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Vorwort. 
Das Buch will dem Augenarzt Stand, Aufgaben und Möglichkeiten einer 

endokrinologischen Forschung, Diagnostik und Therapie am Sehorgan darstellen. 
Es will aber nicht eine allgemeine Endokrinologie für den Gebrauch des Augen­
arztes geben. Eine solche würde schon durch die notwendige Raumbeschränkung 
ungenau und oberflächlich werden und das ungeheure Gebiet nicht einmal in 
großen Zügen erschöpfen können. Deshalb wird nur in kurzen Ableitungen der 
Anschluß an die allgemeine Endokrinologie hergestellt unter absichtlichem Ver­
zicht auf Einzelheiten, Kritik und Problematik. Wir besitzen gerade im deutschen 
Schrifttum darüber so ausgezeichnete Werke, daß bestenfalls schlechte Inhalts­
verzeichnisse derselben herauskommen würden. 

Der Verfasser knüpft in erster Linie an das moderne klinische Werk von 
J ORES an, das auch dem augenärztlichen Leser viel zu bieten hat. 

Da die Fragen des Sehorgans in den klinischen und theoretischen Endo­
krinologien meist so knapp behandelt worden sind, daß eine Ergänzung auch 
für den Nichtaugenarzt wünschenswert ist, mögen die Fachgenossen verzeihen, 
wenn einige Dinge mit Rücksicht darauf etwas breit behandelt sind. 

Der Stoff ist so spröde, daß ein einheitliches Einteilungsprinzip unmöglich 
ist. Man ist gezwungen, in einem Teil von den Drüsen, in einem andern von den 
Augenkrankheiten und in einem dritten von den Allgemeinkrankheiten auszu­
gehen. Die Folge davon ist eine gewisse Zersplitterung, z. B. in der Star- und 
Glaukomfrage; doch wurde versucht, durch zusammenfassende Schlußkapitel 
diesen Nachteil zu beheben. Auch die Therapie mußte teilweise in besonderen 
Abschnitten und teilweise verstreut zwischen den sonstigen Fragen besprochen 
werden. 

Die Endokrinologie des Auges ist namentlich in ihrem klinischen Teil noch 
nicht über die Notwendigkeit hinaus, kasuistische Kleinarbeit zu leisten, die daher 
einen großen Raum beanspruchte. Da eine größere neue deutsche Beschreibung 
des Gebietes bisher noch fehlte, so war es erforderlich, als Grundlage für die 
Zukunft auch Dinge zu erwähnen, die eigentlich schon überholt sind. Die Kennt­
nis von früheren vergeblichen Mühen dürfte manche spätere überflüssige Arbeit 
verhindern. Da man eine Zeitlang dazu neigte, alle unklaren trophischen Stö­
rungen als endokrin zu betrachten, so wird unsere Aufgabe nicht selten auf eine 
Beschränkung zu weit gezogener Grenzen der Endokrinologie in unserm Fach 
hinauslaufen. 

Die Abbildungen wurden nach Möglichkeit älteren Veröffentlichungen ent­
nommen, vor allem solchen des gleichen Verlages, um Material und Kosten zu 
sparen, wo bereits gute ältere Abbildungen vorliegen. 

Das bisherige Schrifttum ist stark zerstreut und besonders für den Nicht­
augenarzt schwer zugänglich. Deshalb wurde das Schrifttumsverzeichnis durch 
Einbeziehung zahlreicher, auch älterer Einzelmitteilungen verhältnismäßig um­
fangreich gestaltet. 

Der Deutschen Ophthalmologischen Gesellschaft, den Herausgebern und dem 
Verlag gilt mein Dank, daß sie das Erscheinen des Buches trotz aller zeit­
bedingten Schwierigkeiten ermöglichten. Für die Kameraden an den äußeren 
Fronten sei es ein Beweis, daß man auch an den inneren die Hände nicht in den 
Schoß gelegt hat. 

Greifswald, im Mai 1943. 
K. VELHAGEN. 
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Einleitung. 
Mit J ORES und KoLLER verstehen wir unter Hormonen alle im Organismus 

selbst gebildeten Stoffe, die in spezifischer Weise im Inneren des Organismus 
regulativ und nicht als Nährsubstanz wirken. Sie sind in kleinsten Mengen wirk­
sam, humoral übertragbar und nicht art-und gattungseigen. Zu einem Teil sind 
sie lebenswichtig, zu einem andern führt ihr Fehlen nur zu bestimmten Aus­
fallserscheinungen. Die bekanntesten sind die in "Drüsen mit innerer Sekretion" 
gebildeten Drüsenhormone (meist schlechthin "Hormone" genannt). Neben ihnen 
stehen "Gewebshormone", auch Hormoide genannt, die in verschiedensten meist 
nicht drüsigen Geweben entstehen. Schließlich gibt es noch "Zellhormone", deren 
Bildungs- und Wirkungsort innerhalb einer Zelle liegen. 

Vitamine sind Stoffe, die ihrer Chemie und Wirkungsweise nach den Hor­
monen nahestehen, die aber vom Körper nicht selbst gebildet werden; manche 
Körper werden von der einen Spezies gebildet, sind also bei ihr Hormone, von 
der andern aber nicht, sondern müssen mit der Nahrung aufgenommen werden, 
sind also für sie Vitamine. Auch die Vereinigung beider Vorgänge kommt vor. 
Der Antiperniziosastoff wird gebildet aus einem mit der Nahrung aufgenom­
menen äußeren und einem in der Magenschleimhaut gebildeten inneren Faktor. 
Fehlen oder Übergewicht von Vitaminen kann zu Erscheinungen führen, die 
den endokrinen Krankheiten gleichen (z. B. Exophthalmus bei Mangel von 
Vitamin E). Störungen der inneren Sekretion können zu solchen des Vitamin­
haushaltes führen (z. B. des Vitamin A bei Morbus Basedow) und umgekehrt. 

Eine endokrine Organerkrankung könnte grundsätzlich zwei Quellen haben: 
I. ein Hormon wird dem an sich gesunden Organ zu wenig oder zu viel angeboten 
infolge verminderter oder vermehrter Produktion an der Ursprungsstätte. Das 
daraus entstehende Leiden ist wohl wirklich endokrin. Beispiele sind der hypo­
physäre Zwerg- und Riesenwuchs und der Exophthalmus. 2. Ein Hormon wird 
in richtiger Menge produziert und angeboten. Das kranke Organ spricht aber in 
vermehrter oder verminderter Weise darauf an. Diese Erkrankungen sind nicht 
eigentlich endokrin, wenigstens nicht direkt in bezug auf die produzierende 
Drüse. Lähmen wir den Halssympathikus, so sehen wir die Pupille enger werden 
und - durch Veränderung der Blutkammerwasserschranke - auf sonst unter­
schwellige Dosen von Adrenalin sich erweitern. Es wäre aber falsch, auf eine 
Störung des Adrenalinhaushaltes zu schließen, und ebenso in solchen Fällen, wo 
allgemeine endokrine Störungszeichen fehlen, schon deswegen eine endokrine 
Erkrankung anzunehmen, insbesondere Insuffizienz einer Drüse, weil durch die 
therapeutische Zufuhr ihres Hormons eine Wirkung an einem Organ erzielt wird, 
vor allem bei lokaler Anwendung und sehr hoher unphysiologischer Dosierung. 
Wir müssen streng unterscheiden zwischen physiologischer, bzw. pathologischer 
Wirkung einerseits und pharmakologischer in Versuch und Klinik anderseits. 
Die letztere kann praktisch ungeheuer wertvoll sein, wie z. B. die Blutdruck­
und Gefäßwirkung des Adrenalins, ist aber keine topotherapeutische, sondern 
eine Giftwirkung wie diejenige eines körperfremden Stoffes. Der Arzt macht 
eben von den Kräften der Hormone u. U. ganz anderen Gebrauch wie die Natur. 

