonulafaserung, deren Fasern auf der Kapsel haften
bleiben und die Lamelle durchléchern. In einem Falle (952b) von seniler
Vorderkapselabschilferung fand sich eine Tiefenzerkliftung durch Ein-
lagerung von Vakuolen, wodurch die sog. Blédtterteigstruktur oder eine
Spaltung in einzelnen Lamellen, &hnlich wie beim Feuerstar, entsteht.
Weniger deutlich sind die Veréinderungen im Bereich der Papillarscheibe.

Ein Vergleich der Alters- und der Feuerlamelle, welchen Voar (952a)
weiterhin anstellte, ergab, dall beil beiden nur der axiale Teil der Vorder-
kapsel erkrankt, wobei die Papillarscheibe mitbetroffen ist. Die Feuer-
lamelle ist grofler, einschichtig und weniger briichig und tritt in jugend-
licherem Alter auf; auch ist sie dicker. Grundsitzliche Unterschiede
bestehen nicht.

Die anatomische Untersuchung eines Auges eines 100jihrigen lief die
vacuoldre Degeneration der mittleren und tieferen Schichten der Vorder-
kapsel deutlich erkennen (952a).

Die Untersuchung einer 72jihrigen Kataraktpatientin durch Murock
und Houwsr (6387a) ergab eine typische Ablésung der Kapsellamelle,
die keine Ahnlichkeit mit der senilen Kapseldogeneration aufwies, wohl
aber der Feuerlamelle glich, weshalb der Autor die Frage aufwirft, ob
die Hitze der Tropen, der die Patientin ausgesetzt war, einen Wirmestar
produzierte.

Bei der anatomischen Untersuchung dreier I'dlle durch Riepwn (739a)
erwies sich die Kapsellamelle als stark verdickt. Zwischen Lamelle und
Kapsel fanden sich 6fters Wanderzellen. Die intrapupillire Form stellt
eine besondere Art der Kapsellamellierung dar.

8. Die Bedeutung der Linsenkapsel.

Nach FriepENnwaLp (276) ist, wie schon LEBER annahm, die Linsen-
kapsel fir Elektrolyte und die meisten Kolloide durchgéngig. Positiv
geladene Kolloide werden leichter durchgelassen als negativ geladene.
Mit dem Alter sinkt die Durchlissigkeit, die bei Staren stark schwankt.
Einige Formen der Altersstare beruhen auf dieser Abnahme. Ein enzym-
shnlicher, durch Autolyse gewonnener Stoff hemmt diesen Prozel3, weshalb
nicht alle diese Stare gleich progressiv sind. Durch Kalk und Cholesterin
in der Linse wiirde vielleicht die Durchléssigkeit begiinstigt. In der
Aussprache weist Girrorp darauf hin, dall ein Gegensatz zu der An-
schauung von LoweNsTEIN bestehe, der seiner Startheorie die Erklirung
zugrunde legt, dall die Kapsel mit dem Alter durchgéngiger werde. Damit
stehe doch im Widerspruch, dafl die Linse nach Verletzungen der Kapsel
sich so rasch triibt. LoweNsTeIN erwidert darauf, daBl Unversehrtheit
der Kapsel die Grundbedingung fiir das Klarbleiben der Linse sei. Durch
Wasserverlust altert das Kolloid der Kapsel und dadurch werde die
Durchlassigkeit verdandert. LowensTeIN weist bei dieser Gelegenheit
auf Versuche an Rinder- und Kalbslinsen hin, die er mit Haurowrrz (555)
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anstellte. Hier wurde durch Bestrahlungen, Kilte und Salzlésungen
geschidigt. IFRIEDENWALD hélt eine neue Katarakttheorie auf dieser
Grundlage fiir verfritht. Die Linsenkapsel sei nicht so labil, wie LOWEN-
STEIN annimmt.

In einer weiteren Arbeit teilt FriepeENwALp (276) mit, dafl auch
ultramikroskopisch keine Poren in der Linsenkapsel nachweisbar seien:
Das Membranpotential wurde als negativ befunden. Fiir eine Reihe von
Stoffen wurde die Durchléssigkeit der Kapsel ermittelt, die durch Calcium,
Cyankali und Eiweillkorper herabgesetzt wird. Bei alteren Tieren war
die Durchlissigkeit geringer. Bei kiinstlichem Star in vitro sei die Durch-
lassigkeit grofler als bei spontaner Katarakt. In einigen Fillen wurde
durch Farbstoffeinspritzen in den Glaskérper Star erzeugt.

Weiterhin priifte FriepENWALD (276) bei Tieren die Durchlissigkeit
fiir Wasser, Dextrose und andere Zuckerarten, die mit dem Alter deutlich
geringer wiirde. Mit der Steigerung des Molekulargewichtes nahm die
Durchléssigkeit ab. Frithere Versuche von Sex1 (828) hatten schon die
Durchlassigkeit fiir Wasserblau erwiesen.

Eine neuere Arbeit von ScEMERL und TuIeL (814) iiber Schidigungen
der Linsenkapsel ergaben, dall dadurch die Durchlissigkeit fiir ver-
schiedene Stoffe erhoht wird. Durch Nitroprussidnatrium wurde der
Austritt eines schwefelhaltigen Stoffes ins Kammerwasser erwiesen,
ebenso wurde ein erhohter Sauerstoffverbrauch nachgewiesen, der bei
vollstandigem Star gleich Null ist. Die Kapselschiidigung kann bei der
Starentstehung sehr wohl das Primire sein.

In einer neueren Arbeit tiber traumatische Hornhautquellung kommt
LowenstrEIN (552) zu dem Schlufl, dall man bei den Durchlissigkeits-
bedingungen auch das Epithel der Kapsel zu beriicksichtigen habe und
ebenso den Austritt von Stoffen aus dem Kapselsack. Experimentell
geschadigte Linsen zeigen fiir gewisse Stoffe eine erhshte Durchliassigkeit
und dadurch konnen die Linsenfasern auf toxischem Wege geschidigt
werden.

Nach v. RérTH und KLEIN (771) ist die Kapsel kataraktoser Linsen vorne dicker als
hinten, was fiir das Gelingen der intrakapsuliren Extraktion von Wichtigkeit sei.

Neuerdings berichten Girrorp, LEBENsonN und PuNTENNY (306a),
dafl die normale Kapsel fiir Wasser, Salze, Natriumsalicylat und Fluores-
cin durchléssig sei; Globulin dringt gar nicht, Albumin nur in geringen
Mengen ein. Bei Starlinsen war die Durchlissigkeit wie bei Kaninchen,
bei reifem Naphthalinstar gleich oder niedriger wie bei der normalen
Kaninchenlinse, bei #lteren Tieren geringer als bei jungen.

9. Blutuntersuchungen.

Mit den Blutdruckverhdltnissen bei &lteren Leuten beschiftigt sich
eine Untersuchung von Barrista (51), der bei 300 Fillen von Leuten
iiber 60 Jahre 143mal Linsentriibungen, bei Frauen mehr als bei Mannern
fand. Es-besteht kein vollstdndiger Parallelismus zwischen Alter und
Katarakt und Fortschreiten der Sklerosierung. Die Harnsdure ist ver-
mehrt. 57% der Leute mit normalem Blutdruck hatten Linsentriibungen.
Die Starbildung ist also vom Blutdruck unabhingig und ein 6rtlicher
Vorgang. In #hnlicher Weise duBert sich Ktmmrrnn (502).



Blutuntersuchungen. 59

Weitere Untersuchungen beziehen sich auf den Blutzuckergehalt. So
erhielten MaLxIN und Krasixkow (568) mit der Methode von HaGcEDORN
und JexsEN hohere Werte, was sie auf endokrine Einfliisse beziehen.
Ariquo-Mazzer (18) fanden bei 12 Starpatienten keine Erhohung des
Blutzuckergehaltes und MErLHEOSE (596), der mit der Methode von Bane
arbeitete, fand bei 50 Fallen von Alterskatarakt den Blutzuckergehalt
etwas hoher als normal. Nach Poricmowa (711) ist bei Katarakt und
Glaukomkranken der Blutzuckergehalt etwas hoher. Nach Entfernung
der Epithelkorperchen bei Kaninchen steigt der Blutzuckergehalt, wihrend
der Kalkgehalt sinkt, der bei Starkranken sich als unwesentlich geéndert
erwies. Ariquo-Mazzer (17) stellte weiterhin mit Hilfe der Methode von
Livre und Currenx fest, wie auch Lo Cascro ermittelt hatte, dal die
Kohlensdurewerte im Blute einer leichten Azidose entsprechen.

Bei 48 Altersstaren ohne Tetanie bestimmten v. Pennatay und
v. PELnaTEY (695) den Kalkgehalt im Blutserum nach KrAMER-TISDALL.
Die Unterschiede gegen die normalen Werte waren so gering, dall man
nicht auf eine Hypofunktion der Epithelkérperchen schliefen konnte.

Stickstoffbestimmungen bei Starkranken ergaben nach GranyanTont
(297) im Blute erhohte Werte. Es wurden Giftstoffe zuriickgehalten
und S#ureradikale schidigten das Ciliarepithel. Derselbe Autor hatte
schon frither gefunden, dall bei Starkranken das Kreatinin im Blute
vermehrt sei und dafl demgemal Giftstoffe ins Kammerwasser iiber-
gingen. Ebenso stellte Grannantoni mit Phenolsulfonaphthalein fest,
dall Starkranke weniger Harnstoff ausscheiden als Gesunde.

Nach Cuccria (187) sind die Blutchloride bei Starkranken nicht ver-
mehrt.

Lo Cascro (186) fand, daf die Blutalkalescenz bei Starkranken in
den physiologischen Grenzen schwankt, ebenso die Alkalireserve. Ver-
minderte Alkalescenz soll durch saures Kammerwasser Startritbungen
hervorrufen. Demgegeniiber betont Scarinci (804), daf die Phenol-
phthaleinprobe, die Lo Cascro benutzte, nicht als Beweis fiir Azidose
gelten kionne. Der Flissigkeitswechsel der Linse sei nicht nur von Osmose,
sondern auch von der H-Tonenkonzentration abhingig. Die Blutverinde-
rungen verdnderten das Kammerwasser und das fithre zur Cataracta
dyscrasica. Die Untersuchungen von Lortrur ANDERSEN (548) an
29 Linsen ergaben, dall auch die normalen Linsen Zucker enthielten.
Zwischen Blutzucker und Linsenzucker bestehe: keine Proportionalitit,
bei Diabetes seién die Schwingungen des Zuckergehaltes verlangsamt.
Weiterhin wurde festgestellt, dafl die Zuckerassimilationsfihigkeit bei
seniler Corticalkatarakt sich in normalen Grenzen halte.

O’Briex (664) konnte bei 218 Fillen von vorgeschrittenem Alters-
star in der Hélfte der Falle Hyperglykédmie nachweisen. Hohere Grade
disponieren zur Kataraktbildung.

In einer neueren Arbeit geht KirBy (460) auf die Bedeutung des
Kalkgehaltes im Blute ein, der nur zum Teil diffusibel sei, weshalb er
im Serum hoher sei als im Kammerwasser. Bei Altersstaren ist der an
sich in der Linse vorkommende Kalkgehalt vermehrt. Diese Vermehrung
braucht noch keine urséchliche Bedeutung zu haben. Liegt eine solche
vor, dann konnte eine geringere Durchlassigkeit der Kapsel im Spiele
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sein, es konnte das Eiweill fiir Ultraviolett sensibilisiert werden oder es
konnte das kolloidale System des Linseneiweilles unmittelbar geschédigt
werden. Ist die Steigerung des Kalkgehaltes sekundér, so konnte man
eine gewisse Affinitét zu abnormen Stoffwechselprodukten annehmen.
Bei den Tetaniefillen sind verschiedene Formen zu unterscheiden, fir
den Altersstar konnten keine Anhaltspunkte fiir eine Verwandtschaft
mit den Tetaniestaren gefunden werden.

JirMaNN (438D) gibt an, dall der Calciumgehalt bei Katarakt geringer
sei. Endokrine Einfliisse begiinstigten die Starentwicklung durch Senkung
des Kalkspiegels. Apawms (8) fand neben der Erhéhung des Kalkgehaltes
Senkung des Kaliumgehaltes. Der Kalkgehalt wechselt und es sei nicht
erwiesen, dall seine Vermehrung ursidchliche Bedeutung fiir die Katarakt
habe. Die Kalkablagerung in der Linse sei ein sekundérer Vorgang.
Mackay, StewarTt und Rosinson (561) stellten ebenso wie Kranz (483)
erhohten Kalkgehalt im Blute Kataraktoser fest, wihrend GourrrIN
(336a) keinen Unterschied zwischen Kataraktosen und Gesunden finden
konnte.

Norpmany und WerLn (660) fanden bei endokrin bedingten Katarakt-
formen den Gesamtgehalt an Kalk in 2 Féllen normal. Der ultrafiltrable
Teil wechselte.

ScumERL (813) konnte in normalen Kaninchenlinsen Harnstoff nachweisen. Der
Gehalt an Harnstoff verminderte sich bei Massagekatarakt, sowie kataraktose Llnsen bel
erhohtem Sauerstoffverbrauch sulfhydrilhaltige Kérper ausschieden.

Die Blutkérperchensenkungsgeschwindigkeit ist nach THIEL (894) bei Starkranken
beschleunigt, wenn chronische Entziindungen anderer Organe vorliegen, eine Ansicht, der
sich LuMBROsO (558), sowie FRANZESCHETTI und GUGGENHEIM (270) anschliefen. SCHMEL-
ZER (815) fand dagegen bei Katarakttsen normale Werte.

Die Untersuchungen von GIANNANTONI (299) iiber die Blutgruppen bei Augen-

erkrankungen zeigten bei Kataraktésen Werte, die nach Ansicht des Autors gewissen
konstitutionellen Grundlagen entsprechen.