Der Mensch hat Stoffe entdeckt, die die gleiche Wirkung wie Hormone haben 
und sie langfristig ersetzen können und dabei doch mit ihnen chemisch gar nicht 
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2 Einleitung. 

verwandt sind. Auch das Pflanzenreich liefert Stoffe, die im Pflanzen- und Tier­
reich hormonartig wirken. 

Ich gebe zunächst eine Aufstellung der größeren Bearbeitungen des Gebietes. 
Im Text ist hinter dem Autornamen ein (*) angebracht. Um Wiederholungen 
zu vermeiden, ist die Arbeit dann im Schrifttumsverzeichnis der einzelnen 
Kapitel nicht aufgeführt. 

Literatur. 

Allgemeine Werke über die innere Sekretion und ihre Störungen. 

AMM:oN u. DIRSCHEL: Fermente, Hormone, Vitamine. Leipzig: Thieme 1938. ANSEL­
MINO, K. J., u. F. HOFFMANN: Die Wirkstoffe des Hypophysenvorderlappens. Hdb. d. exp. 
Pharm. Erg.-Bd. 9. Berlin: Springer 1941. 

BAUER, J.: Innere Sekretion, ihre Physiologie, Pathologie und Klinik. Wien 1927. BA\ ER, 
G., u. R. VON DEN V ELDEN: Klinisches Lehrbuch der Inneren Sekretion. Leipzig: Thieme 19~7. 
BIEDL, A.: Innere Sekretion. Berlin-Wien: Urban & Schwarzenberg 1922. BOMSKOV, C.: Die 
Methodik der Hormonforschung. 2 Bde. Leipzig: Thieme 1937/1939. 

CuRSCIIMANN, H.: Endokrine Krankheiten. Steinkopf 1927. 
FALTA, W.: Die Erkrankungen der Blutdrüsen. Berlin-Wien: Springer 1928. 
HoLTZ, FR.: Wirkstoffe der Nebenschilddrüsen. Hdb. d. exp. Pharm. Erg.-Bd. 3. 

Berlin: Springer 1937. 
v. JAGIC, N., u. K. FELLINGER: Die endokrinen Erkrankungen. Berlin-Wien: Urban & 

Schwarzenberg 1938. JORES, A.: Klinische Endokrinologie. Berlin: Springer 1939, 2. Auf!. 
1942. 

LA QUER, F.: Hormone und innere Sekretion. Dresden u. Leipzig: Steinkopf 1934. 
MARx, H.: Innere Sekretion. Hdb. d. inn. Med. Berlin: Springer 1941. 
NIEHAUS, P.: Die endokrinen Drüsen des Gehirns. Bern: H. Huber 1938. 
RAAB, W.: Die Drüsen mit innerer Sekret.ion. Wien-Leipzig 1937. RElSS, M.: Die Hormon­

forschung und ihre :Methoden. Berlin-Wien: Urban & Schwarzenberg 1934. 
SCHAUMANN, 0.: Wirkstoffe des Hinterlappens der Hypophyse. Hdb. d. exp. Pharm. 

Erg.-Bd. 3. Berlin: Springer 1941. 
TRENDELENBURG, P.: Die Hormone. 2 Bde. Berlin-Wien: Springer 1929 und 1934. 

Augenärztliche Übersichten. 
FucHs, E.: Arch. of Ophthalm. öl, 307 (1922). 
KÜPFERLE, B.: Zbl. Ophthalm. 7, 1 (1922). 
PoYALES, FR.: Arch. de Oft. hisp.-amer. 22, 517 (1922). 
v. SziLY, A.: Zbl. Ophtalm. 5, 97 (1921); 33,. 97 (1934). 
TERRIEN, F.: Arch. d'Ophtalm. 39, 716 (1922). 
VANCEA, P.: Graefes Arch. 135, 1 (1936). 

Größere augenärztliche Bearbeitungen. 
Symposion der Ophthalm. Soc. U. Kmgd. Trans. ophthalm. Soc. U. Kingd. 50 (1930). 
v. SZILY, A., u. F. Poos: Innere Sekretion und Auge. Hdb. d. Inn. Sekretion von HIRSCH, 

Bd. 2, S. 1703ff. Leipzig 1933. 
Symposion des XV. Concil. ophthalmologicum. Kairo IP38. 
FRANCESCHETTI, A., u. G. GoRIN: Les Secretions internes et leurs Rapports avec l'Oph­

talmologie. Traite d'Opht. v. BAILLART usw., Rd. Ill, S. 665ff. Paris: Masson 1939. 
KYRIELEIS, WACHOLDER u. BRAUN: Yitamine und Hormone in ihren Beziehungen 7UT 

Augenheilkunde. Berlin: Karger 1938. 



Allgemeines. 3 

A. Die einzelnen endokrinen Drüsen und bestimmte 
Hormone in Physiologie und Pathologie des 

Sehorganes. 

I. Hypophy~enzwischenhirnsystem. 

1. Allgemeines. 
Die im Türkensattelliegende Hirnanhangsdrüse (Abb. la) besteht aus zwei 

Hauptlappen, einem vorderen drüsigen und einem hinteren nervösen. Zwischen 
beiden liegt ein Mittel­
lappen, der bei vielen 
Tieren, z. B. Rindern, sehr 
deutlich und klar abzu­
grenzen ist, dessen Nach­
weis aber beim Menschen 
kaum gelingt. Die Hypo­
physe ist durch einen Stiel, 
das sog. Infundibulum, 
mit dem Hirn verbunden. 
An ihn lagert sich die 
Pars infundibularis an, die 
dem Vorderlappen an­
gehört, während der Hin­
terlappen, die Neuro­
hypophyse, durch den 
Stiel direkt in Verbindung 
mit dem Zwischenhirn 
steht, und zwar zunächst 
mit dem Tuber cinereum. 
Man spricht deshalb auch 
von einer Pars tuberalis 
der Hypophyse. In den 
Stiel hinein erstreckt sich 
der dritte Ventrikel (Abb. 
1 b), der sich in viele 
Zweige aufspaltet. Er 
reicht dadurch in die un­
mittelbare Nähe der hor ­
monbildenden Gebiete 
heran, ebenso wie an die 
vegetativen Stoffwechsel­
zentren. Mikroskopisch 
enthält der Vorderlappen 
drei wichtige Zellarten, 
nämlich basophile und 
acidophile zusammen als 
chromophile bezeichnete, 
sowie chromophobe, auch 
Hauptzellen genannt. Es 
besteht ein Mißverhältnis 

Abb. la (nach JORES). Gefäßversorgung der Hypophyse und Verzweigun­
gen des 3. Ventrikels. (Schematisch nach POPA.) 1 Vorderlappen; 2 Hinter­
lappen; 3 Pars tuboralis; 4 Infundibulum; 5 Hypophysenstiel; 6 linker 
Sinus cavernosus; 7. Ventrikel mit Verzweigtern Recessus; 8 Hypo­
physenportalg~fäß des Nucleus paraventricularis; 9 Hypophysenportalgefäß 
des Nucleus supra-opticus; 10 Hypophysenportalgcfäße, die in engem 
Kontakt mit den Verzweigungen de• Recessu~ infundlbuli stehen; 11 rechte 
Hypophysenarterio; 12 Hypophysenvene zum Sinus cavornosus; 13 r echtes 
Gefäßzentrum der Hypophyse; 14 Venensinus des Vorder Iappens; z- z Ver-

tikalschnitt; x-x Horizontalschnitt. 
1* 
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zwischen der großen Zahl der Hypophysenhormone (s. S. 6) und der geringen 
der differenzierbaren als Produktionsstätten in Betracht kommenden Zellarten. 
Die im Vorderlappen sehr reiche arterielle Blutversorgung entstammt der Carotis 
interna. Der Abfluß erfolgt teils in den Sinus cavernosus, teils durch die von 
PoPA und FIELDING beschriebene Hypophysenpfortader nach dem Zwischenhirn 
hin. Nerven gelangen sowohl aus dem Plexus caroticus, an den Gefäßen ver­
laufend, als auch aus dem Zwischenhirn zur Drüse, und zwar die ersteren vor 
allem zum Vorder-, die letzteren zum Hinterlappen. 

LARUELLE betrachtet diese als parasympathisch, womit also auch die Hypo­
physe wie andere Drüsen als doppelt autonom innerviert anzusehen wäre. Die 
bekanntesten anatomischen Beziehungen der Hypophyse zum Sehapparat sind 
mechanische Druckwirkungen auf das Chiasma bei Tumoren, die uns hier aber 

M. . ,~· nicht interessieren. Da 
assa mtermeuta dabei aber auch endo-

Abb. 1 b. Zwischenhirn mit vegetativen Zmltren im Boden des 3. V cntrikds. 
1 Kohlehydratstoffwechselzentrum (Nucl. paraventricularis); 2 Zentrum für 
den Wasserhaushalt (Nucleus supraopticus); 3 Zentrum der Wärmeregu­
lation (Nucteus tuberis); 4 Vasomotorenzentrum, Schweißsekretion (Corpus 
lysli); 6 Gegend des Zentrums der Geuitalfuuktion, auch des Wasserhaushaltes, 
vielleicht auch der Fetttrophik; 6 Vermutliche Bildungsstätte genitalhcm-

, mender Wirkstoffe (Zirbel). 
(Nach JAGIC und FELLINGER in Anlehnung an L. R. M1JLLER.) 

krine Störungen vor­
kommen können, sind 
in Abb. 2 die sehr wech­
selnden Lageverhält­
nisse zwischen Chiasma 
und Hypophyse bzw. 
Infundibulum wieder­
gegeben. Sie erklären die 
verschiedenen Gesichts­
feldausfäHe und Seh­
störungen. 

Die Hypophyse steht 
als Mittelpunkt des en­
dokrinen Systems wohl 
mit jeder anderen Drüse 
in Wechselwirkung und 
spielt zugleich eine M itt­
lerrolle zwischen hormo­
nalem und nervösem. Ge­
schehen. Es wurde des­
halb gesagt, daß jede 
"polyglanduläre" Er­
krankung eine Hypo­

physenerkrankung sei. Zahlreiche hormonale Wirkungen der Hypophyse sind 
bekannt, jedoch ist kein einziges Hormon chemisch rein dargestellt. Wir sind 
bisher nur in der Lage, DrüBenauszüge herzustellen, die eine bestimmte Wir­
kung allein oder vorwiegend besitzen. Es ist noch nicht erwiesen, ob wirklich 
jeder Wirkung ein spezifisches Hormon zugrunde liegt. Nach JoRES sind 
19 Hypophysenhormone beschrieben. 

Der Vorderlappen bringt <:wei Arten von Hormonen hervor, die glandotropen, 
die auf eine andere Drüse des endokrinen Systems wirken, und die Stoffwechsel­
hormone. Vom Mittellappen sind zwei Hormone bekannt und vom Hinterlappen 
vier. Ihre Wirkung ist am besten aus der Tabelle von JoRES (*) zu entnehmen. 
Längst nicht allen hier aufgezeichneten Stoffen werden wir begegnen, da von 
vielen noch keine Beziehungen zum Sehorgan bekannt sind. Viele Stoffe sind 
auch noch umstritten. Nach den neuen grundlegenden Untersuchungen von 
BoMSKOV ist es sehr wahrscheinlich, daß das diabetogene mit dem Wachstums­
hormon identisch ist und zugleich auch eine thymotrope Wirkung hat. Dies wird 
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allerdings von ANSELMINO und LOTZ, ANSELMINO, ÜBERDISSE, ALBERS und 
ATHANASIOU, nach BoMSKOV aber nicht überzeugend, bestritten (s. S. 142). 
Die Hypophyse ist in viele wichtige Stoffwechselvorgänge eingeschaltet, in 
einem komplizierten Wechselspiel mit den andern Drüsen. Man würde ihre 
Rolle jedoch verkennen, wenn man sie nur als die Summe der Fähigkeiten 
der verschiedenen Hormone betrachten würde. Alle Funktionen des Organis­
mus sind dreifach bestimmt: physikalisch, nervös und hormonal. Die Hypo­
physe hat gewissermaßen zwei Gesichter: das eine blickt zu den andern Drüsen, 
das andere zum autonomen Nervensystem, vor allem zu den Zentren des Zwischen­
hirns. Damit bildet die Hypophyse eine funktionelle Einheit, das Hypophysen­
zwischenhirnsystem. Die Grenze zwischen beiden Teilen des Systems sind auch 
deshalb unscharf, weil auch das "nervöse" Gewebe des Hinterlappens die Fähig­
keit hat, Hormone zu bilden, wie etwa auch das Nebennierenmark und gewisse 

c 
Abb. 2 (nach EISLER). Verschiedene Lage des Chiasmas zur Sella turcica und zum Hypophysen-

stiel nach SCHAEFER. 

a Chiasma teilweise über Tuberculum sellae (5: 100); b Chiasma ganz auf Diaphragma sellae (12: 100); c Chiasma 
mit Hinterrand über Dorsum sellac (79:100); d Chiasma über und loint~r Dorsum sellac (4:100). 

Teile des Zwischenhirns, nämlich Tuber und Infundibulum, in denen man mor­
phologisch Kolloid wie in der Hypophyse und pharmakologisch Hormone mit 
der gleichen biologischen Wirkung wie in der Drüse nachweisen konnte. Nervöse 
Impulse führen zu Inkretabgaben, Inkretabgaben zu nervösen Impulsen. An dc;Jr 
Schaltstelle des nervösen und hormonalen Apparates gelegen, der sich um den 
dritten Ventrikel aufbaut, steuert das Hypophysenzwischenhirnsystem zentri­
fugal vegetative Funktionen auf hormonalem und nervösem Wege und empfängt 
zentripetal von deren Erfolgsorgan Reize nervöser, chemischer und hormonaler 
Art. Es ist zugleich die funktionelle Zentralstelle fast aller oder vielleicht sogar 
aller Hormondrüsen. Man macht sich diese Verhältnisse am. besten klar an Hand 
einer schematischen Darstellung von RoussY und MosiNGER (1, 2). Nach ihnen 
sind folgende Möglichkeiten gegeben, mit denen das System seine Funktionen 
ausübt: 

I. der neurale Mechanismus, also der Weg über den Tonus der autonomen 
Nerven. 
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Die Hypophysenhormone nach JORES. 

Hormon Autoren Funktion 

1. V orderlappen. 
a) Glanrlotrope Hormone. 

l. Gonadotrope Hormone EvANS u. LoNG (1921) LangdauerndeZufuhrvonHy­
pophysenvorderlappenextrak­
ten führt zur Gelbkörperbil­

a) Follikelreifungshor­
mon (Prolan A) 

b) Luteinisierungshor­
mon (Prolan B) 

c) Interstitielles Zellsti- EvANS u. Mitarbeiter 
mulierungshormon (1937) 
(ICSH) 

2. Thyreotropes Hormon LOEB u. ARON, lJHLEN­
H!TT (1929) 

dung. 

Follikelreifung beim weiblichen 
und Spermatogenese beim 
männlichen infantilen Tier. 

Gelbkörperbildung beim weib­
lichen und Vermehrung der 
Zwischenzellen des Hodens 
beim männlichen Tier. 

Zunahme der interstitiellen Zel­
len der Keimdrüsen. 

Basedowifizierung der Schild­
drüse. Steigerung des 0 2-Ver­
brauches irrfolge Aktivierung 
der Schilddrüse. 