10. Biochemische Untersuchungen.
a) Verschiedenes.

Nach Savir und Marmmn (785) enthalten Starlinsen Calcium und
Cholesterin. Der Kataraktprozel beruhe auf einer Denaturierung des
Linsenproteins. Dagegen fand Savir (784) spéter in 5 Starlinsen und bei
Cataracta nigra kein Calcium. Die Dauer der Katarakt und das Alter
haben keinen Einflufl auf den Kalkgehalt.

LizBen und KronreLp (539) machten Belichtungsversuche an den
Linsenproteinen der Schweinslinse. Sie hatten keinen Einflufl auf den
Gehalt an aromatischen Aminosduren und der Tryptophangehalt war
derselbe wie in Kataraktlinsen und in anormalen menschlichen Linsen.
Die hohe Konzentration der Protein verhindere die Zerstorung der Amino-
sauren.

Die Mitteilung von Tassmann (886) ist lediglich referierender Natur.

Interessante Angaben macht Kusixr (500) tber die Gewichtsverhilt-
nisse von 433 Staren, die in der Kapsel extrahiert wurden. Das Gewicht
ist im Alter hoher, wobei die Starform keine Rolle spielt, dagegen ist
die Korpergrofle von EinfluB. Bei Myopie ist das Stargewicht hoher.
Schwankungen kommen bei jeder Starform vor. Das Durchschnitts-
gewicht ist kleiner als bei der klaren Linse. Ergénzende Untersuchungen
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an 260 derartigen Linsen ergaben nach Kusik (499), dal die Reifung
der Katarakt mit absoluter und relativer Verminderung der Tocken-
substanz einhergeht. Im Einzelfalle seien die Verhiltnisse sehr kom-
pliziert, so dafl man daraus keine Schliisse ziehen diirfe.

Lewina und CrEIrETZ (535) fanden bei 80 Patienten den Kalkgehalt
der kataraktosen Linse verringert, den Kaliumgehalt erhoht. Die Unter-
suchung auf Alkalireserve ergab Azidose. In 42% der Fille war Tetanie
nachzuweisen und demgemiafl wird auf die Wichtigkeit der Epithel-
kérperschadigungen hingewiesen.

Nach Sarrr (781), der eine Ubersicht {iber die verschiedenen Star-
formen gibt, gehen die Linsenveréinderungen einher mit einem Anwachsen
organischer Substanzen und der Lipoide, mit einer Abnahme der Proteine
und der autooxydablen Substanzen.

Nach Kaxrrusa (503) dagegen besitzt das Linseneiweill nicht nur
Organ- sondern auch Artspezifitat. Diese letztere ist durch percutane
Immunisierung von Meerschweinchen und durch intravendse Immuni-
sierung des Kaninchens nachzuweisen. Diese Spezifitdit des Linsen-
eiweilles sel durch Berticksichtigung des Précipitingehaltes geklért.

Auf Grund seiner Untersuchungen tiber den isoelektrischen Punkt
der Linsenproteinkdrper im Kern und in der Rinde nimmt Scarinct (805)
an, dafl dieser um so weiter im sauren Gebiet liegt, je mehr man sich
der Peripherie nghert. Wenn das Milieu, in dem sich die Linse befindet,
starker sauer wird, werden zunichst die 4ufleren Linsenschichten darunter
zu leiden haben. Von der Annahme ausgehend, dal3 der Kalkgehalt der
Linse grole Bedeutung fiir deren Durchsichtigkeit hat, stellte KirBy (454)
Versuche an iiber die Beeinflussung von Linsenepithelkulturen durch den
Calciumgehalt des Nahrmilieus. Geringe Verminderung unter die Norm
wirkte toxisch, Steigerung schiadigte erst in héheren Graden. Relative
Vermehrung des Kaliumgehaltes scheint schadlich zu wirken. Es wird
auf die Verhiltnisse bei Tetanie hingewiesen.

An dieser Stelle sei auch auf die giftige Wirkung hingewiesen, welche
zuriickbleibende Starmassen auf das Augeninnere ausiiben. Im Gegen-
satz zu der Anschauung von Vermorrr und Lemoing, die eine End-
ophthalmitis anaphylactica annahmen, kommt von Rorta (769, 770) auf
Grund umfangreicher Tierversuche zu dem Schlufl; daBl hier ein erheb-
licher Unterschied zwischen Rinde und Kern besteht, in dem nur Stiicke
des letzteren eine toxische Wirkung ausiibten. Durch Trypsin gewonnene
Spaltungsprodukte des Linseneiweilles riefen Iritis hervor. Am stérksten
wirken Tyrosin und Cystin. Weiterhin kommt in Betracht, dafl die
Linsenmassen fiir Spaltpilze einen guten N#hrboden ahgeben.

Mit Linsenextrakten nach dem Vorgange von VERHOEFF und LEMOINE
priifte RaBivowrrscr (724) 19 Fille. Die Reaktion war in 12 Fillen
positiv, in den anderen gering oder negativ. Nach der Operation von
10 positiv reagierenden Fillen entstanden starke Reizungen. Wiederholte
Injektionen bewirkten Desensibilisierung. Uber diese Fragen gibt auch
die neuere Arbeit von Dorp und Scureck (209) Auskunft.

Auf Grund 10jihriger Erfahrungen mit aktiver Immunisierung durch
Linsenantigen tritt Davis (196) fiir diese Behandlung beginnender Stare
ein, so lange die Sehschiirfe nicht unter 20/70 gesunken sei. Dieses Ver-
fahren in solchen Féllen nicht anzuwenden sei ein Verbrechen.



62 A. PerErs: Die Pathologie der Linse.

b) Cholesterin- und Cysteingehalt der Linse.

Zahlreiche Mitteilungen beschéftigen sich mit dem Cholesterin- und
Cysteingehalt der Linse. Der Hauptpunkt ist, ob es sich um lokale
oder von der Blutzirkulation abhingige Stoffe handelt.

In den Eingzelfillen von SterN (865) und von MurnLer (634) war bei
einseitigem Auftreten dieser Stoffe in einer Linse der Gehalt im Blute
normal, wihrend Moscarpr (683) auf Grund von 2 Fillen annimmt,
dafl eine Hypercholesterindmie auf der Basis einer Nephritis die Ursache
gewesen sel.

Von Einzelmitteilungen seien noch erwihnt die von Rursere (772),
der in der einen Linse eines 3/,jahrigen Kindes rotgelb gefirbte Krystalle
sah, sowie die von BErEsiNnskaga (59), der bei Vater und 2 Kindern
Linsentriibungen mit glinzenden durchsichtigen Krystallen beobachtete,
bei den Kindern zwischen Embryonalkern und Linsenkapsel, bei dem
Vater im Gebiete des Alterskernes, nach dessen Extraktion Cholesterin-
und Cysteinkrystalle gefunden wurden.

Auch Moscarpr (633), der die Entwicklung der Krystalle unabhéingig
vom Blute sein 146t, nimmt an, daf bei der ungleichmiBigen Verteilung
des Cholesterins besonders der sklerosierte Kern bevorzugt werde.

Bei Leichenuntersuchungen fand Murzeer (600) bei 76 Fillen 11mal
eine Cataracta coronaria und bei dieser stets doppelbrechende Lipoide
im polarisierten Lichte und auch in Gefrierschnitten. Er hilt diese
Lipoidbefunde fiir charakteristisch fiir diese Starform.

In einem Falle von Sarar (777) fithrten die Krystalle nach Spontan-
aufsaugung der Katarakt zu einem Glaukom. Mit Hilfe des Polari-
sationsmikroskops konnte Kranz (483) in 2 Fillen von Altersstar
Cholesterinkrystalle feststellen.

Nach Camane (128) ist in menschlichen Linsen der Cholesteringehalt
relativ hoch, bei Katarakten noch gesteigert.

Sawir (784) berichtet, dall mit der Methode von Broor in Rinder-
linsen der Cholesteringehalt 0,043% des Linsengewichtes ausmache, das
Lecithin 0,11%. Normale Linsen von Menschen hatten einen Gehalt
von 0,2%, kataraktose dagegen 0,28 bis 0,89%. Das Blut hatte normalen
Cholesteringehalt.

Nach Tassmany und Karr (887) ist der gesamte Cystingehalt der
normalen Schweinslinse héher als bei menschlichen Katarakten. Hier
sei das Gesamtcystin nur in oxydierter Form vorhanden.

SuocI (839) gibt an, dal von allen Geweben des Auges die Linse
den groiten Cystingehalt habe. Bei Katarakt verliert das Krystallin
mit dem Fortschreiten seine Cystinreaktion. Auf Tierlinsen hatte
Traubenzucker keinen Einflul. Ultraviolettes Licht hatte auf Krystallin-
losungen einen gewissen Einflul. In einer spateren Arbeit gibt Smoar (840)
an, dafl beim Rinde und bei Kaninchen 0,1% des Linsengewichtes Cystein
sei, frei und gebunden. Bei Katarakt verschwinde zuerst die frete Form.
Ultraviolette Strahlen bilden mehr als ultrarote aus Cystein Cystin.

Sex1 (829) fand, daB der Cholesteringehalt in menschlichen Linsen
geringer sei, als bei Tieren. Bei Fischen sei der Cysteingehalt am hochsten.
Kataraktose Linsen seien reicher an Cholesterin. Die Cystinreaktion geht
mit der Abnahme des Krystallins parallel.
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O’Brien und Myers (665) fanden bei 54 Kataraktpatienten in 54 %
eine Erhohung des Cholesteringehaltes im Blut, was im Gegensatz zu
den Erfahrungen anderer Autoren steht.

Nach Firirp1-GaBarDI (251a) besteht bei Katarakten meistens Hyper-
cholesterindmie und diese Erhohung des Cholesteringehaltes sei bedeutsam
fir die Entstehung der Alterskatarakt. Carana Marer (142a) gibt auf
Grund von Versuchen beim Rind, Hund und Menschen an, daf der
Cholesterolgehalt mit dem Alter zunimmt und der Wassergehalt ab-
nimmt. Diese Differenzen waren bei menschlichen Katarakten besonders
deutlich.

Nach Uppecrarr (914a) war in kataraktosen Linsen der Cholesterin-
gehalt dfters erhoht. Das Verhaltnis zwischen Calcium- und Cholesterin-
gehalt schwankte sehr.

Interessant ist eine neuere Beobachtung von v. SziLy (884a), der
bei einem vorderen Polarstar, der moglicherweise angeboren war und
mit Andeutungen einer Coronarkatarakt einherging, in der Triibungs-
zone eine reichliche Ansammlung von Cholesterin fand, die vielleicht
als auf normaler Grundlage erwachsende Alterserscheinung aufzufassen
ist. Nimmt man das an, dann ist die Seltenheit der Beobachtung schwer
verstandlich.

Neuere Versuche von WeINstEIN (964) mit der Nitroprussidnatrium-
probe an 35 extrahierten Linsen ergaben, dafl bei 27 in der Kapsel extra-
hierten Staren die Cysteinreaktion positiv war, am stiarksten bei 2 iiber-
reifen Staren. Der Farbwechsel betraf nur die Kapsel, wéhrend bei
traumatischen und toxischen Staren nach Rrrs und nach Jess die
Cysteinreaktion auch im getriibten Linsenteil positiv ist. Dieser Unter-
schied sei bedeutungsvoll fir die Erkldrung der Genese dieser Starformen,
indem bei den toxischen und traumatischen Staren kolloidchemische
Veranderungen die Permeabilitdat schadigen, was bei den: senilen Staren
nicht der Fall ist.

Krause (492a) erhielt in normalen Linsen fir Cystin und Cystein
niedrigere Werte, als sie bisher galten.

11. Serologische Untersuchungen.

Auch auf diesem Gebiete ist weiter gearbeitet worden, die erzielten
Ergebnisse stehen jedoch nicht im Einklang mit der aufgewandten Miihe.

Versuche von GourreIN-WELT und Prorrowsky (336) an 26 Star-
kranken und 19 Gesunden ergaben, dafl, wenn das Serum mit pulveri-
sierter Linsensubstanz zusammengebracht wurde, auf refraktometrischem
Wege nur geringe Differenzen festgestellt werden konnten. Das Serum
Kataraktoser sei an sich stabiler als bei Nichtkataraktosen.

Barvy (40) untersuchte Tiere, die mit Staren behaftet waren. Mit
Serum, welches Antikérper gegen das Serum einer bestimmten Tierart
enthielt, konnte niemals ein positives Resultat gegeniiber Starlinsen
dieser Tierart erzielt werden. Es sei aus der Umgebung kaum Eiwei3
eingedrungen. Kataraktose Linsen seien so verdndert, da sie die Organ-
spezifitdt der normalen Linse nicht mehr erkennen lieflen.

Durch parenterale Sensibilisierung von Kaninchen durch Rinder-
linseneiweil konnte BexpER (57) aus partiellen Triibungen rasch eine
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totale Katarakt und Reizung erzielen, wihrend bei nicht vorbehandelten
Tieren die Tribung auf die hintere Corticalis beschrinkt blieb.

Nach KriscunEwskr und SuaPIRO (495) besitzt die Linse keine
antigenen Eigenschaften der Art, der sie angehért, sondern nur Organ-
spezifitdt. Sie ist dem Organismus nicht nur in bezug auf die Art, sondern
auch in bezug auf die Gruppe fremd.

Nach Goro (331a) besteht gemeinsame Antigenitit von Linsen-
antigen mit Darmantigen, welches Organspezifitit zeigt. Die Linse habe
keine absolute Organspezifitit, sondern auch eine relative Artspezifitit.

Busrein (122) untersuchte das Blut von Starpatienten mit 4 Gruppen
auf Agglutinationsfahigkeit. Bei 8 Gruppen zeigte sich die gleiche Ver-
breitung, bei der 4. eine andere.

Mehrere Autoren beschéftigten sich mit der Bedeutung der Serum-
forschung fir die Operation der Katarakt.