3. Adrenotrope HormonP CoLLJP. ANnERSON u. VergrößerungderNebennieren-
THOMSON (1933) rinde. 

a) Cortiuotropes Hor- ANSELMINO, HoFFMANN 
mon 11. HEROLD (1933) 

b) Adrenalotropes Hor- ANSELMINO, HEROLD u. 
mon HoFFMANN (1934) 

c) Medullotropes Hor- CoLLIP (1940) 
mon 

4. Parathyreotropes Hor­
mon 

ANSELMINO, HoFFMANN 
u. HEROLD (1934) 

5. Pankreatropes Hormon ANSELMINO, HEROLD u. 
HoFFMANN (1933) 

6. a) Prolaktin RIDDLE u. Mitarbeiter 
(1932) 

b) Mammotropes Hor- GoMEZ u. TuRNER(1937) 
mon 

Verbreiterung der Nebennieren­
rinde, von JoRES im Blut von 
Hochdruckkranken vermehrt 
gefunden (1936). 

Vermehrte Vakuolenbildung 
und verminderte Chromier­
barkeit des Nebennierenmar­
kes als Zeichen einer Adrena­
linausschüttung. 

Vermehrung der chromaffinen 
Zellen im Nebennierenmark. 

Vergrößerung der Epithelkör­
perchen, Erhöhung des Kalk­
spiegels infolge Ausschüttung 
des Parathormons. 

Vergrößerung der Inseln des 
Pankreas, Blutzuckersenkung 
infolge Insulinausschüttung. 

Vermehrte Milchsekretion der 
durch Follikulin aufgebauten 
Milchdrüse. Auch beim Men­
schen erfolgreich angewandt. 

Bewirkt ein Wachsturn der 
Brustdrüse, kommt in der 
Hypophysegravider Tiere vor. 

b) Stoffwechselhormone. 

7. Wachstumshormon 
(somatotropesHormon) 

EYANS u. LONG (1921) Wachstumsförderung. Bei 
Überproduktion Akromegalie 
bzw. Riesenwuchs. Bei Man­
gel Zwergwuchs. 

Bildungsort uml 
Vorkommen 

I Basophile Zellen 
des I v.,..,"'P"""'· 

Schwangerenharn, 
Placenta (mit 
Hypophysenvor­
Jappen nicht ganz 
identisch). 

Unbekannt. Iden­
tisch mit thyreo­
tropem Hormon. 

EosinophileZellen ~ 

I B•oophileZelkn! 

Unbekannt. 

Unbekannt. 

Fnbekannt. 

Untekmnt. 

Unbekannt. 

Eosinophile Zellett 
des Vorderlap-
pens. 
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Die Hypophysenhormone nach JORES (Fortsetzung). 

Hormon Autoren 

8. Stoffe, die den Kohle­
hyd;ratstoffwechsel re­
gulieren: 

HoussAY u. Mitarbeiter 
(1929) 

a) Diabetagenes Prin­
zip 

b) Glykotroper Faktor HoussAY u. PoTlOK 
(1929) 

c) GlykostatischerFak­
tor 

d) Kohlehydratstoff­
wechselhormon 

e) Kontrainsuläres 
Hormon 

RussELL u. BENETT 
(1936) 

Nach ANSELMINO u. 
HöFFl.IIANN (1931) 

LUCKE (1932) 

f) Diabetagene Sub- YouNG (1937) 
stanz 

g) Kohlehydratstoff­
wechselhormon 

h) Kontrainsuläres 
Hormon 

nach ANSELMINO und 
HoFFMANN (1931) 

LUCKE (1932) 

9. Stoffe, die den Fett­
stoffwechsel regulieren: 

* 

a) Lipoitrin RAAB (1925) 

b) Fettstoffwechsel­
hormon 

ANSELMINO u. HOFF­
MANN (1931) 

c) Fettstoffwechselhor- ANSELMINO u. HoFF-
mon MANN (1931) 

Funktion 

Nach mehrtägiger Verabfol­
gung Blutzuckeranstieg; durch 
dauernde Gabe Diabetes 
(YOUNG). 

Hebt die Wirkung des Insulins 
auf. 

Führt zur Glykogenanlagerung 
in Leber und Muskel. 

Kurz dauernder Blutzucker­
anstieg und Verminderung des 
Leberglykogens. Soll beim 
Diabetiker vermehrt vorkom-
men. 

Bildungsort und 
Vorkommen 

Unbekannt. 

Identisch mit corti­
cotropemHormon. 

Nichts bekannt. 

Wirkt antagonistisch zum In- EosinophileZellen? 
sulin durch Stimulierung der 
Nebennieren. 

Auslösung eines permanenten Unbekannt. 
Diabetes beim Hund. 

Kurz dauernder Blutzuckeran- Nichts bekannt. 
stieg und Verminderung des 
Leberglykogens.Soll beim Dia-
betiker vermehrt vorkommen. 

Wirkt anta~onistisch zum In- EosinophileZellen? 
sulin durch Stimulierung der 
Nebennieren. 

Senkung des Blutfettes; zen­
traler Angriffspunkt. 

Steigerung der Blutketonkör­
per und Ketonausscheidung. 
Erhöhung der ungesättigten 
Fettsäuren der Leber. Soll 
beim Diabetes vermehrt vor­
handen sein. 

Steigerung der Blutketonkör­
per und der Ketonausschei­
dung. Erhöhung der ungesät­
tigten Fettsäuren der Leber. 
Soll beim Diabetes vermehrt 
vorhanden sein. 

Kommt in Vorder­
lappen- wieinHin­
terlappenextrak­
ten vor, ebenso im 
Zwischenhirn und 
Liquor. 

2. Zwischentappen. 
12. Pigmenthormone: 

a) Melanophorenhor­
mon 

HOGBEN u. WINTON 
(1921) 

Die Ausbreitung der Melano­
phoren des Frosches hängt mit 
einem Hypophysenhormon zu­
sammen. 

* An 10. u.1l. Stelle wären ein unsicheres Eiweiß- und Stoffwechselhormon zu nennen. 
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Hormon 

b) lntermedin 

Hinterlappenhormone 

13. Oxytocin 

14. \'asopressin 
15. Adiuretin 

Hypophysenzwischenhirnsystem. 

Die Hypophysenhormone nach JORES (Fortsetzung): 

Autoren 

JORES, A. DIETEL(l933) 

ZoNDEK u. KROHN 
(1932) 

Funktion 

Isolierung des Hormons. Be­
schleunigung der Dunkeladap­
tationbeim Menschen. Wande­
rung des Netzhautpigment8 
bei niederen Tieren. 

Ausbreitung der Erythropho­
ren der Elritze. 

I Bildungsort und 
Vorkommen 

ßeim Menschen ba· 
sophile Zellen dt>.~ 
Vorderlappens. 

Identität beidet· 
Hormone fraglich. 
Kommt im Li.. 
quor und Zwl­
schenhirn vor. 

3. Hinterlappen. 
ScHÄFER (1895) 
MAGNus u. ScnXFER 

(1901), DALE (1908), 
Y. D. VELDEN (1913) 

KAMM u. Mitarbeiter 
(1928) 

.ßöTTGER (1935) 

Blutdrucksteigerung. 
Diureseförderung (am narkoti­
sierten Tier), Kontraktion deR 
Uterus, Diuresehemmung 
beimDiabetes-insipidus-Kran­
ken wie beim normalen Men­
schen. Förderung der Chlor­
ausscheidung. 

Hinterlappen. 

Chemische Trennung in 
tocin und Vasopressin. 

Oxy· Kommen im Li­
quor und Zwi· 
schenhirn vor. 

Isolierung des die Diurese und 
Kochsalzausscheidung för-
dernden Anteils ( ?). 

2. Der hämokrine Mechanismus, d. h. die Inkretion eines Hypophysenwirk­
stoffes in die Blutbahn, also der Weg, den man sich bei einer Hormonwirkung 
eigentlich zuerst vorstellt. 

3. Der neurohormonale tubero-hypophysäre Mechanismus, bei dem der 
Nervenapparat Sekretionen auslöst. 

4. Der hormono-neurale Mechanismus; bei diesem wird das Hormon in den 
Liquor oder die Nervenscheiden eingesondert und veranlaßt autonome Inner­
vationen. 

5. Der hormono-neurale hämokrine Mechanismus, der eine Art Kombination 
darstellt. 

Erscheint dies Schema auch gekünstelt, so steht es doch in guter Überein­
stimmung mit den Tatsachen, um deren Erforschung sich u. a. LARUELLE (1, 2) 
und CoLLIN {1, 2) verdient gemacht haben. 

Die Frage ist noch umstritten, ob Hypophysenhormone im Tubergebiet 
selbst entstehen [SCHARRER (1)], ob sie dorthin auf dem Liquorwege oder ent­
lang der Nervenscheiden oder auf beiden Wegen gelangen (CoLLIN). Wahr­
scheinlich können sie dort gebildet werden. 

6. SUNDER-PLASSMANN bringt mit seinen Arbeiten über die Bedeutung der 
doppelt, sympathisch und parasympathisch innervierten "neurohormonalen" 
Zellen, die je nach ihrer Innervation determiniert werden und die verschiedenen 
Hormone der Hypophyse liefern sollen, ganz neue Gesichtspunkte, zu denen 
hier trotz ihrer grundsätzlichen Bedeutung nicht Stellung genommen werden 
kann. 
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2. Die anatomischen und physiologischen Beziehungen zwischen 
Sehorgan und Hypophysenzwischenhirnsystem. 

a) Die anatomischen Beziehungen. 
Über die anatomiEeben Verbindungen zwischen Sehorgan und Hypophyse gibt eine Arbeit 

von GREVINq. Auskunft. EDINGER hatte eine Faserverbindung im Tractus opticus beschrieben, 
die in einem großzelligen Kern in der Seitenwand des Tuber cinereum, dem Nucleus basalis 
endigen sollte. Diese Zellgruppe entspricht der von der Mehrzahl der Autoren als Nerv. supra­
opticus bezeichneten Zellansammlung und wurde von Gm:viNG unter diesem Namen näher 
beschrieben. ScHARRER (2) bezeichnet sie als hypothalamisehe optische Wurzel. GUDDEN 
(nach GREVING) zeigte, daß nach Enucleation beider Augen am Neugeborenen die Zellen im 
N ucleus supraopticus keinerlei Degenerationserscheinungen aufweisen. BRUGI fand aber bei 
Hühnern nach Enucleat.ion die Degeneration eines Bündels zwischen Tractus opticus undArea 
praeoptica. Er vermutet, daß es der Auslösung somatavegetativer Reflexe zwischen optischem 
System und Hypothalamus dient. EDINGER konnte nach GREVING zeigen, daß beim Eich­
horn nach Enucleation eines Auges entartete Fasern vom Chiasma aus in das Tuber cinereum, 
und zwar in das dort liegende Ganglion opticum basale eintreten. Hieraus folgert er, daß der 
N ucleus optico-basalis kein Sehnervenursprungskern ist, sondern ein Kern anderer Bedeutung, 
der vom Sehnerven her von Fasern erreicht wird. Nach GREVING zieht beim Menschen ein 
Faserzug am dorsalen Rand des Chiasmas über dieses hinweg, verläßt hierauf die optische 
Bahn und tritt sofort in das Zwischenhirn ein, endet aber nicht im Nucleus supraopticus,. 
"'ondern zieht, entgegen EDINGERS Meinung, zum Thalamus weiter. Die Degeneration am 
Eichhorn macht zentripetale Verlaufsrichtung wahrscheinlich. Die Frage, ob die Zellen des 
Nucleus supraopticus durch den Tractus supra-optico-thalamicus Innervationsimpulse er­
halten, muß noch offen bleiben. Es erscheint zunächst unerklärlich, daß das Faserbündel 
le~liglich wegen seines Verlaufes durch den Nucleus supraopticus in mehrere Stränge zerfällt, 
wenn nicht zu dem Zweck, um mehrere Stränge zu innervieren. Dies wäre durch seitlich ab­
zweigende Collatera!en sehr wohl denkbar. Ihr anatomischer Nachweis ist GREVING jedoch 
nicht gelungen. Vielleicht gelänge er auf experimentellem Wege. Die physiologische Be­
deutung des Faserzuges ist nach GREVING völlig unklar. Es sei nur zu vermuten, daß sensible 
oder sensorische Eindrücke vom Auge dem Thalamus übermittelt werden. LARUELJ,E be­
stätigte GREVING völlig. FREY gibt folgende Charakteristik der supraoptischen Bahn: Zu­
gehörigkeit zum basalsten Abschnitt des Chiasmas, ventrale Lage im Tractus und der Bt.sis 
der Guddenschen Kommissur, Orientierung auf die Austrittstelle des Nervus III, mit welcher 
sie in einen regen Kontakt kommt, Verbleiben an der Basis des Thalamus mit optimaler Ver­
breitung in der Horizontalebene froutokaudalwärts. Der basale optische Kern hat drei sekun­
däre Verbindungen, nämlich zum Oculomotorius, zur Substantia grisea. zur lateralen Ober­
fläche des Mittelhirns am inneren Kniehöcker. Diese Beschreibung gelte auch für den Men­
schen. Die nervöse Verbindung des Auges mit den vegetativen Zwischenhirnzentren ist also 
auch beim Menschen mehrfach besehrieben worden. Ebenso ist naehgewiesen, daß ein Nerven­
bündel die Zentren mit allen Teilen der Hypophyse verbindet. Es wurrle von KAPPERS beim 
Fisch, von RöTHIG bei Amphibien und von PINEB u. a. beim Menschen nachgewiesen. 
LARUELLE (1) unterscheidet folgende Verbindungen des Zwischenhirns mit der Hypophyse: 

1. Supraoptico-hypophysäres, 
2. paraventrikular-hypophysäres, 
3. tubero-basal-hypophysäres Bündel und 
4. die Verbindung zum zentralen Höhlengrau. 

Roussy und l\IosiNGER geben an, daß eine Schädigung des Tuber durch Degeneration des 
hypothalamo-hypophysären Bündels sekundäre Veränderungen im Hinterlappen der Pars 
tuberosa und intermediader Hypophyse hervorrufen könne. Ebenso verursache die Schädi­
gung eines dieser Lappen degenerative Reaktionen im Niveau der Ursprungsneurone dieses 
Bündels, besonders im Nucleus supraopticus, para.ventricularis und im eigentlichen Tuber. 
Die gleiche Feststellung machte CARY, während ÜAGEL und MAHONEY sie bei hypophysekto­
mierten Hunden nicht bestätigen konnten. GEIRINGER machte mit Marebi-Präparaten und 
Axonfärbungen wahrscheinlich, daß direkte Fasern von der Hypophyse zum Opticus ziehen. 

Für den Nichtanatomen sind diese Dinge schwer nachzuprüfen, nicht zu­
letzt wegen der großen Namensverwirrung. LARUELLE {1) hat die Namen in 
einer Tabelle zusammengestellt, aus der die Synonyma gut ersichtlich sind. 
Als sicher steht aber fest, daß eine vegetative Bahn vom Auge zum Zwischenhirn 
zieht, zum Tuber cinereum und Hypothalamus, also einem Gebiet, in dem die nervösen 
Stoffwechselzentren liegen, und daß von dort andere Fasern die Verbindung mit 
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der Hypophyse herstellen. Sicher ist auch, daß der Halssympathicus über den 
Plexus caroticus die Hypophyse innerviert. 