Mit Hilfe der Komplementablenkung erhielt 1 Fepr (247) durchweg
komplette Hamolyse, wéhrend das Verfahren nach ABpErHALDEN und
nach PoryEes-MEIER keine verwertbaren Resultate brachte. Cataracta
senilis und traumatica seien serologisch nicht zu unterscheiden und es
sei aus der Serumuntersuchung keine Prognose der Operation zu stellen.

Courrney (180) injizierte intracutan vor 5§ Staroperationen 0,1 cem
Rinderlinseneiweilllosung. Die Fille mit Hypersensibilitit bekamen
Erythem und Endophthalmitis im Sinne von VEruorrr und LEMOINE
(s. voriger Bericht). In 2 Fillen trat die Wirkung der Linseneiweil3-
probe schon vor der Operation ein.

Wenn Arrenpe (20) das Auftreten der verzogerten Resorption von
Linsenmassen nach Diszission durch Operation des zweiten Auges mit
Antigenwirkung erkldren will und nach Staroperationen nunmehr Linsen-
brei aus extrahierten Linsen in die vordere Kammer bringt, so mul3
demgegeniiber darauf hingewiesen werden, dafl bel seiner Beobachtung
der Zufall nicht auszuschlieflen ist.

An dieser Stelle sel auch darauf hingewiesen, dall Davis (196) durch
Immunisierung trichtiger Kaninchen mit Linsensubstanz nach dem Vor-
gange von Guyer und Smitu bei der Nachkommenschaft Augenstérungen
im Sinne vererbbarer Mifbildungen zu erzielen suchten, aber damit
keinen Erfolg hatten.

Neuere Arbeiten auf diesem Gebiete rithren her von Burky und
Woobs (110), die mit einem sterilen Linsenextrakt aus Ochsenaugen bei
75 normalen Personen keine Reaktion, bei 64 Kataraktpatienten 11mal
eine positive Reaktion bel intracutaner Einverleibung und bei diesen
meistens eine postoperative Entztindung beobachteten und von Rizmm
(740, 741), der auf Grund von subkonjunktivalen Injektionen bei
Kaninchen zu dem Resultate kommt, dafl es eine Endophthalmitis
anaphylactica auf der Grundlage einer Organspezifitit des normalen
Linseneiweilles nicht gibt. In der Diskussion bestatigt WessELY diese
Erfahrungen, indem es ithm nicht gelungen sei bei quellenden Schicht-
staren nach Diszission mit steril aufgefangenem Linsenbrei durch cutane
Impfung irgendeine Reaktion zu erzielen.

Demgegentiber berichtet Mazan (583), dafl er in 5 Fallen iritischer
Reizung nach Extraktion mit subcutanen Injektionen von Schweins-
linsenemulsion Erfolg hatte; ebenso einmal bei quellender traumatischer
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Katarakt. Das Linsenantigen erzeuge spezifische Antikorper und das
Blutserum zeigte Précipitation.

Lo Cascro und Rinarpr (188) erzielten mit Linsenantigenen nach
Woops, Burky und Cecin in 15% der Fille eine positive Hautreaktion,
wobel Kataraktfille und kataraktfreie Patienten keinen Unterschied
zeigten. Antigen von Menschenlinsen war wirksamer als das von Rinder-
linsen, um so eher, je hoher die Konzentration war. Versuche vor und
nach einer Staroperation ergaben kein greifbares Resultat. Eine End-
ophthalmitis anaphylactica wurde auch bei solchen Fillen nicht be-
obachtet, die vor der Operation positiv reagiert hatten. Diese Reaktion
bedeutet keine wirkliche Uberempfindlichkeit. Die bei Starresten auf-
tretende Reizung sei nicht auf Anaphylaxie zurtickzufiihren.

Neuerdings geben Burky und Woops (110) an, daBl die Methode
zur Herstellung von Linsenextrakten von ihnen verbessert worden sei
und das sel notwendig, weil sonst toxische Einflisse mitspielen kénnten.
Von 64 Kataraktpatienten reagierten 11 positiv und 7 davon hatten
postoperative Reizungen.

Neuerdings erschien ein vortreffliches Referat von Scmieck (807a)
tiber die Anaphylaxie gegen Linseneiweil3, welches die hier behandelten
Dinge im Zusammenhang erortert.

Paiiz (677a) sah nach Einspritzung von Linsenemulsion in den Musculus
deltoideus schnelle Resorption zuriickgebliebener Linsenmassen, was auf
die Einwirkung spezifischer Antikérper oder phakolytischer Substanzen
zuriickgefiihrt wird. Nach Operation eines kindlichen Stares am 2. Auge
wurde die Resorption von Linsenmassen eingeleitet; es seien phako-
lytische Substanzen mobilisiert worden.

12. Die medikamentise Beeinflussung von Linsentriibungen.

Obwohl Fiscaer (257) kiirzlich ein die letzten 5 Jahre umfassendes
Referat iiber diesen Gegenstand gebracht hat, wird man der Vollstindig-
keit halber auch an dieser Stelle tiber die mannigfachen Versuche, Linsen-
tritbungen, speziell beim Altersstar, auf medikamentésem Wege zu
beeinflussen, berichten miissen. Vorausgeschickt sei, dafl man selten ein
Gebiet der Augenheilkunde trifft, auf welchem sich so viel Unwissen-
schaftliches und Kritikloses breit macht. Vorausgeschickt sei ferner, dafl
man vom wissenschaftlichen Standpunkt aus bisher wohl nur wenig
Ausbeute erhalten hat. Nichtsdestoweniger kann man dieses oder jenes
Mittel verordnen, wenn es unschidlich ist und nicht etwa in stationdrer
Behandlung gegeben wird, weil, wie Verfasser (701) ausfiihrte, die
Patienten nicht einfach mit der Diagnose ,,grauer Star' aus der Sprech-
stunde des Arztes entlassen werden sollten, sondern den Anspruch darauf
erheben kénnen, solaminis causa etwas verordnet zu bekommen.

In erster Linie ist hier von der Jodbehandlung Gebrauch gemacht
worden, deren Anwendung auf die verschiedenste Weise erfolgte, sei es
per os, sei es durch Einspritzen oder durch Iontophorese. Hier wird
man zunichst dafiir eintreten miissen, dafl eine dieser Methoden am Tage
doch wohl geniigen diirfte und es als ,,Geschaftelhuberei* bezeichnet
werden mul}, wenn das Mittel in Form von Einreibungen, Eintréufelungen
und per os an einem und demselben Tage gegeben wird. Man hat zu-
néchst dariiber gestritten, ob tiberhaupt Jod in irgend einer Form in

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Erginzungsbd. 5
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die Linse gelangt. Dies wird von STEINDORFF (866) mit dem Hinweis
bestritten, dafl weder durch Iontophorese noch durch Einverleibung vor
Staroperationen der Jodnachweis gelungen sei, wihrend ERLANGER (240,
241) demgegeniiber betont, dafl man mit Iontophorese mit Salzl6sungen
Startriibungen erzielen kénne, was meines Erachtens nicht gegen STEIN-
DORFF spricht.

Auch Simon (845) berichtet tiber negative Versuche bei Kaninchen.

Neuerdings berichtet jedoch DanieLs (192), dafl es ihm gelungen sei bei
Staroperierten den Nachweis von Jod in der extrahierten Linse zu erbringen.

Die giinstigen klinischen Erfahrungen, tber welche einige Autoren
berichten, sind aus dem Grunde nicht verwertbar, weil die Zahl der
beobachteten Fille viel zu gering, z. B. bei Simors (844), Naxamura (641),
Bozzorr (83) und Pasrtrca (685). Letzterer behauptet Authellung der
vorderen Linsenschichten beobachtet zu haben, wihrend Kirsy (452)
angibt, dall die Vakuolen unter der Kapsel verschwinden, die lamelldre
Zerkliiftung aber bliebe und Jupin (436) gibt an, dafl bei behandelten
Fallen ofter als bei nicht behandelten ein Stillstand erzielt worden sei,
niemals aber Aufhellung oder Besserung der Sehschirfe. Auch ProTo-
porow (720) hilt einen Stillstand fiir moglich.

MeLik-GuLNzAaRIAN (598) will mit Jodchlorthiolysin in 10 Fallen 8mal
Stillstand erzielt haben, und ENpELMANN (234) gibt an, mit Jodkali, aber
auch mit einem Hormonpriaparat (opozones polyglandulosus), einige gute
Erfolge erzielt zu haben.

Bourquin (82) empfiehlt auf Grund groferer Erfahrungen Jod-
calclumlésungen. Die Zahl seiner Beobachtungen verringert die Wahr-
scheinlichkeit eines Irrtums. Auf die Sehprifungen allein kdnne man
sich nicht verlassen. In der Diskussion betont AMmann, dafl Stillstand
auch spontan vorkommt und Voat rat die einzelne Starformen in der
Statistik besser als bisher auseinanderzuhalten. Im ibrigen ergab die
Diskussion geteilte Meinungen tiber den Wert der Jodtherapie.

In der Diskussion zu einem Vortrage von Carranto (144) wird die
Jodtherapie von einzelnen Rednern empfohlen, wihrend CarTaneo selbst
in der Linse kein Jod nachweisen und eine Beseitigung der objektiv
nachweisbaren Triibungen nicht erzielen konnte.

Nach MaLkin (570) ist Jod am sichersten durch Iontophorese in das
Kammerwasser und in den Glaskoérper zu bringen, aber bei gewthnlicher
Dosierung sei kein Jod in der Linsensubstanz zu finden, auch nicht in
der getriilbten Linse, die objektiv nicht verdndert wird.

Die Methode von Anxerrucor (25) mit Rubidiumjodit und Galvani-
sation greift auf die Anpreisungen von Lavacna zuriick, der von Coran-
GELI (164) in drastischer Weise als Charlatan abgetan wird.

Mit der medikamentidsen Therapie im allgemeinen und mit dem von
MEvYER-STEINEGG (605) empfohlenen Phakolysin beschiftigte sich ein-
gehend Savus (789), der die Erfolge als zweifelhaft oder negativ bezeich-
net und Beweise vermil3t, worauf MEYER-STEINEGG erwiderte, dall SALuUs
sein Praparat gar nicht nachgepriift habe.

CastrEsana (189) will in 6 Fallen nach Phakolysin einmal eine
Besserung gesehen haben und Swosopa (877) gibt auf 12 Ifdlle 8 Besse-
rungen an. Die Triibungen seien schirfer abgegrenzt, aber nicht zum
Verschwinden gebracht worden.
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Aus einem Referat von v. JARMERSTEDT (425) geht nicht hervor,
ob er in bezug auf Phakolysin eigene Erfahrungen gesammelt hat.

Die Jodbehandlung mit Jodcalcium innerlich wurde durch Hinpms-
HEIMER (385) durch Eintrdufelung von Calciumchlorat und Natrium
jodatum kombiniert, womit dieser Autor, der auch auf die Kalktherapie
bei Tetanie hinweist, in 80% der Félle die Operation umgangen haben
will. In der Diskussion bestreitet STEINDORFF wiederum die Moglichkeit
vermittelst der Iontophorese jene Stoffe der Linse einzuverleiben, und
Lonnmin, der bel seinen Experimenten an Tieren den Nachweis des
Jodgehaltes nicht fiihren konnte, gibt die Moglichkeit zu, dafl durch die
ladierte Kapsel Jod eindringen kénnte. Er verweist auf die Notwendigkeit,
bei Statistiken behandelte und unbehandelte I'dlle gegeniiberzustellen.
Zugunsten der Jodbehandlung sprechen auch Kener und Brarr.

Speziell tiber die Kalkbehandlung duflerte sich KirBy (457), der auch
ein Nebenschilddriisenextrakt hinzufiigte, skeptisch, wahrend Porner
(715) in 8 Féllen mit Calcium bichloratum Besserung der Sehschérfe
erzielt haben will. v

O’Brien (662) fand in 45 Starlinsen durchschnittlich 2,8 mg Calcium
auf 100 ccm, in 5 Linsen fehlte es. Das Calcium in der Linse sei nicht
Ursache, sondern Folge der Katarakt.

Nach Kirys (460, 462) Experimenten nimmt die Linse viel mehr
Alkali als Calcium auf. In kataraktosen Linsen sei der Kalkgehalt hoher.
Das Fehlen von Calcium im Blute begiinstige die Entstehung der Tetanie-
katarakt. Bei seniler Katarakt sei Kalktherapie nicht angezeigt.

In einem Falle von Mawas und Heyman (581) erwies sich die Calcium-
therapie bei endokriner Katarakt als unwirksam.

Die Beziehungen zwischen Kataraktbildung und endokrinen Storungen
geben Anlafl zu der schon von Dor in Anwendung gebrachten Kalk-
therapie, aber auch zur Anwendung hormonaler Praparate.

So berichten Kerr, Hosrorp und STEPHARDSON (448) iiber Versuche
mit Thyreoidextrakt, welches dhnlich wie Jod wirken und dessen Wirkung
in der Aktivierung der Schilddriise bestehen soll.

KirBy (458) geht davon aus, dall das Nebenschilddrisenextrakt den
zu Beginn der Starbildung vermehrten Kalkgehalt im Kammerwasesr
herabsetzen kénnte. In 6 Fallen konnte mit Parathormon keine Besserung
erzielt werden.

Carcrin (134) verspricht sich von einer Hormontherapie mehr als
von Eintrdufelungen von Medikamenten.

Diesem Gedanken folgend hat Srmerist (842) ein Priiparat verwandt,
das er Euphakin nannte. Es enthilt Extrakte aus verschiedenen inner-
sekretorischen Driisen, jedoch keine weiblichen Hormone, und wurde in
32 Fillen gegeben. Besonders hervorgehoben wurde, dall beim Aussetzen
des Mittels Verschlechterungen eintraten, die beim Wiedergebrauch deut-
lichen Besserungen Platz machten. In einer Monographie ist dann
Stecrist (843) niher auf diese Fragen eingegangen, vor allem auf die
Einwinde, die man gegen die Hormontherapie vorbringen kénnte. Er
gibt in diesem Werke eine sehr griindliche Zusammenstellung der bis-
herigen Ansichten tiber die Entstehung des Altersstars. In einer aus-
fithrlichen Rezension geht AxmenrrLD (36) auf diese Schrift niher ein

5*



68 A. PerErs: Die Pathologie der Linse.

und setzt die Griinde auseinander, weshalb bei der Feststellung von
Besserungen des Sehvermdogens bei Starkranken Vorsicht geboten sei.

Uber besondere Erfahrungen mit Euphakin berichtete KoTeLES (480)
an der Hand von 78 I'dllen. Bei Phakosklerose und progredienter Katarakt
zeigte sich kein Einflufl. Bei nur peripheren Triilbungen wurden sehr
gute Resultate erzielt. Es schienen sich sogar wiederholt Trithungen auf-
gehellt zu haben. In der Diskussion zu diesem Vortrage &uflerten sich
verschiedene ungarische Kollegen in zustimmendem Sinne. Andere da-
gegen sahen beim Gebrauche des Mittels Allgemeinstérungen oder Ver-
schlechterung. Vor allem wird empfohlen in solchen Fiéllen genauer auf
endokrine Stérungen zu untersuchen. Bmapurr (68) sah in 4 Fillen
Stillstand und in 2 Fallen Besserung der Sehschirfen.

Sanvarr (790), der nur bei Altersstaren mit Extrakten aus verschie-
denen endokrinen Driisen Versuche machte, nachdem bei Tierversuchen
durch die Entfernung mehrerer dieser Apparate keine Beeinflussung der
Linse festgestellt war, konnte keine bemerkenswerten Resultate erzielen
und glaubt, dall eine Beziehung zwischen dem Funktionsausfall der
Driisen mit innerer Sekretion und der Starbildung nicht bestehe, was
sicherlich zu weit gegangen ist.

Demgegeniiber betonen WEerLr und Norpmanny (962) aufs nach-
driicklichste die Moglichkeit der Entstehung des Altersstares durch
endokrine Schédigungen und weisen darauf hin, dafl Scmmirr mit Ova-
raden und sie selbst in 2 I'allen nach der SrmiNacmschen Operation
Aufhellungen beobachtet hétten, wihrend LowensteiN und Kaux (556)
nach Hodentransplantation bei einem &lteren Hunde eine Zunahme
der Linsentriibungen konstatierten.

Neuere Versuche von IeersHEIMER (414) bei experimenteller Tetanie-
katarakt auf dem Wege der Erndhrung Linsentriibungen in ihrem Ent-
stehen oder in ihrem Fortschreiten zu hemmen, ergaben mit Hilfe der
Brumschen Blutkost, Calciumpréparaten und Parathormon gegeniiber der
Fleischkost, dall bei dieser die Tribungen erheblich rascher auftraten
und rascher zunehmen. Bei der ersten Erndhrungsart dagegen wurde
ofters Stillstand oder geringfiigige Zunahme bemerkt. Eine Ubertragung
der Versuche auf die menschliche Katarakt wird abgelehnt.

An dieser Stelle seien auch die Versuche von MarQuez (577) erwihnt,
der zur schnelleren Resorption getriibter Linsénmassen auf Grund experi-
menteller Studien die Linsenantigentherapie empfiehlt. Den Ausgangs-
punkt bildet die Beobachtung, daBl nach Extraktion des zweiten Stares
die stockende Resorption der Linsenmassen im linken Auge eingeleitet
wurde. '

Wihrend Davis (195) sich sehr optimistisch iiber dieses Verfahren
ausspricht, will Ervis (227) keinerlei Erfolge gesehen haben. Auch
Carernn (184) erklirt es fiir unwirksam, wihrend neuerdings SALGADO
Bexavipes (780a) wieder iiber giinstige Erfahrungen berichtet.

Sehr eigenartig ist das Vorgehen von Lmwis (537a) bei beginnender
Katarakt. FuBend auf der Beobachtung, dal bei gewissen Fischen
Kataraktbildung durch intrackulare Parasiten auftritt, die aber nicht
immer zu finden sind, nimmt er eine prim#ire Erndhrungsstérung der
Linse auf der Grundlage einer Organspezifitiit gegeniiber S#ugetierlinse
an. Die Einspritzung von Fischlinsenemulsion habe gute Erfolge gezeitigt.
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Neuerdings tritt ErRLaNGER (241) nochmals fiir die Iontophorese mit
den verschiedensten Mitteln ein. Er gibt an, auch bei Katarakt Erfolge
erzielt zu haben. Auch aus der sonstigen Literatur gewinnt man den
Eindruck, daf3 dieses Verfahren etwas die Rolle des Méddchens fiir alles
spielt.

Koeer (473) weist auf das Verschwinden des Gluthations aus der
kataraktosen Linse hin und zieht deshalb die Zufuhr sulthydrilhaltiger
Korper, wie Glykothiose oder Thiohistamin in Erwigung.

Auf derselben theoretischen Grundlage ohne eigene Versuche er-
wuchsen die Betrachtungen von Frurin und Morinkry (262), die es
fir moglich halten, durch Zufuhr von Schwefel auf die kataraktose
Linse einzuwirken, weil ja auch Schwefel bei anderen epithelialen Organen
in Anwendung gezogen werde.

Nach Comen, Kammer und Kinuiax (162) war der Gluthationsgehalt
der menschlichen und Rinderlinse stark positiv, bei Katarakten dagegen
meistens stark herabgesetzt oder er fehlte.

Versuche, durch Mineralsalze die Startrilbungen zu beeinflussen, lisgen
vor von Morisor (630), der mit Siliciumsalzen in 75% der Fille Stillstand
erzielt haben will, ferner von Pinman (706), der bis zu 50 Persol-
injektionen macht und auf Grund von 7 Fillen in kritikloser Weise
diese Behandlung lobt.

Ausfithrungen von Kuscrer (508) iber Mineralsalztherapie erfuhren
von Jess (432) eine vernichtende Kritik.

Schliefflich sei noch eine Reihe von Mitteillungen erwéhnt, die sich
auf anderweitige Verfahren zur Beeinflussung von Linsentriibungen er-
strecken, die grofitenteils jeder wissenschaftlichen Grundlage entbehren,
wie die Anwendung der Diathermie durch AnLoway und Funk (22), die
Uberkorrektion der Presbyopie um die Linse aus dem Bereiche der Ciliar-
fortsitze herauszubringen und die Akkommodation tiberfliissig zu machen,
wie es SHASTID (835) vorschligt.

Das Verfahren von Burkus (102) besteht in der Anwendung von
Arterio-Vaccin-Cilimbaris, welches Mittel Cholesterin- und Calcium-
krystalle losen soll.

WxEeks (958) will in zahireichen Fillen mit 8% Borsiure und Glycerin
zahlreiche Besserungen gesehen haben. Der Zeitfaktor sei eine Hyper-
amie des vorderen Abschnittes. Demgegeniiber hebt in der Diskussion
JERVEY hervor, dafl nicht die IHyperdmie, sondern die Hebung des
Allgemeinzustandes und die minutidse Korrektur der Refraktionsfehler
das Wesentliche sei.

Wissenschaftlich génzlich wertlos ist ein Buch von Burnzrr (112),
der auf die iltere Literatur eingeht und u.a. homdopathische Mittel
empfiehlt.

Unglaublicher Schwindel wird oder wurde in Jamburg mit einem
Préparate Calco getrieben, mit dem ,,Vergasung*’ vorgenommen wurde,
wortiber JARMERSTEDT (435) berichtete.

Schliefllich sei noch erwihnt, dall Brocks (89) und GaBrzeEwICcz und
WacaTeL (282) Radiumbestrahlungen empfehlen, wogegen das Bedenken
geltend zu machen ist, daBl diese Bestrahlungen auf experimentellem
Wege Linsentritbungen erzeugt haben.
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Als Kuriosum sei an dieser Stelle noch erwiahnt, dal GrosscHOPF (342) an der Hand
eines einzigen Falles auf die kiinstliche Reifung eines Stares durch Strychninanwendung
aufmerksam macht, welche die Lebensvorginge in der Linse aktivieren soll.

Die nicht operative Behandlung des Altersstares ist Gegenstand einer
eingehenden Betrachtung des Verfassers (701), die hier auch aus dem
Grunde erwéhnt wird, weil sie in einem den Kollegen weniger zugéinglichen
Organ, den ,,Fortschritten der Therapie** erschienen ist. Ich habe darauf
hingewiesen, daf3 man zunéchst die Frage priifen miisse, ob man prophy-
laktisch etwas tun koénne. Das kime nicht fiir direkte, sondern nur fir
indirekte Vererbung, d.h. fiir die Vererbung endokriner Storungen z. B.
Tetanie in Frage, wo man Calcium bei Kindern tetaniekranker Miitter
versuchen konne. I'tur die Altersstare wire wohl in dieser Hinsicht
nichts zu machen. Ist dieser einmal vorhanden, dann liegt es in den
anatomischen Verhiltnissen begriindet, dafl dieser Prozel in seinem
Fortschreiten nicht zu hemmen ist und das gilt auch von Tetaniestaren.
Hochstens kinne man annehmen, dall durch kolloidchemische Einfliisse,
z. B. durch Jod, voriibergehend Aufhellung erfolgen konne. Die bisherige
wissenschaftliche Grundlage hierfir sei jedoch eine sehr unsichere.
Andererseits miisse man die seelische Komponente des Leidens bertick-
sichtigen und die Patienten nicht einfach bis zur Operation fortschicken
und darum kénnen unschédliche Mittel wie Jod, Calcium und Euphakin
gegeben werden. Andererseits ist davor zu warnen tibertriebene Hoff-
nungen zu erwecken, wenn man auch nicht so pessimistisch ist, wie
Barrista (51), der die medikamentose Behandlung fiir Nonsens halt. Es
sel ein #hnliches Unterfangen, als wenn man Tote lebendig machen wollte.

ArcanNaraz (28) spricht sich dahin aus, dafl man die Triibungen
nicht beseitigen, wohl aber ihre Entstehung verhindern kiénnte. Der
Star stelle einen degenerativen Prozel3 dar, der nicht rickbildungs-
fahig set.

Aut Grund seiner Beobachtungen tiber die Vererbung verschiedener
Starformen spricht sich Voer (926) dahin aus, dafl jede medikamentdse
Behandlung zwecklos sei. Bei der Jodbehandlung miisse auch mit In-
toxikationen gerechnet werden. Demgegeniiber betont BarTELs (48a)
unter Zustimmung von HrssBErRG, dall er in vielen Féllen jahrelang
Jodeintraufelungen hat machen lassen, ohne davon einen Schaden zu
sehen. Verbesserungen der Sehschérfe war nur einige Male zu konsta-
tieren. Eine Ubersicht tiber diese Behandlungsversuche gibt auch die
Abhandlung von Rocmar (747).

Surra (853) erwihnt bei Gelegenheit seiner Starforschungen in Indien,
dafl man durch subkonjunktivale Injektionen von Quecksilbercyanid
eine Hyperdmie des Ciliarkorpers erzeugen und damit die Linsenerndhrung
fordern konne. '

Erstaunliche Erfolge will Davis (198) mit seiner Linsenantigentherapie
bei beginnenden Staren erzielt haben.

Auf nicht medikamentésem Wege durch subtile Korrektion von
Brechungsfehlern, speziell des Astigmatismus, will Rver (778) der
welteren Entwicklung von Startriibungen entgegenarbeiten. Die hierzu
gegebene Begrindung ist wenig einleuchtend.

Schliefllich sei auf eine Diskussion umfangreicher Art hingewiesen,
die sich an einen Vortrag von AusErTOTTI iiber die operationslose Heilung
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des Stares anschlofl, ferner auf die Versuche von Sanvarr (790a), durch
Insulin auf diabetische Stare einzuwirken. Wenn auch Besserungen der
Sehschirfe zu verzeichnen waren, so wurde die Operation nur verzogert.

Neuerdings geht Srearist (843a) nochmals auf die medikamentose
Behandlung der Alterskatarakt ein und teilt seine Erfahrungen mit
Paraphakin mit, die zu weiteren Versuchen ermuntern sollen. In der
Diskussion zu dem Vortrage von Gonpscrmipt (327a) berichten MuYER,
ScexEpER und THiEs tiber durchaus negative Resultate, die sie mit
Euphakin erzielten.

GorupscHMIDT (327a) erortert die Grundlage der medikamentdsen
Therapie des Altersstares und unterscheidet bei der Ernéhrung der Linse
ein Donator- und ein Acceptorsystem. Ist ersteres geschiadigt, so entsteht
die Cataracta diabetica, bei letzterem die Myotonie- und Tetaniekatarakt.
Sind beide geschidigt, so entsteht die Cataracta senilis. Wichtig ist
die Abnahme des Gluthations im Alter, die Umwandlung des Cysteins
in Cystin. Die Behandlung muf} zum Ziele haben dauernde Erweiterung
der Capillaren, z. B. durch Papaverin, Beeinflussung des Donatorsystems
durch Didt, zum Zwecke der Verschiebung der Pufferung nach der
alkalischen Seite. :

VI. Die Vererbung der Katarakt.

In erster Linie stehen hier die Einzelbeobachtungen und Erfahrungen
iiber die Vererbung schichtstarartiger Linsentriibungen.

So beobachtete BRuskina (92) bei 8 von 6 Geschwistern 2mal vordere
Polar- und Zonularkatarakt, ferner Aukzan (19) 5 Falle von Schicht-
star in 3 Generationen, Hurra (412) bei 8 T6chtern eines staroperierten
Vaters.

Correvarr (166) fand bei Mutter und 2 Schnen eine Tritbung des
Embryonalkerns mit Faserverdickungen am Rande bei leichter Hyper-
cholesterinimie, so dafl mit der Moglichkeit einer beim Embryo ein-
wirkenden Stoffwechselstorung gerechnet wird.

In den Fillen von Gornoway (327a) wurden in 5 Generationen
Schichtstartriibungen durch M#nner und Weiber gleichméafig vererbt und
bei beiden Geschlechtern gleich h#ufig in verschiedener Intensitit.