So unsicher die Einzelheiten auch noch sind, so ist doch eine Verbindung 

vom Auge über die vegetativen Zentren zur Hypophyse anatomisch nachgewie-

G'ro/Jilim sen. ScHARRER (2) stellte 

Abb. 3 (nach SCHARRER). Schema des vegetativen optischen Systems auf 
einem Sagittalschnitt durch das Säugergehirn. Sehbahn gestrichelt, 
vegetative Bahnen amgezogen. Die vegetativen optischen Fasern liegen 
im Opticus dorsal (dorsale optische Wurzel :FREYs), sie wurden zur 

Vereinfachung ventral gezeichnet. 

diesen Weg schematisch 
dar (Abb. 3). Er meint , 
daß der Nucleus supra­
opticus und paraventricu­
laris sekretorische Zellen 
enthalte, und daß man 
beide als innersekretori­
sche Organe auffassen 
dürfe. FISHER und Mit­
arbeiter wiesen degenera­
tive Veränderungen im 
supraoptico-hypophysä­

ren System bei Diabetes 
insipidus nach. Manche 
Autoren glauben, außer 
diesem optico-hypothala­
mo-pituitären bzw. optico­
mesencephalo- hypothala­
mopituitären Weg noch 
einen zweiten, weniger gut 

bekannten, indirekten annehmen zu müssen, der von den Augen zunächst über 
die Rinde führt. 

b) Die physiologischen Beziehungen. 

a) Richtung Auge-Hypophyse-Sexualdrüsen. 

Die Lücken der anatomischen Befunde werden in mancher Hinsicht durch 

physiologische geschlossen, die sich auf die Abhängigkeit der Sexualdrüse man­

Abb. 4 (nach BENOIT). 5- 9 Testis und Penis des 
Kanarienhahues in der sexuellen Ruheperiode, 
10- 17 nach künstlicher 3 Wochen langer Akti-

vierung durch Licht. 

cher Tiere vom Licht beziehen. RowA~ 
setzte Finken im Winter nachts künst­
lichem Licht aus. Darauf trat eine Ver­
größerung der Gonaden ein wie bei der 
physiologischen Brunst im Frühjahr. 
BENOIT (1-6) machte eine sehr interes­
sante Versuchsserie an Kanarienhähnen. 
Auch bei diesen und andern Vogel­
arten tritt beim Eintritt der Geschlechts. 
aktivität ein riesiges Wachstum der 
Testikel ein, die im Funktionszustand ein 
vielfaches Volumen der Drüse im Ruhe­
zustand gewinnen (Abb. 4). Unter Aus­
schaltung von Fehlern durch Wärme, 
Bewegung usw. kann man ebenfalls 
durch Licht ein vorzeitiges Wachsen der 

Testikel herbeiführen. Verdeckt man die Augen mit einer Papierkappe, so bleibt 

es aus, auch wenn der ganze übrige Körper belichtet wird. Bedeckt man aber 

den ganzen Körper mit Ausnahme der Augen, so wachsen die Testikel sehr stark. 

Entfernt man den Hypophysenvorderlappen, so kann man auch mit Belichtung 
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eine Rückbildung der Testikel nicht verhindern. Andererseits ist er aber nötig, 
um die Testikel zur Reife zu bringen. Er spielt eine unentbehrliche Rolle bei der 
Übertragung des ebenso unentbehrlichen Lichtreizes. Enukleiert man beim Enterich 
die Augen und bestrahlt die Augenhöhle, so wird das Hodenwachstum gefördert. 
Direkte Belichtung der Hypophyse mit Hilfe von Quarzstäbchen hat die gleiche 
Wirkung, sowohl mit blauem als auch mit rotem Licht. BENOIT vermutet, daß 
die Hypophyse selbst oder ein noch unbekannter Photorezeptor die Wirkung 
auslöst. lVANOW wies auch eine Wirkung bei Bestrahlung der gerupften Haut 
nach. Überpflanzung von Hypophysenvorderlappen von Kanarienvögeln auf 
infantile Mäuseweibchen führt dann zur sexuellen Reife derselben, wenn das 
Spendertier vorher dem Licht ausgesetzt war. RINGOEN und KIRSCHBAUM führ­
ten bei Sperlingen im November und Dezember durch zusätzliche Belichtung 
Hodenwachstum und Spermatogenese herbei. Wurden den Tieren Kappen auf­
gesetzt, so blieb die Wirkung aus. Um an den Eierstöcken entsprechende Er­
scheinungen hervorzurufen, müssen die Weibchen länger belichtet werden. Die 
erreichte Größenzunahme von Eierstock und Eileiter ist aber nicht so erheblich. 
Die Verfasser erklären dies damit, daß die Weibchen an sich später brünstig 
werden als die Männchen. Möglicherweise haben diese Dinge auch eine Bedeu­
tung für den Wandertrieb der Zugvögel, der erst nach Rückbildung der Ge­
schlechtsdrüsen einsetzt (RowAN). 

Bei Frettchen zeigte BISSONETTE (1-3), daß 6stündige nächtliche Belich­
tung den Zyklus sehr bald zu ungewohnten Zeiten auslösen kann, und daß Ent­
fernung der Hypophyse die sexuelle Lichtperiodizität aufhebt. Durchschneidung 
der Sehnerven führte zu einem verspäteten Eintritt des Zyklus. Er bildete sich 
aber doch aus und war vom Licht unabhängig. Während also Belichtung den 
Eintritt des Zyklus beschleunigt, kann Entziehung des Lichtes durch Halten der 
Tiere im Dunkeln oder Verdecken der Augen sein Aufhören beschleunigen. HILL 
und PARRES bestätigten die Versuche von BrssoNETTE, MARSHALL und BowDEN 
im ganzen auch. Auch LE GRos und seine Mitarbeiter konnten durch zusätzliche 
Belichtung bei Frettchen den Östrus auslösen und durch Sehnervendurchschnei­
dung verhindern. Weiteres Schrifttum findet sich bei ScHARRER (2) und MAR­
SHALL und BowDEN. 

CENI beobachtete bei Hühnern und Hähnen nach Blendung durch Horn­
hautkaustik Mängel der Geschlechtsfunktion. Bei Meerschweinchen aber ver­
hindert völliger Lichtabschluß nicht einen regelmäßigen Zyklus {DEMPSEY und 
.Mitarbeiter). Bei Kröten blieben bei Blendung die Ovarien unterentwickelt 
(HoGBEN nach MARSHALL und BowDEN). 

Die photo-hypophysär-sexuelle Abhängigkeit besteht aber nicht bei allen 
Tieren. 

Andere Beziehungen zwischen Auge und Hypophyse wurden an Kaltblütern 
gefunden. Bekanntlich unterliegen Frösche, Kröten und andere Kaltblüter einem 
Farbwechsel, indem unter dem Einfluß einer hellen Umgebung und Belichtung 
sich die Melanophoren der Haut -zusammenziehen, so daß die Haut eine helle 
Farbe annimmt, während Verdunkelung zur Ausbreitung der Melanophoren und 
Dunkelfärbung führt (s. Abb. 102). 

Durch HousSAY, P. TRENDELENBURG, SwrNGLE u. a. wurde gezeigt, daß bei 
diesem Farbwechsel Hypophysenstoffe eine wichtige Rolle spielen. Entfernung 
der Hypophyse führt zur Aufhellung des Tieres. Bei Fischen entfärbt sich die 
Iris (VEIL). Einspritzung von Auszügen aus der Hypophyse führt zu einer Aus­
breitung der Melanophoren. Das "Melanophoren-Hormon" findet sich in ver­
schiedenen Teilen der Hypophyse, am meisten aber im sog. Mittellappen. Durch­
schneidung des Hypophysenstiels verhindert die Verdunkelung (GEIRINGER). 
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Das mikroskopische Bild der Hypophyse ändert sich unter dem Einfluß des 
Lichtes (FLORENTIN und STU'l'INSKY, S'l'U'fiNSKY). In einer noch nicht ver­
öffentlichten Dissertation von ScHWECKENDIECK aus meiner Klinik konnte 
allerdings dies nicht bestätigt werden. Das Melanophorenhormon ist nicht 
identisch mit dem von ZoNDEK und seinen :\Iitarbeitern als Intermedin be­
zeichneten ähnlichen Stoff, der besonders auf die Farbzellen der Elritze wirkt. 
Die Reindarstellung ist zwar noch nicht gelungen, doch ist es wahrscheinlich, 
daß es sich um einen besonderen Körper handelt. 

Das Auge hat nun eine große Bede1äung für das Zustandekommen des Farb­
wechsels. Hierüber geben die ausführlichen Untersuchungen von PRZIBRAl\I bei 
verschiedenen Froscharten, von ZIESKE bei Laubfröschen und besonders von 
RoDEWALD an Tcmporarien Auskunft. Sie zeigte, daß die Bildung von 2Vrelano­
phorenhormon in der Hypophyse durch Licht angeregt wird. Es entsteht ein 
gewisser Vorrat in der Drüse, der im Dunkeln zur Ausbreitung der J\Iclanophoren 
allmählich verbraucht wird. Die Tiere werden daher nach 30 Minuten wieder hell. 
Wichtiger als die Intensität des Lichtes ist die Wellenlänge, wenn auch erstere 

-----.;;:----------violefl nicht ohne Bedeutung ist. Jp 
kurzwelliger das Licht ist, 
desto mehr lVIelanophoren­"---......__ _ _::::::::...,=======~~~# hormonwinlgebildet(Abb.5), 

yriin 

0 f(}' J(l' JO' 'fll' .)(}' fiO' 
Abb. ;; (nach RODEWALD). Wirkung von Licht wrschicdcncr 
lTa.rhcn auf die :Froschhaut. Die l!'arhstufcn heUeutt·n steigende 

Intensitätsgrade der Dunkelfärbung. 

Bei Lichtabschluß entsteht 
kein Hormon mehr. Es wird 
lediglich das noch vorhan­
dene ausgeschüttet. Während 
des Dunkelaufenthaltes wird 
Bildungsma k~rial angen•i­
chert. Bei Belichtung tritt 
sofort Nrnbilrlung ein. Brim 
augenlosen Frosch, der nach 
STLTTINSKY u. a. eine dauern­

de mittkrc Hautfärbung annimmt, funktioniert der Sehnervenstumpf als Perzep­
tionsorgan für die Lichtreize, die zur Hypophyse geleitet werden. ,Jedoch ist 
der Nerv nur für verschiedene Helligkeiten empfindlich. Bei Dunkelheit bildet 
auch der augenlose Frosch kein neues Melanophorenhormon. Auch durch 1m­

sp2zifische Reizung des Sehnervenstumpfes (Säuren, Basen, mechanische und 
elektrische Reize, die sogar differenziert werden können) kann eine Erregung 
vorn Sehnerven zur Hypophyse geleitet werden. Auch an der überlebenden 
Hypophyse läßt sich durch die gleichen Reize Sekretbildung hervorrufen. Die 
Menge hängt wahrscheinlich vom vorhandenen Bildungsmaterial ab. Beim Aus­
zug aus einer Dunkelhypophyse läßt sich in keiner Weise eine Umwandlung 
in eine aktive Phase hervorrufen. ScHROFF und JoRES aber geben an, daß man 
mit Alkali das inaktive Hormon aktivieren könne. Die Inaktivierung eines Aus­
zuges aus einer Tageslichthypophyse gelang RoDEWALD nicht. Bei Kaulquappen 
bestehen die gleichen Verhältnisse wie beim Frosch. MASSELIN gibt an, daß bei 
der Kröte Blendung, Schädelbeleuchtung und elektrische Reizung des Sehnerven 
nach Enucleation zu einer Verminderung des Gehaltes der Hypophyse an Melano­
phorenhormon führen. Diese Versuche bedürfen noch sehr der Nachprüfung. 

Die Frage, ob das Melanophorenhormon unbedingt nötig ist für die Aus­
breitung der Melanophoren, ist nach ScHROFF noch offen, denn es sei noch nicht 
gelungen, einen vollkommen hormonfreien Froseh zu gewinnen. 

HonBEN gibt an, daß Farben die Sekretion des Melanophorenhormons an­
regten. Die Rc:aktion auf dunklem Hintergrund (Melanophoren-Expansion) werde 
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angeregt durch Photorezeptoren im Augenhintergrund, die reflektorisch die Pars 
intermedia erreget}. Sie seien besonders empfindlich für Rot und weniger für 
Blaugrün. Die Rezeptoren für die Reaktion auf weißem Hintergrund (Melano­
phoren-Kontraktion) lägen in der Netzhautperipherie. Sie seien unempfindlich 
für Rot und schienen auf die Pars tuberalis zu wirken. Die zwei Reaktionen 
seien zwei verschiedene Einheiten, und die Sekretion zweier Hormone werde 
von verschiedenen Wellenlängen 
kontrolliert. 

Mit Verallgemeinerungen muß 
man sehr vorsichtig sein, denn 
beim Chamäleon ist der Farb­
wechsel nach RocHON-Duvw­
NEAUD unabhängig vom Seh­
organ, da er auch nach Enuclea­
tion bestehen bleibt. 

Die Melanophoren der Kalt­
blüteriris beteiligen sich an den 
Bewegungen der Hautmelano­
phoren, worauf schon P. TREN­
DELENBURG hingewiesen hat 
(Abb. 6). 

Wl'e abe,r I'st es mr't de,n Netz- Abb, (l. Isolierte Froschaugcn, Rechts Yerdunkclung (unct Pu­
pi!lenerweiterung) durch Hypophysin (nach YELHAGEX), 

hautpigmentzellen? Zunächst ver-
mutete man natürlich, daß die Melanophoren des Pigmentepithels in gleicher Weise 
wie die der Haut dem Hypophysenhormon unterworfen wären und ebenso die 
Zapfen der Netzhaut. Allerdings müßte hier eine entgegengesetzte Wirkung vor­
liegen, denn beim Hellfrosch sind die Hautmelanophoren kontrahiert, die der Netz­
haut aber expandiert bzw. vorgewandert (Abb. 7). Adrenalin führt nun in der Tat 

Ahb. 7a. Krötennetzhaut in Dunkelstellung 
(nach 0KA~IOTO). 

Abh. 7b. Krötennetzhaut in Hellstellung 
(nach 0KHIOTO). 

nach NAKAMURA und MrYAKI diese gegensinnige Bewegung herbei. Beim Melano­
phorenhormon aber liegen die Dinge keinesfalls so einfach. ÜKAMOTO u. a. fanden, 
daß Entfernung des Vorderlappens und auch der ganzen Hypophyse bei der 
Kröte die Dunkel- und Hellstellung des Netzhautpigments nicht beeinflußt, so 
daß also Haut- und Netzhautpigment verschieden reagieren. Ausschneidung der 
ganzen Hypophyse beeinflußt die Stellung der Pigmentepithelien nicht, während 
die Hautmelanophoren meist in Hellstellung beharren. Bei elektrischer Reizung 
des Mittellappens und des Infundibulums kommen die Hautmelanophoren selbst 
im Hellen zur Ausbreitung, während die Netzhautmelanophoren nicht beeinflußt 
werden. Derselbe Autor stellte aber fest, daß verschiedene Hypophysenstoffe, 
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nämlich Pitressin, das auf den Blutdruck wirkt, Pitocin, das den Uterus erregt, 
und Pituitrin, das beide Stoffe enthält, die Dunkelstellung fördern, wenn nicht 
verursachen. Eine beschränkte Wirkung tritt auch an enukleierten Augen ein. 
SHIMA fand, daß Adrenalin, Thyroxin und Insulin, welche beide eine Adrenalin­
Ausschüttung hervorrufen, eine Vorwanderung, also Hellstellung der Netzhaut­
pigmente verursachen, während Pituglandol ohne Einfluß bleibt. 