Die Schichtstarfamilie, tiber welche Mazzona (585) berichtet, wies
8 Falle mit Minderwertigkeit der Schilddriise und der Thymusdriise auf,
so dall eventuell mehrere endokrine Stérungen in Frage kémen.

Sehr interessant ist auch die Stammtafel des Geschlechtes Volkmann,
welche Rasmussex (725a) bekannt gibt. Im ganzen wurde der Schicht-
star von 246 Familiengliedern auf 58 Mitglieder vererbt. Die Mitteilung
kniipft an die Stammtafel an, die Gorpon Norrie 1896 verstfentlichte.

Die Beobachtung von Werner (966) betrifft 3 Kinder von 5 und
den Vater, die im Alter von 20 bis 30 Jahren schichtstarahnliche Linsen-
tritbungen bekamen. Gleichzeitie war bei der Mutter und mehreren
Kindern feingelocktes Haar zu beobachten, so dafl hier wohl eine Koin-
zidenz zweier vererbbarer Anomalien vorlag.

In einer grofien Familie, iiber die HarnBERTSMA (353) berichtet, traten
Tritbungen in Form der Cataracta coerulea punctata und zonularis auf.
Der Grad der zwischen dem 15. und 20. Jahre auftretenden Triibungen
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war verschieden. Die Vererbung durch 5 Generationen war dominant.
War nur einer der Eltern krank, so wies die Nachkommenschaft 50%, bei
Konsanguinitat 75% Befallene auf. Dagegen spielte in den zahlreichen
Stammbdumen, welche Kunira (504) untersuchte die Konsanguinitét
keine Rolle. Die Vererbung erfolgte dominant und bei beiden Ge-
schlechtern in gleichem Mafle. Form und Grad der Triibungen wechselten.
Antizipation war selten. Myotonie und Schmelzhypoplasien kamen vor.
Es wird eine vererbbare Keimesanomalie angenommen.

Zur Vererbung der Startypen bemerkt Voaer (926), dal sie fiir kon-
genitale und fiir senile Stare in gleicher Weise zutage trete. Eine Spief3-
katarakt, die Voar frither bei Mutter und Tochter beobachtete, wurde
nunmehr von RomEer (760) auch bei Verwandten gefunden. Diese Spiel3-
katarakt ist auch Gegenstand einer Mitteilung von Grrrorp (302), der
ebenso wie Voar in der Axialzone Thyrosinkrystalle fand. Diese Star-
form ist mit der ebenfalls vererbbaren koralliformen Katarakt verwandst.

Die Cataracta pulverulenta wurde von Rossr (766) 3mal in einer
Familie beobachtet. Die Triitbungen betrafen nur die Kernpartie und
werden auf Dystrophie der Epithelkorperchen zuriickgefiihrt.

Auch Voor (926) sah diese Form bei Mutter und 2 Téchtern.

GirrorD bemerkt zu dieser Tritbungsart, dal sie wohl identisch seil
mit der Coppock oder Doynes-Discoid-Katarakt, - deren Erblichkeit
besonders von NerTLEsHIP und Ocinvik erforscht wurde. Diese Form
wechselte in einer Familie mit Schichtstaren ab.

Die gro angelegte Untersuchungsreihe, iber die v. Hrppen (389)
bei Schéferhunden berichtet, zeigte zun#dchst bei Embryonen Faser-
quellungen in der vorderen Héilfte und Verlagerung des Kerns unter
die Kapsel, ferner grofle ovale und kreisformige Liicken. Die Star-
tritbungen hatten meistens den Typus des Schichtstars mit pyknotischen
Kernen in der hinteren Zerfallszone. Auffallend war die Verdickung der
vorderen Kapsel mit Einlagerung kalkartiger Massen. Die Tiere waren
gesund und daher wird direkte Vererbung angenommen.

Sehr interessant sind auch die Beobachtungen von Raum (726), iiber
welche im Kapitel iiber experimentelle Tritbungen schon berichtet ist.
Sie betreffen 2 Rattenfamilien, in denen zahlreiche Fille von sog. Bienen-
schwarmstar vorkamen, die genau anatomisch untersucht wurden und
dem experimentellen Tetaniestar glichen, weshalb auch neben der direkten
Vererbung mit der Vererbung endokriner Stérungen gerechnet werden
mufl.

Weitere Beobachtungen iiber angeborene Starformen rithren her von
SANDER (796), der bei Vater und 8 Toéchtern vorderen Polarstar und
Keratoconus bei korperlicher und geistiger Minderwertigkeit feststellte,
sowie von BANE (45), der bei Vater und Sohn hintere Polarkatarakt fand.

Sehr eigenartig ist das familiire Auftreten einer sog. Ringlinse bei
4 Familienmitgliedern, tiber das v. Sziry (882, 883) berichtet. In der
Ringlinse, die die Form eines Rettungsgiirtels hatte, gingen die anfing-
lichen Schichtstarverinderungen in Totalstar iber. In der Mitte fand
sich eine Membran. Die Anomalie wird auf eine kongenitale Kernaplasie
oder auf Zerfall und Resorption der mittleren Linsenteile zurtickgefiihrt
und die Moglichkeit der Verwandtschaft mit Schichtstaren wird zu-
gegeben,



Die Vererbung der Katarakt. 73

In den Fallen von BuckLers (95), die 2 rachitische Knaben im Alter
von 4 und 7 Jahren betrafen, fand sich in der Mitte eine diinne Platte
und es wird eine Aplasie des axialen Linsenabschnittes samt Kern an-
genommen.

Weiterhin gehéren hierher die Beobachtungen tiber die familifire
Kleinheit der Linse, die in einem Falle von Gir (807) wie ein Oltropfchen
aussah. Die Zonulafasern waren gut zu sehen und es bestand, wie in
einem zweiten IFalle, bei dem tiber Verwandtschaft nichts gesagt wird,
Mgyopie.

FranzescarTTI (272) sah bei 2 von 4 Geschwistern den sagittalen
Linsendurchmesser vergroflert, die Vorder- und Hinterfliche stark ge-
krimmt. Die Zonulafasern inserierten nahe dem Linsenrand. In einem
Falle bestand Irisschlottern. Ein Bruder war bereits an Katarakt ope-
riert. In der Diskussion betont Voer, dafl in diesen Fillen eine auf-
fallende Schwiche der Zonulafasern vorlige.

In den beiden Stammb#umen mit angeborener Katarakt, welche
MreissNER (597a) publizierte, handelte es sich um eine Vererbung nicht
geschlechtsgebundener dominanter Anlagen.

Uber angeborenen Totalstar bei 4 Geschwistern berichtet CozzorLr
(179a).

Einige weitere Beobachtungen betreffen das familidre gleichzeitige
Vorkommen von kongenitaler Katarakt mit cerebralen Stérungen.

So berichten MarINEScU, DracaNEscu und Vasruiv (575) iber 4 von
9 Kindern gesunder Eltern, bei denen die Katarakt zentral begann und
neuropsychische Storungen vorlagen. Es wurde Wachstumsstillstand,
Haarschwund und fehlende Geschlechtsentwicklung neben Imbezillitét
und Motilitatsstorungen beobachtet. Es bestand Hypocalcdmie und es
wird die Mdglichkeit betont, dafl neben endokrinen Stérungen auch eine
Avitaminose im Spiele sein konne.

Hzrrz (376) beobachtete 2 Geschwister mit angeborenem Star und
cerebraler Diplegie und Opticusatrophie.

NeuscuvLer (646) berichtet iiber 8 Familienmitglieder, die neben
beiderseitiger Katarakt auch eine Meningocele aufwiesen, die auf eine
Keimesschadigung vielleicht durch Lues hindeuten soll.

Hierher gehéren auch die Falle von Katarakt bei mongoloider Idiotie,
die MarxiN (569) bei 3 Geschwistern beobachtete, weiterhin die Be-
obachtung von Harrmann, KreBs und TriEBaULT (362) beli 2 Gene-
rationen einer Familie, die auller Katarakt und endokrinen Storungen
auch solche des neuro-vegetativen Systems aufwiesen.

Lehrreich sind die Beobachtungen von RorrLetr (759), der bei dem
Sohne blutsverwandter Eltern Cataracta congenita und bet dessen
Kindern 3mal Cataracta congenita und 8mal hintere Polarkatarakt und
Retinitis pigmentosa konstatierte. Rorrmr (757) berichtete ferner tiber
das Auftreten von Katarakt in 4 Generationen und ABREU (2) tber
1 Fall, wo die Katarakt bei einem 380jihrigen aufgetreten war und in
den beiden folgenden Generationen bei mehreren Sthnen kongenitale
Katarakt beobachtet wurde.

Eine Reihe weiterer Mitteilungen befalt sich mit dem familidren Auf-
treten spiter entstehender Starformen. Abgesehen von den erwdhnten
Untersuchungen von HarerTsMA (858) und von Kunira gehort hierher
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die familiire Katarakt, iiber die ScanyDER (817) berichtet. Es handelte
sich um eine présenile, subkapsulare Tribung mit Glaskorperverénde-
rungen und Wasserspalten in der Triilbungszone, die spiter auch in der
Rinde und im Kern auftraten, bei einem 47 und einem 49jéhrigen. Beil
8 Geschwistern im Alter von 87, 40 und 41 Jahren bestanden neben
tadigen Resten im Glaskorper Vakuolen in der Nihe des hinteren Ab-
spaltungsstreifen. Ks handelte sich um Kataraktformen, die sich von
anderen unterschieden.

TerriEN und Brum (888) fanden in 4 Generationen 5 Starfille, die
3 letzten im Alter von etwa 30 Jahren, ohne daff Konsanguinitidt vorlag,
und Vi und Favory (918) berichten von 3 von 6 Geschwistern mit
doppelseitiger Katarakt, Mutter, GroBmutter und Urgrofmutter eines
der Kinder waren in gleicher Weise befallen. Es bestand eine schalen-
formige Tritbung im hinteren Teil umgeben von staubférmigen Tritbungen.
Der Embryonalkern war klar. Beginn zwischen dem 28. und 40. Jahr.

Die 5 Familienmitglieder von 9, iiber die Komoro (476) berichtet,
waren alle klein gebaut und geistig schwach.

In der Familie, die HHornBack (405) untersuchte, waren die Eltern,
Vetter und Cousine, normal. In der Nachkommenschaft trat in mehreren
Generationen mehrfach Katarakt mit auffallender Antizipation auf.

Mozrerrr (627) konnte feststellen, dafl in 4 Generationen unter 36
Familienmitgliedern 11mal Katarakt mit ungefihr 60 Jahren auftrat,
deren Ursache in physikalisch-chemischen Verinderungen des Keim-
plasma zu suchen sei.

Allgemeinere Ubersichten tiber die Vererbung der Katarakt findet man
bei Mackruin (562), bei vax Duvse (221) und bei Rocmar (747).

Vocr (926) macht darauf aufmerksam, daB nicht nur die Anlage,
sondern auch die Form des Altersstares vererbt wird, wie auch bei
Hunden, Rindern und Pferden wie beim Menschen Totalsklerose, Gelb-
tarbung, doppelter Brennpunkt und Kern- und Rindenstare vorkdmen.

Eine Beobachtung von Kurz (506) bestitigt die Vererbung der
Coronarkatarakt, ferner bringt GArrunkern (294) interessantes Material
zur Frage der Vererbung der Cataracta senilis.

In einem Falle von Freiscumaxy (261a) wurde eine 22jihrige Frau,
nachdem sie ein gesundes Kind geboren hatte, auf Verlangen sterilisiert.
In der Familie waren in 4 Generationen von 34 Mitgliedern 15 kataraktos.

Uber eine indirekte Vererbung einer Katarakt auf dem Umwege tiber
familidren Diabetes berichtet neuerdings Aovama (27). Von 138 Kindern
blutsverwandter Eltern litten 7 an Diabetes und davon 5 an Katarakt.

Uber alle diese vererbbaren Linsentriibungen gibt in erschépfender
Weise die vorziigliche Zusammenstellung von FranxzescurTTr (271) Aus-
kunft, ebenso das neu erschienene Buch von WaarpENBURG (957).

Neuerdings berichtet Strone (875a) iiber einen durch 8 Generationen
durch Inzucht fortgepflanzten M#usestamm, bei dem als Mutation
Katarakt und andere MiBbildungen auftraten. Die Katarakt erinnerte
an Rontgenschidigungen.

Die Bedeutung der Vererbung fiir die Entstehung verschiedener Star-
formen ist der Gegenstand einer neueren Arbeit des Verfassers (701a).
In prégnanter Weise tritt die Vererbung bei den partiellen, stationdren
Starformen in Erscheinung. Dies gilt sowohl fiir die Schichtstare wie
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die Zentralstare und die Cataracta pulverulenta. Das Substrat der Ver-
erbung in diesen Féllen mull gesucht werden in einer bereits im Keim-
plasma préformierten kiirzeren Lebens- bzw. Funktionsdauer der zentralen
Linsenteile. Da es sich hier um eine familidre Konstitution handelt,
ist es verstdndlich, daf} hier Variationen der verschiedensten Art auf-
treten konnen, die aber in einer und derselben Familie immer den gleichen
Charakter tragen. Hierzu gehoren auch manche Polar- und Spindelstare.
Eine indirekte Vererbung auf dem Umwege tiber endokrine Stérungen
spielt wohl nur eine geringe Rolle. Ist schon eine beginnende Sklero-
sierung im Gange, so verdandert sich das Bild im Sinne der Cataracta
coronaria, die immer noch Anklinge an die Schichtstare zeigt. Auch
hier spielt die vererbbare Partialkonstitution eine Rolle, indem die
zentralen Partien in verschiedenem Malle an der Triilbung beteiligt sind.
Im spéteren Alter diirfte ebenfalls diese Partialkonstitution eine Rolle
spielen, was erst festgestellt werden kann, wenn entsprechendes Beob-
achtungsmaterial vorliegt. Kompliziert wird die Sache bei diesen Star-
formen durch das gleichzeitige Auftreten endokriner Storungen, iiber
deren Einwirkung auf das Linsengefiige noch wenig bekannt ist. Dafl
endokrine Storungen typische Schichtstare erzeugen konnen ist experi-
mentell festgestellt und es mufl daran festgehalten werden, dall bei der
Starbildung der Kern ohne Mitwirkung exogener Schidigungen ver-
dndert werden kann. Bei der Entstehung der Altersstare darf man nicht
in den Fehler verfallen, die eine Theorie in den Vordergrund zu schieben
und andere Momente auszuschliefen. Nach wie vor spielt die Kern-
verdichtung eine Rolle und ebenso die Verminderung der Durchstrémung
mit normalem Erndhrungsmaterial, wenn die Ciliarepithelien geschéadigt
sind.

VII. Die angeborenen und jugendlichen Verinderungen
im Bereiche dér Linse.

1. Die Schichtstare. Cataracta pulverulenta.

Eine Abart des Schichtstares mit neuer Bezeichnung ,,Cataracta
pulverulenta® wurde von mehreren Forschern beschrieben.

PrreErRDY (699) beobachtete diese Form bei Mutter und 2 T6chtern,
ohne daf3 eine Insuffizienz der Epithelkérperchen nachweisbar war. Bei
der Mutter war die Triibung zarter als bei den Tochtern. ,

Grrrorp (302) macht auf die Ahnlichkeit mit der Voerschen embryo-
nalen Kernkatarakt und der Koppock- und Doynes-Discoid-Katarakt
aufmerksam. Das Sehen braucht nicht gestért zu sein. Diese Form
tritt ebenfalls familiar auf, wie es Rosst (766) bei 5 Geschwistern be-
obachtete, bei denen er eine Dysfunktion der Epithelkérperchen annahm.

In dem Falle von Raur (726) nahm die Triitbung den Embryonalkern
ein und es zeigte sich an seiner Grenzflache beiderseits nach unten gelegen
eine Nebentriibung.

Bursuxk (113) hebt hervor, dafl auch bei Schichtstaren die Triitbungen
sehr zart sein konnten und dall zwischen diesen und der Cataracta pul-
verulenta im allgemeinen nur quantitative Unterschiede besténden.

Auch Hanssen (359), der einen Fall von Cataracta pulverulenta
anatomisch untersuchte, kann keine wesentlichen Unterschiede finden.
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Siskova (848) berichtet tiber 8 Fille von Cataracta zonularis mit
Katarakt der Embryonalnaht und damit ist wohl die innere Zusammen-
gehorigkeit beider Formen von angeborenen Triibungen dargetan, die
sich rudimentdr als Voarsche vordere axiale embryonale Nahtkatarakt
manifestieren. In diese Kategorie gehort auch ein neuerer Fall von
Basse (45a).

Derartige Triibungen sind sehr hiufig, wie eine Untersuchung von
MurLLer (635) an 267 Personen zeigt. Er fand 12mal feinste vordere
axiale Embryonalkatarakt bei normaler Sehschirfe.

Nach Gannemarts (288) sollen diese Nahttriibungen aus Zellrudi-
menten entstehen.

HarTmaNnN (361), der bei einer einseitigen Zonularkatarakt eine
Tribung an der Oberfliche des Alterskernes fand, meint, daf3 dieser
Befund gegen eine kongenitale Entstehung spriiche, wihrend ein zur
Kapsel ziehender Strang damit in Einklang stéinde.

Nach Law (528) ist der einseitige Schichtstar, der meistens bei
Jugendlichen vorkommt, traumatischer Natur. Entziindungen und
toxische Prozesse spielen keine Rolle.

Uber die Spaltlampenbefunde bei den in Rede stehenden Starformen
berichtet sehr anschaulich Ocucur (670). Dall die Triitbungen der Schicht-
stare oft an die Cataracta coerulea erinnern, geht z. B. wieder aus einer
Beobachtung von Tscmexzow (908) hervor.

Ein Fall von Cataracta coerulea, den Rowranp (767a) beschreibt,
bietet nichts Besonders.

Eine Zwischenform zwischen Tribung der Embryonalndhte und der
Coronarkatarakt stellt die Cataracta floriformis dar, iiber welche GALLE-
MARTS (289) berichtete.

Die rosenférmige Katarakt von Norpmann (657) wird in dem betr.
Referat filschlicherweise als Cataracta coronaria bezeichnet, weil diese
Form doch erst spiter zu entstehen pflegt. .

Wenn Farkas (244) eine kleeblattartige Katarakt mit Dehiszenz der
Embryonalnaht auf die bei Tetanie vorkommenden Erschiitterungen
durch Konvulsionen zuriickfithren will, so ist das doch wohl zu weit
hergeholt. i

Der von Kyrirres (510) beschriebene Spindelstar zeigte Ubergéinge
zu der Voarschen axialen Embryonalkatarakt. Die Linse hatte einen
doppelten Brennpunkt, was auf rudimentére Katarakt hindeutet. Nach
Voaer soll der Embryonalkern stirkere Brechkraft haben.

Der von Rauvn (728) ausfiibrlich geschilderte Befund und die Ent-
wicklung des sog. Bienenschwarmstares bei 2 Rattenfamilien hatten
grole Ahnlichkeit mit dem experimentellen Tetaniestar der Ratte. Es
handelte sich um direkte Vererbung oder um den Umweg iiber vererbte
endokrine Stérungen.

Als eine Abart der Cataracta pulverulenta ist wohl die bei 2 Ge-
schwistern aus wunbelasteter Familie anzusehen, welche neuerdings
Buckrers (100) beschreibt. Hier gesellte sich zu jenen zentralen Trii-
bungen ein Flechtwerk von feinsten F#serchen, die als fibrinahnliche
Gebilde bezeichnet werden, und Wasserspalten, die bis in das Gebiet
des Embryonalkernes reichten. Nach der Diszission erfolgte eine stiir-
mische Quellung.
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Von Interesse sind auch die Untersuchungen von WestHUEs (968a)
beim Schichtstar des Hundes. Er konnte mit Hilfe der Frurncexschen
Nuclearfdrbung nachweisen, dafl die zellkerndhnlichen Gebilde an der
Tritbungszone aus echter Kernsubstanz bestehen.

Nach Bakker (41) wird in den Tropen die Cataracta zonularis viel
seltener beobachtet als in Europa. Bei der inldndischen Bevélkerung
fehlte die Rachitis.

In einem Falle von Bunee (101c) wurde infolge von Schrumpfung
ein Schichtstar in einen Kernstar einbezogen und diese Schrumpfung
betraf besonders die axialen Gebiete, wobel die klare Corticalis sich weit-
gehend anpalite. Es bestand ein gewisser Anklang an die sog. Ringlinse.

Als eine Art rudimentéren Schichtstares mit Beziehung zum Naht-
system wird ein weiterer Fall von Bunce angesehen. Schliefllich sei
auf die interessante Mitteilung von Poxrowskiy (710a) aufmerksam
gemacht, der im sog. Ferganagebiet in Ruflland feststellte, dafl hier
sowohl Schichtstar wie Rachitis selten seien, was auch fiir andere regionére
Bezirke zutrifft. Durch starke ultraviolette Strahlung wurde durch
Zekorisation das antirachitische Vitamin D erzeugt, welches durch die
Nebenschilddriisen den Calciumstoffwechsel beeinfluflt.

2. Abnorme Entwicklung und Fehlen der Linse.

Uber Mikrophakie berichten mehrere Mitteilungen, so von CRrEss-
weLL (185), der gleichzeitig Iridodonesis feststellte, was mit fritheren
Beobachtungen tibereinstimmt, dall kongenital ektopische Linsen viel-
fach kleiner als normal sind.

In dem Talle von Dupivow (214) bestanden gleichzeitig Reste der
Pupillarmembran.

Die Tille von SascEr (776) und von MeYER (604) gingen mit Myopie
ohne Fundusverinderungen einher. Die Aplasie erstreckt sich nach
SarGER vermutlich auch auf die Zonula, wodurch die Ektopien erklart
wiirden. MEYER nimmt an, daf ein zu langes Bestehen der Tunica vas-
culosa eine verminderte Randspannung der zu langen Zonulafasern
bewirkt.

In einem Falle von WesseLy (968) bewirkte die Lage der kugelig
geformten Linse eine Myopie von 18 D, die nach.der Extraktion einer
Hypermetropie von 12 D Platz machte.

Die auch von Gnap (318) angenommene Kleinheit der Anlage wird
von Voar ebenso wie das Fehlen der Linse auf eine fehlerhafte Ab-
schniirung des Linsenbldschens im Sinne des Ref. zurtickgefithrt.

Hierher gehoren auch die Fille von Kusik (500b), die als Mikro-
sphirophakie bezeichnet werden. In einem dieser Fille lag die kugelige
Linse der Hornhaut an, ebenso in einem Falle von Crausen. Kubik
weist dabei auf die Neigung zum Glaukom hin.

In einem Falle von Pavia (690) fand sich an Stelle der Linse eine
streifige Membran vermutlich nach frithzeitiger Resorption der Linse.
Als Entwicklungsstérung wird der Fall von doppelseitigem Fehlen der
Linse von Pavia und PorTrra (691a) aufgefat. Vielleicht gehort hierher
auch ein Fall von Stoucn (878a), bei dem die eine Linse resorbiert,
die andere sehr diinn war.
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Eigenartige Verénderungen lagen in dem Falle von Mans (573) vor.
Hier fanden sich bei fehlender Linse beiderseits ektodermale Zellkomplexe
in die Hornhaut eingelagert und am hinteren Pol dieses aus der Hornhaut
hervorragenden Zellhaufens fanden sich Andeutungen einer Tunica vas-
culosa und einer Arteria hyaloidea.

Eine zu grofle, nach vorne verlagerte und nach vorne durchgebogene
Linse hatte in einem IFalle von Kuwnz (505) ein Glaukom erzeugt.

Dasselbe wurde von IErrmanN (373) in einem Falle von Mikro-
phthalmus und beiderseitiger axialer Tritbung des Embryonalkernes
beobachtet.

Die Beobachtung von Fiscurr (253), der bei einem Mikrophthalmus
ein Lentoid fand, das unabhéngig von der Linse im Ciliarepithel ent-
standen war, bestatigt die bei der Linsenregeneration, z. B. bei Tritonen,
gemachten Erfahrungen.

Die Ringstarlinse, welche von SziLy (888) bei 4 Geschwistern be-
obachtete, lieff den axialen Bestand und den Kern vermissen. Das Loch
ist durch eine Membran mit kapselstardhnlichen Verdickungen ver-
schlossen. Es handelte sich nicht um Folgen eines Trauma oder um
Kapselruptur, sondern um eine Defektbildung des axialen Linsen-
abschnittes, @hnlich wie es bei Forellen- und Kaninchenembryonen
beobachtet wurde. An diese Fille erinnert auch ein neuerer Fall von
Woop (975a).

Ohne Beispiel ist der Fall von Sanzrr (791), der in einem jugendlichen
Star mit der Spaltlampe einen leeren Raum' und im Zentrum eine
Korrektion wie bei Aphakie vornehmen konnte. Es sollte demnach die
Kernbildung fehlen, die Randteile waren wenig getriibt. SALzER erinnert
dabei an die Hohlraumbildungen bei Embryonen, wie sie Fiscuer be-
schrieb. Nachtraglich (792) stellte sich jedoch bei genauerer Spalt-
lampenuntersuchung heraus, dall es sich um eine doppelseitige Applanatio
corneae handelte.

3. Reste der Pupillarmembran und Linsenkapsel.

Eine zusammenhingende Beschreibung der verschiedenartigen Reste
der Tunica vasculosa lentis gibt Garremasrts (290) auf Grund von
Spaltlampenuntersuchungen.

Kasuistische Beitrige lieferten Gamsar (292), Burner (123) und
Poryax (718), der in 5 Fillen gleichzeitig vordere Kapselkatarakt fand.

Nach Vouuer (954) sind Reste des kapsulo-pupillaren Anteils selten.
In einem Falle bestand hintere Polarkatarakt, im anderen ein fadiges
Netzwerk am Polstar und es zogen Fasern zum Irisstumpf und zur Zonula.

Busacca und Murnr (121) machen darauf aufmerksam, daBl bei
Exsudaten eine perizentrale Zone von Niederschligen frei bleibt und
dal3 die ganz peripheren wieder verschwinden konnen.

Ein Fall von Lausgr (518) zeigt nach Extraktion in der Kapsel,
wie wenig fest der Zusammenhang der Kapsel mit einer entziindlichen
Exsudatmembran sein kann.

Der Fall, den pE Rosa (762) als Folge kongenitaler Lues auffaft,
ist wohl eher als MiBlbildung aufzufassen.
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In einer Reihe von Féllen waren Reste der Tunica vasculosa lediglich
auf der Ilinterfliche der Linse zu sehen. Es handelte sich in 4 Fillen
von CorLLEvATI (168) um pigmentierte Auflagerungen, die in einem Falle
von Koy (471) bei Myopie ringférmig angeordnet waren. Auch war
eine sog. KRUKENBERGsche Spindel im Bereiche der Cornea vorhanden.

In dem Falle von StrEIFF (874) bestand bei Aniridie eine gruppen-
formige Auflagerung von Pigmentfleckchen.

Gleichzeitig mit KRukENBERGscher Spindel sah Cavara (149) Pigment-
zerstreuungen im Bereiche der Iris und der hinteren Linsenflache, die
als Pigmentdegeneration gedeutet werden.

Eine dichte Membran auf der Hinterflache der Linse wird von Hring
(869) auf eine Blutung aus der Arteria hyaloidea und nachfolgende
Gewebsverdichtung aufgefallt.

In dem Falle von Rocuanskasa-TurkiN (764) bestand nur ein
gefillloses Gewebsstiick auf der Hinterflache als Rest der Tunica vas-
culosa, wihrend in dem Falle von Cowan (181) nach intrakapsuldrer
Extraktion eine von der Glaskorperoberflache getrennte Membran ge-
funden wurde.

Niwa (652) untersuchte den Bau und die Riickbildung der Tunica
vasculosa, indem er sie von der Linse abzog. Bei den fritheren Unter-
suchungen hatte es sich als schwierig erwiesen, die Tunica von der
hinteren Kapsel zu trennen. Dies sei Niwa gelungen; die Methode ist
aus dem Referat nicht zu ersehen.

Die Beobachtung von Lerrr (526) betrifft ein fibrovaskuldres Héaut-
chen auf der Hinterfliche, welches auf eine fetale Iritis. bezogen wird,
wihrend es sich wohl um eine Miffbildung handelt.

Eine Faltenbildung an der hinteren Linsenkapsel nach Brillenglas-
verletzung beschreibt LoncUET (546). Die Linse selbst war nicht verletzt.

Schliefilich seien noch die Pigmentierungen erwihnt, die sich im Be-
reiche der Linsenvorderfliche gleichzeitig mit Andeutungen der Kapsel-
lamelle finden, wie z. B. in dem Falle von Bepzir (54, 55) oder, wie
in den Féllen von Harwms (360) zugleich mit Kapselfaltungen, die ohne
wesentliche Triibungen der Linse einhergingen und bei Glaukom be-
obachtet wurden.

Anderweitige Auflagerungen in Form einer axialen Scheibe und eines
peripheren Kranzes beobachtete TranTas (902) bei seinen Untersuchungen
iiber das Vorkommen des Kapselh&utchens.

Busacca (114, 119) schildert den mikroskopischen Befund von solchen
Auflagerungen, die aus koérniger Substanz bestehen, die auch auf Iris
und Zonula zu finden sind, besonders aber im Bereiche der Kapsellamelle.

In einem Falle von Pesme (696, 697) bestanden mehrere wachsartige
weile Flecke um den vorderen ILinsenpol. Da deutliche Reste der
Pupillarmembran vorlagen, wird man wohl Bedenken tragen miissen mit
dem Verfasser diese Flecken einer fetalen Entziindung auf dem Boden
einer alten Lues zur Last zu legen.

Eigenartige Krystalle auf der Llnsenkapsel bei Alterskernstar be-
obachtet SanpERr (795), die nach einigen Monaten véllig verschwunden
waren.

In einem Falle von Dincer (205) fand sich in einem nach Glaukom-
iridektomie weich gewordenen Auge auf der vorderen Linsenkapsel ein
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von feinen Pigmentkérnchen eingefaBites Gefifl, mutmalllich von einer
Iridocyeclitis herrtihrend und ohne Schwartenbildung.

LowenstEIN (554) beobachtet in 10 Fillen bei angeborenen Staren
ein persistierendes Pupillarmembrannetz. 4mal wurde Pigment innerhalb
der Linsentritbung gefunden. Durch entziindliche Reizungen veranlaf(t,
dringt das mesodermale Gewebe in die Linse, wo es Pigment bildet.
Die Riickbildung der Pupillarmembran wird dadurch gestért. Je nach
dem Zeitpunkt des Eindringens mesodermaler Elemente entstehen ver-
schiedene Starformen. Wenn man entziindliche Reizungen annimmt, muf}
man meiner Ansicht nach auch prizisieren, ob sie im Einzelfalle toxisch
oder infektios sind. Sonst bleibt die Anschauung nur Hypothese.

4. Der Lenticonus posterior.

Zahlreiche Beobachtungen liegen auch auf diesem Gebiete vor, auf
welchem ebenfalls die Spaltlampe unsere Kenntnisse bereicherte. So
schildert Horros (401) an der Hand von 7 Fillen die Verhiltnisse im
Bereiche der Mitte der hinteren Kapsel, welche etwas verdinnt ist.
Dabei sei die Linsenstruktur unverindert und stets seien Reste der
Hyaloidea zu finden. :

Letzteres traf in den Fillen von Movr (629), Jarnscr (421) und von
Tyson (912) nicht zu, wohl aber in denen von Burter (125), der an der
Hand von 6 Beobachtungen zu der Anschauung kommt, daf, wie die
Forschungen von Ipa Manwx lehren, ein Gefdl zwischen Kapsel und
Linsenfasern eindringt. Dadurch wird eine Vorwélbung erzeugt, ohne
dafl die Kapsel verdiinnt ist. Das Gefa3 wird abgeschniirt. Eine Abart,
der Lenticonus internus, ist dadurch gekennzeichnet, daf die Vorwslbung
der Linsensubstanz die Kapsel nicht erreicht. Die Spaltlampe zeigt nach
Tyson (912) das sog. Oltropfenbild der Linsenhinterfliche, die wie in
dem Falle von Norpmann (653) schalen- oder untertassenférmig vor-
gewdlbt war.

Von Prrratay (698) beschreibt die am hinteren Pole auftretende
scheibenformige dunkle Kreislinie und Warrine (971) konnte die Vor-
wolbung genau betrachten, ebenso Marsu (578), der die Rinde klar, das
Chagrin der Oberfliche deutlich und den Kern an normaler Stelle fand
und Reste der Hyaloidea vermif3te.

In dem Falle von Samorow (794) lag die Vorwolbung exzentrisch
oben aullen, wihrend der Kern unveridndert war. Vom Glaskorper gingen
feine Fdden zur Kapsel als Reste der Hyaloidea.

ALExmsEW (15) beschreibt einen stark lichtbrechenden Diskus.

In der Mehrzahl der Fille wird hervorgehoben, daf zentral eine
betrichtliche Myopie bestand, so z. B. von Samornow, von JamNscHw,
von PELLATHY und von ALEXEIEW.

Nach den Beobachtungen von Krasso (484) und von Borumanw (81)
war der Embryonalkern beteiligt, was auf eine frithe Entstehung der
Anomalie hinweist. Krasso konnte feststellen, dal der Embryonalkern
nach hinten ausgebaucht und die Linse um 1/, dicker war.

Wéhrend mehrere Autoren ausdriicklich hervorheben, daf der Linsen-
kern sich an normaler Stelle befand, sah Jamxscm (421) bei einem
Kaninchen eine Verlagerung nach hinten und Kapselrisse.
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Nach von Sziny (881) kommen Narben, Blutungen und Perforationen
vor, aus denen Linsenmassen austreten konnen. In einem Stadium der
Entwicklung der Linse findet man bei Sdugern die Kapsel hinten diinner
und es zeigen sich detritusihnliche Ausscheidungen, die von Asten der
Hyaloidea abtransportiert werden.

Bei einer mikroskopischen Untersuchung konnte MusaBernnr (639)
neben Bildungsfehlern im Bereiche des Mesoderms eine hintere Polar-
katarakt und buckelférmige Vorw6lbung der Fliche beobachten.

Uber 2 Fille berichtete ferner Lnoyp (542).

Die Arbeit von Winczex (973) ist lediglich referierend.

Das Gesamtbild, welches man aus diesen und fritheren Mitteilungen
gewinnt ist das, dall das Gebiet der Arteria hyaloidea bei der Entstehung
der meisten Fille eine erhebliche Rolle spielt und die Ausnahmefille
vorldufig schwer zu erklaren sind.

Voar (925) macht darauf aufmerksam, daf die Arteria hyaloidea,
die nasal vom Conus liegt, nichts mit dessen Genese zu tun habe. Der
Lenticonusrand ldge an derselben Stelle, wie die frither beschriebene
hintere Bogenlinie. Wahrscheinlich kommen als Ursache das vordere
Ende des Canalis hyaloideus in Betracht.

Hier seien auch noch die Fille erwihnt, in denen periphere Aus-
buchtungen der Linse beobachtet wurden, so von Voet (933), der die-
selben Reflexe fand, wie beim Lenticonus posterior.

Auch MersmanN (587) berichtete iiber einen derartigen Fall, wo die
im Gefolge einer fetalen Cyeclitis schwicher gewordene Linsenkapsel vor
den Linsenmassen zuriickgewichen sei. Mir scheint der Fall nach dieser
Richtung hin nicht geniigend gestiitzt zu sein.

Der Fall von Krasso (484), bei dem die Ansatzstelle der Arteria
hyaloidea nach hinten ausgebuchtet war, wird damit erklart, dafl es
sich um eine Entwicklungsanomalie handelte, bei der es zur Ausbuchtung
des Embryonalkernes nach hinten und zu einem Kapselril kam, wodurch
die oberflichlichen Linsenschichten getriibt wurden und nach Heilung
des Risses entstand eine durchsichtige Kalotte. Fiir die Falle von durch-
sichtigem Lenticonus kidme eine Kapselruptur nicht in Betracht; hier
handelt es sich um eine reine Entwicklungsanomalie.

Als falschen Lenticonus bezeichnet Honm (403a) Linsen mit doppeltem
Brennpunkt, die meist bei #lteren Leuten, aber auch bei jingeren ge-
funden wurden, wo sie von schichtstarartigen Verédnderungen begleitet
sein konnen. Auch Rerse (782a) geht an der Hand eines Falles auf
den Unterschied zwischen wahren und falschen Lenticonus ein.

In dem Falle von AnproGUE und Garrino (24a) den typischen Lenti-
globus posterior einer fetalen Entziindung zur Last zu legen, liegt keinerlei
Veranlassung vor,

5. Der Lenticonus anterior.

Einige neuere Beobachtungen betreffen die Ausbuchtungen im Be-
reiche des vorderen Linsenpoles. Auch hier treten die optischen Erschei-
nungen auf wie sie im Bereiche des hinteren Poles beschrieben sind von
dem Aussehen eines Oltropfens, wie z. B. in dem Falle von KIENECKER
(450), wo die Linse klar war und zentral Myopie bestand. An der Spalt-
lampe erwies sich die Linsensubstanz als normal. Differentialdiagnostisch
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kommt die Linse mit doppeltem Brennpunkt in Betracht, wobei jedoch
die Krimmung normal ist.

Ahnliche Veréinderungen bestanden in dem Falle von FricENBAUM
(248), der angibt, dall die Vorbuckelung sich auf die postembryonalen
Schichten beschrinkt, wie auch in dem Falle von KiENECKER.

Ahnliche Erscheinungen lagen auch vor in dem Falle von Wriss (965).

KieNECKER ist geneigt der Abschniirung des Linsenblédschens in diesen
Fallen eine Bedeutung zuzuerkennen und auch Trusin (907) spricht sich
in diesem Sinne aus. Durch den Kontakt der Linse mit der Cornea
kénnen alle Varianten von Lenticonus, Polarstaren und Fehlen der Linse
erklart werden.

Letzteres traf auch in dem Falle von Kyrmreis (510) zu, der eine
Mifbildung im Sinne der Ausfiihrungen von TrusiN beschrieb.

In einem Falle von Tsuxkamara (910) reichte die Linse bis an die
Mikrocornea und in einem Ifalle von Lentiglobus trat nach einigen
Monaten ein vorderer Kapselstar auf. Auch dieser Autor denkt an eine
ursidchliche Bedeutung der Abschniirung des Linsenblédschens.

Auch die Cataracta pyramidalis, die Francis (267) beschreibt, reicht
bis an die Hornhauthinterwand.

6. Das Kolobom der Linse.

Hierzu liegen nur vereinzelte kasuistische Beitridge vor. Nach PorLJak
(714) sind diese Kolobome meist einseitig und mit anderen Kolobomen
verbunden. Die Linse kann klar sein. In einem IFalle war der untere
Linsenrand emgekerbt und es zeigten sich weder Zonulafasern noch
Ciliarkorperzacken, wie sie sonst gelegentlich gefunden wurden. Daraus
wird auf ein Ciliarkdrperkolobom geschlossen.

In dem Falle von RonEs (761) bestand neben der Linseneinkerbung
ein Iris- und Aderhautkolobom bei leichtem Mikrophthalmus, Tritbung
der hinteren Corticalis und Reste der Tunica vasculosa. Eine Glas-
korperhernie wolbte sich in den Zonuladefekt vor. Rones akzeptiert
die Hesssche Erklirung, nach welcher zu lange persistierende Gefifle
die normale Linsenausbildung an dieser Stelle storten.

Pavia (691) beobachtete neben einem Aderhautkolobom eine Ein-
buchtung des unteren Linsenrandes und Pigmentbeschlige auf der vor-
deren Kapsel. Die Spaltlampe lief§ iiberall Zonulafasern erkennen.

Wie BurLer (126) berichtet, war durch den Defekt eine braunliche
Waucherung der Ciliarkorpergegend sichtbar, die mit einem Tumor hitte
verwechselt werden konnen.

Wartine (970) macht an der Hand eines Falles darauf aufmerksam,
daf differentialdiagnostisch Linsenverschiebungen in Frage kommen.

In einem Falle von Franzescuerri (273) bestanden neben eimem
Linsenkolobom Zeichen des sog. Marranschen Symptomenkomplexes.
Die Zonulafasern waren erhalten und darum wird eine ektodermale
Storung angenommen, im Gegensatz zu WEVE (969), der die 6fters ge-
fundene Aplasie der Zonulafasern als Teilerscheinung einer mesodermalen
Dystrophie auffaft (s. auch S.116).

Auch in dem Falle von Darvos (190) wird das mit Ektopie der Linse
und Irideremia verbundene Kolobom auf ektodermale Storungen zuriick-
gefiihrt. In dem von Merzeer (600d) geschilderten Spaltlampenbefund
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fallt dagegen auf, dall ein Hyaloidearest bestand, der wohl mechanisch
die Kolobombildung hervorrief. Es fehlte jegliche Andeutung eines Iris
colobomes.

7. Verschiedenes.

Hier sei tiber eine Reihe von kasuistischen Beitrigen zur angeborenen
Katarakt berichtet.

Zwei doppelseitige Félle ohne hereditdre Einfliisse beobachtete Fou-
ASSIER (264), und GianxanTonI (300) fand bei 12 Fillen Tmal Anzeichen
von Vagotonie, dagegen keinmal Sympathicotonie, nach Priifung mit
verschiedenen Methoden und auch unter Berticksichtigung des Calcium-
spiegels. -

Wenn SeissieEr (827) bei 290 Neugeborenen 13mal eine Cataracta
coronaria mit der Spaltlampe festgestellt haben will, so widerspricht
das der Auffassung Voatrs, dall es sich um eine spiter entstehende Star-
form handelt.

Augenscheinlich um eine Entwicklungsstorung handelt es sich in dem
Falle von Conway und Tuomson (175), wo, ohne dall eine Perforation
stattgefunden hatte, eine Strangbildung im vorderen Abschnitte sich
fand, der vielleicht durch Anliegen der Linse an die Cornea entstanden war.

In dem Falle von WaETrzoLp (956) stand die Pupillarmembran mit
der Cornea in Beriihrung und am vorderen und hinteren Pole fanden
sich Triibungen, die nach vorn eingebuchtete Hinterfliche zeigte ein
dichtes Bindegewebe, in welches die Hyaloidea einmiindete, die stark
bluthaltig war und zur Proliferation eines Gewebes fithrte, das ein Gliom
vortduschte.

CuEVALLEREAU (156) beobachtete in einem IFalle eine 2 mm breite
miinzenformige Tribung hinter der Linsenmitte, ohne dafl Reste der
Arteria hyaloidea gefunden wurden.

Die anatomische Untersuchung eines Falles von Arteria hyaloidea
von BUrk (106) stellte im Bereiche der hinteren Linsenkapsel ein kern-
armes Gewebe fest, welches ein derberes Gewebe mit Chromatophoren
enthielt. Das vordere Linsenepithel war durch ein kapselstarartiges Ge-
webe ersetzt und die hintere Kapsel war von einer einschichtigen Epithel-
lage ausgekleidet. Daraus schlieit Verfasser auf eine fehlerhafte Linsen-
anlage, die der Riickbildung der Arteria hyaloidea vorausging und diese
hemmte.

In einer Arbeit iiber die Bedeutung der Linsenentwicklung fir das
Verstindnis der Linsenmiflbildungen beschreibt Friepmann (277) die
verschiedenen Entwicklungsabschnitte und unterscheidet die Entwick-
lungshemmungen von den Folgen des Stehenbleibens auf fetaler Ent-
wicklungsstufe.

Der Fall von Linsenektopie, iiber den neuerdings FiscHEr (259a)
berichtet, wird damit zu erkliren versucht, dall in der normalen Ent-
wicklung ein Stadium zu sehen ist, in welchem die kugelige Linse ge-
wissermafen in den Pupillarrand eingeklemmt ist. Beim andauern dieses
Zustandes konne eine Ektopie nach vorn entstehen.

Eine derartige Anschauung betreffs der Entstehung angeborener
Linsentriibungen vertritt LowensTrIiN (554), der bei 6 Fillen annahm,
dafl aus der entziindeten Pupillarmembran stammende Faden die Kapsel

6*
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durchdringen koénnten. Dann entstehe ein Spindelstar mit Pigment an
der Spitze. Die Riickbildung der Pupillarmembran wiirde durch die
Fiden behindert. Sternformige Pigmentnadeln deuteten auf eine uveale
Entziindung hin.

In einem Falle von SwicerT (878) bestand neben der Katarakt, die
bis an die Cornea reichte, Aniridie.

Wenn Drmrssianos (203) in einem Falle von Katarakt und Iris- und
Aderhautkolobom, Kolobom der Zonula die auf der vorderen Linsen-
kapsel liegenden Pigmentzellen als Residuum einer fetalen Entziindung
auffassen will, so wird man dem wohl widersprechen miissen.

In einem Falle von Scavzirrr (832) bestand eine hintere Polar-
katarakt lediglich aus der Auflagerung von Resten der Arteria hyaloidea.

Barrantyne (44a) fand bei einer 42jihrigen beiderseits einen staub-
f6rmig getritbten Embryonalkern mit einem dautilen Spalt, der sym-
metrisch in beiden Augen exzentrisch lag und vielleicht als Rest des
Linsenbléschens aufzufassen war.

Btokners (101b) beschreibt 2 Félle von Embryonaltritbungen bei
Jugendlichen, bei denen die Linse mit rhombischen Krystallen durch-
setzt war.

VIII. Die experimentellen Starformen.

Auf diesem Gebiete nehmen die Untersuchungen iiber den Naphthalin-
star die erste Stelle ein.

Mit den Verdnderungen der Linsenelemente durch Naphthalin be-
schéftigt sich eingehend eine Arbeit von Panico (679). Nach Ein-
verleibung von 4 g bei Kaninchen trat Quellung und Verdickung der
Linse auf nebst durchsichtigen und triiben Speichen. Spiter folgte die
Triibung der hinteren Schichten und dann der ganzen Linse. Im ersten
und zweiten Stadium sind die Triibungen reversibel. Das Kapselepithel
ist unregelmiBig und auf die Hinterkapsel gewuchert und mit Vakuolen
durchsetzt. Mit der Spaltlampe sieht man anfinglich feine Speichen in
der Rinde. Die Naphthalinkatarakt soll nicht direkt, sondern durch
Fermentwirkung entstehen.

Bei Ratten erzeugte Gorpmann (817) mit chronischer Naphthalin-
vergiftung Supranuclearstare durch chronische, nicht schubweise er-
folgende Einwirkung. Der Uvealtractus blieb frei, der Kern firbte sich
braunlich. Auch trat Kernsklerose auf. Die Rattenlinse reagiert demnach
anders als die Kaninchenlinse. Es gibt also tiefer liegende Linsentriibungen
bei freier Rinde, die sicher toxisch sind.

Nach Busacca (118) nehmen bei Kaninchen und Meerschweinchen
nach Naphthalin die leuchtenden Korperchen zwischen den Chondrio-
somen der Rindenfasern ab. Spiter treten bei Erhaltung der Chondrio-
somen Tropfchen auf. Mikroskopisch fand sich eine Anhiufung von
lichtbrechenden Kérnchen in den gut erhaltenen Chondriosomen, die sich
spater ebenfalls verinderten. Dabei ist der Kern zuerst noch unbeteiligt.
Spiter werden auch die Kernfasern feinkdrnig und beim Platzen der
peripheren Fasern wird der Inhalt zwischen die zerrissenen Fasern er-
gossen. Auf Farbungen sprechen nur spindelférmige Hohlrdume an.

Auffallend ist die Beobachtung von Limnmart (540), der bei Meer-
schweinchen die Katarakt auf der pigmentierten Seite vermifite, wihrend
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sie auf der albinotischen Seite auftrat, wie iberhaupt albinotische Tiere
leichter kataraktds werden. Auf Grund von weiteren Untersuchungen
an weilen Tauben wirft LienuarT (541) die Frage auf, ob die Pigment-
armut der Iris nicht eine gesteigerte Empfindlichkeit der Linse bedingt.

Mircnain und Vancea (609) stellen fest, dal bei naphthalinvergifteten
Kaninchen im Blute der Gehalt an Glukose und Cholesterin gesteigert
sei, was auf eine Dysfunktion des Pankreas zuriickgefithrt wird. Die-
selben Autoren (608) geben an, dall nach Insulin das Naphthalin lang-
samer wirkt und schwichere Linsentriilbungen erzeugt, auch teilweise
Aufsaugungen herbeifiihrt. Es wirkt lebensverldngernd und alles spricht
fir endokrine Stérungen besonders von seiten des Pankreas. Weitere
Versuche dieser beiden Forscher (611, 612) mit dem Verfahren von
TruNBERG mit Linsenbrei ergaben vom Beginn der Vergiftungen eine
Abnahme der Oxydationsfahigkeit, also abnehmende Gewebsatmung und
diese Abnahme erreicht ihr Maximum, wenn die Katarakt total wird
und besonders, wenn der Kern sich braun farbt. Weitere Versuche von
Micrarn und Vancea (610) ergaben, dafl bei Dunkeltieren die Schadi-
gungen spiter und milder einsetzte, auch nach Verndhen der Lider,
wihrend nach Lichteinwirkung sich die Triibungen rasch verstarkten.

Weiterhin wiesen diese beiden Autoren (612a) darauf hin, dafl die
zuckerspaltende Kraft der Ochsenlinse, die sehr betrachtlich ist, durch
Abschabung des Epithels vermindert wird. Die Linsensubstanz hat eine
schwichere glykolytische Fahigkeit.

Der Gluthationgehalt der Linse wird bei der Naphthalinkatarakt
der Kaninchen nach Girrorp (305a) vermindert, ohne dall diese Ver-
minderung ursichliche Bedeutung fir die Kataraktentwicklung bean-
spruchen konne.

Nach Apams (9) erzeugt Naphthalin bei fastenden Tieren keine
Hyperglykédmie wohl aber Glucose allein oder mit Naphthalin. Der Cal-
ciumgehalt sinkt. Calciumglykonat steigert den Calciumgehalt im Blut.
Die Hypercholesterindmie ist ohne Einflufl.

Komura (477) gibt an, daf nach Naphthalin der Tonus des Auges bei
Katarakt sinkt und das Kammerwasser nur geringe Erhéhung des Eiweill-
gehaltes zeigt. Nach 7 Stunden ist der Blutzuckergehalt erhoht, spiter
niedriger. Es wird eine sekretorische Storung des Ciliarkérpers an-
genommen.

Nach GoLpmann (817) erzeugt Naphthalin bei Ratten eine zarte
schalenférmige Triibung in dem bréunlichen Embryonalkern etwas von
der Kapsel entfernt. Nach Fitterungspausen entstanden mehrere ge-
trennte Triibungszonen.

Kisuivo (463a) fand bei Naphthalinkatarakt der Kaninchen ein Ab-
sinken des Calciumgehaltes im Blute und eine Fettablagerung und
Degeneration der Parathyreoidea und halt es fiir moglich, da@ die Naph-
thalinkatarakt eine Art Cataracta parathyreopriva ist.

Bourne (82a) machte Versuche an Naphthalin-Kaninchen mit Dar-
reichung verschiedener Futtermittel. Wahrend bei Hafer und Kohl zwar
Netzhautkrystalle entstanden, die Linse aber fast frei blieb, traten durch
Fitterung mit Kleie und Mohrritben starke Linsentriibungen auf und
die Netzhautkrystalle fehlten.



86 A. Prrers: Die Pathologie der Linse.

Bour~ne und CampBeLL (82b) stellten weiter fest, dal nach Hafer
und Kohl der Calciumspiegel im Blute erhéht war, nach Kleie und Mohr-
rithen jedoch gesenkt wurde.

Die Versuche von Kusacawa (507) an IHiihnchen stellten sich die
Aufgabe, durch Fiitterung oder Injektionen Stare bei der Nachkommen-
schaft zu erzielen, wobei die Injektionen schwerere Verinderungen er-
zeugten. Das Serum von Tieren mit angeborenen oder Naphthalinstaren
tribt die Linse. Das Serum der zweiten und dritten Generation ist
unwirksam. Wenn in der zweiten und dritten Generation Total- oder
Schichtstare bei der Keimesschiddigung der Embryonen vorkamen, so
sind sie nicht auf Vererbung, sondern auf Entwwklungsstorungen im
Bereiche der Linse zu beziehen.

Wenn daher MERrcIER (599) bei einem Stamm weiler Miuse 3mal
einen angeborenen Star beobachtete, nachdem er mit Steinkohlenteer in
Olivenol eine Keimesschidigung herbeigefiithrt hatte, so mahnt diese
Beobachtung beztiglich der Vererbungsfrage zur Vorsicht.

Der experimentelle Tetaniestar ist Gegenstand der Untersuchungen
von GoLpMANN (316), der bei Ratten, Hunden und Kaninchen die Epithel-
korperchen schadigte. Bei Ratten kam Katarakt nur zusammen mit
muskuléren Tetaniesymptomen vor. Nach Calciumzufuhr blieben die
Linsentriibungen aus. Bei kleineren Tieren entstanden Triibungen und
Vakuolen zwischen den Fasern; die Triibungen, die peripher gréer sind,
wirken dann in die Tiefe. Bei ganz kleinen Tieren entstehen Rosetten-
figuren um die Linsenn#hte und sie riicken schueller in die Tiefe. Bei
Hunden wird die Tetanie durch Kalk unterdriickt. Es handelte sich um
eine Giftwirkung auf die Linsenfasern. Diese Kataraktformen seien von
der Thalliumkatarakt verschieden, die Ma~owz (571) in Ubereinstimmung
mit GINSBERG bei Ratten erzielte, die bis zu 1 Jahr gefiittert wurden
und Alopecie zeigten. IDier waren die Epithelkorperchen, die Zahne und
Knochen normal, dagegen waren einige Male die LaNcmansschen Inseln
geschédigt und der Zuckerspiegel im Blute zeigte sich erhoht. Bei den
Untersuchungen von GorLpmaNN (315) iiber die Linsenschidigung bei
Hunden und Ratten durch Tetanie, bei Kaninchen durch Naphthalin
und bei Ratten durch Réntgenstrahlen wurden Diskontinuititsflichen
durch Schiddigung der Linsenoberfliche beschrieben, die erst deutlich
sichtbar werden, eventuell erst dann, wenn die Triibungen tiefer in die
Rinde geriickt sind. Das Auftreten der Diskontinuititsflichen bedeute
Wachstumsstillstand. von Prrrarny (694) erzeugte wie SiEGrisT und
GoLDMANN bei parathyreopriven Hunden subkapsulire Tritbungen, die
in die Tiefe riickten, und zwar schichtenweise. Das Kapselepithel war
degeneriert, die Fasern zerfallen. Es bestanden Hohlrdume mit Tropfchen.
Der Kern war frei und das Ciliarepithel intakt. Erseman~y und Luck-
HARDT (225) erzeugten nach Entfernung der Epithelkérperchen bei
Hunden mit Wermutsl und Strychninsulfat tetanische Zustdnde, aber
keine Katarakt, ebensowenig durch Versuche, den Blutkalkgehalt durch
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