ÜÄSAR nimmt einen vorsichtigen Standpunkt ein. Nach seinen Untersuchungen 
kann Melanophorenhormon nur selten im Hellen die Pigmentzellen der Netz­
haut in Dunkelstellung bringen, kann aber, wenn man es einträufelt, den Ein­
tritt der Dunkelstellung beschleunigen. ScHROFF meint, daß das inaktive Melano­
phorenhormon vielleicht besonders auf die Netzhaut wirken könne. Die dunkele 
Netzhaut reagiere alkalisch, könne also vielleicht aktives Hormon freimachen, 
während die helle Netzhaut sauer reagiere. 

Die Mehrzahl der Forscher vertritt die Ansicht, daß Melanophorenhormon 
die Dunkelstellung der Netzhautpigmentzellen, also Kontraktion, wenn nicht 
verursacht, so doch fördert. Demgegenüber führt nach MATUO Hypophysenhinter­
lappen ebenso wie Adrenalin die Hellstellung herbei. Auch er gibt aber an, daß 
die Netzhautpigmentwanderung noch erfolgt, wenn die Hypophyse völlig zer­
stört ist. Auch nach DuBOIS-POULSON (1) wirkt Hypophysin deutlich ausbrei­
tend auf die Netzhautpigmentzellen, d. h. im Sinne einer Hellstellung. 

Mit der Pigment- oder richtiger Pigmentzellenverschiebung sind die Be­
wegungsvorgänge in der Netzhaut durchaus nicht erschöpft. Sie betreffen auch 
die Zapfen, die in erster Linie interessiert haben, und auch in gewissem Grade 
die Stäbchen. Allerdings sind auch ihre Bewegungen bei Kaltblütern sehr er­
heblich und bei Säugetieren gering. Man findet ausführliche Besprechungen 
bei GARTEN und VOM HoFE. Vom Standpunkt der Endokrinologie aus wurden 
die Bewegungen der nichtpigmentierten Zellen bisher weniger untersucht. Daß 
chemische Überträger auch für sie in Frage kommen, ist kaum noch zu be­
zweifeln. Schon GARTEN trat der Anschauung entgegen, daß beim Menschen 
das Pigment für die Dunkeladaptation wichtig sei. Mit der Frage eines Melano­
phorenhormones hat er sich allerdings noch nicht beschäftigt. 

v. STUDNITZ hat in neuster Zeit die Probleme der retina-motorischen Ersehein­
nungen besonders genau studiert. Er ist äußerst skeptisch gegen die bisherigen 
Versuche mit Hormonen, die ohne Rücksicht auf die Wasserstoffionenkonzentra­
tion vorgenommen seien. Er hat aber mit WIGGER nachgewiesen, daß ein bei elek­
trischer Reizung an den Nervenendigungen der Netzhaut abgeschiedenes Neuro­
hormon in und durch die Netzhaut diffundiert und erlaubt, die retinamotorischen 
Erscheinungen humoral zu übertragen. Es wird an Acetyl-Cholin gedacht (s. S. 177). 
ÜHANY und Mitarbeiter fanden, daß unter Dauerverband der Acetylcholingehalt 
der Netzhaut um ll-25% abnimmt. KYo fand, daß Acetylcholin beim Frosch 
die Vorwanderung (Hellstellung) des Netzhautpigments aufhalten kann. 

PERKINS, KoLLER, KROPP, ÜARSTAM, GRAY und FoRD u. a. konnten bei 
Krebstieren aus den Augen und Augenstielen Auszüge gewinnen, die auf die 
Melanophoren wirken. 

Angesichts der Widersprüche der früheren Befunde wird man großes Gewicht 
auf die Meinung von v. STUDNITZ legen und zugeben müssen, daß die Frage 
der Bedeutung der Hypophyse für die Netzhaut noch offen ist. Es sei auch hier 
hervorgehoben, daß beim Säugetier und insbesondere beim Menschen die Netz­
hautpigmentwanderung keine wesentliche Rolle spielt. 

Wir wissen beim Menschen über die physiologische Bedeutung der anatomischen 
VerbindungenzwischenAuge und Hypophyse nichts und können wenig sagen über 
die Anwendbarkeit der an Tieren beobachteten physiologischen Beziehungen. 
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JEANDELIZE und DROUET (5) erwähnen zwar eine Beobachtung von LLEWELLYN, 
daß bei den Eskimos im Polarwinter Libido und Menstruation verschwänden. 
Die meisten Geburten erfolgten 9 Monate nach Sonnenaufgang. Wir wissen aber, 
daß die Sexualfunktion beim Menschen und wohl den meisten Säugetieren nicht 
an das Vorhandensein der Augen oder Lichteinfluß gebunden ist. Die Erfahrungen 
an Blinden und doppelseitig Verbundenen zeigen dies tausendfach. Wenn also 
das Licht beim Menschen auf die Hypophyse wirkt, dann nicht so, daß es eine 
wichtige oder gar unentbshrliche Auslöserrolle für den sexuellen Mechanismus 
spielt. Es ist auch nichts darüber bekannt, daß Blinde anderweitige Störungen 
erlitten, die auf die Hypophse zu beziehen sind. Wenn JoRES (*) sagte, der 
Hypophysenzwischenlappen sei die Umschlagsstelle, wo Lichtreize und hormo­
nale Reize verarbeitet werden, so muß man entgegnen, daß dies für zahlreiche 
Tiere zutrifft, für den Menschen aber noch nicht zwingend bewiesen ist. 

{1) Richtung Hypophyse-Auge. 

Da die Hormone ja im Blut transportiert und verteilt werden, so ist es höchst­
wahrscheinlich, daß sie auch ins Auge gelangen. Man hat versucht, sie dort nach­
zuweisen, und andererseits untersucht, welche Wirkungen bei künstlicher Hormon­
zufuhr von fernher oder lokal oder bei operativer Ausschaltung der Hypophyse 
am Auge auftreten. Das Melanophorenhormon wurde von JoRES außer im Blut 
und in verschiedenen Organen auch im Auge, und zwar in großer Menge gefunden. 
Es kommt beim Menschen nach JoRES im Blut in rhythmisch wechselnder Menge 
vor. In der Nacht verschwinde es und habe sein Maximum um 18 Uhr. Bei Tieren 
sei der Melanophorenhormonspiegel abhängig von ihrer Fähigkeit zur Dunkelan­
passung. JORES kam zu der Vermutung, daß das Hormon eine Bedeutung für die 
Dunkeladaptation haben müsse. Er gab auch an, daß man beim Menschen durch 
Einträufelung von Lösungen des Hormons in den Bindehautsack die Adapta­
tionsgeschwindigkeit merklich erhöhen könne. BuscHKE prüfte dies mit voll­
kommen negativem Erfolg nach. JoRES blieb aber bei seiner Feststellung und 
erklärte den Mißerfolg BuscHKES mit methodischen Gründen, worauf H. K. MüL­
LER einen neuen negativen Selbstversuch mitteilte, wobei die Adaptation in 
ganz besonders exakter Weise gemessen war. ScARDIACCIONE und BASILE bs­
stätigten die Wirkung des Hormons auf die Adaptation, während hingegen 
JEANDELIZE und THOMAS sogar eine Verschlechterung fanden, aber eine Besse­
rung durch Adrenalin. Nach DuBors-PoULSON (2) hat Hinterlappenauszug (der 
aber das Melanophorenhormon vermutlich nur in geringer Konzentration enthält) 
nur eine unbedeutende Wirkung auf die Adaptation des gesunden Auges. 

Die operative Ausschaltung der Gesamthypophyse führt, wie schon erwähnt, 
bei Kaltblütern zu einer Aufhellung der Iris durch Melanophorenkontraktion. 
Am Warmblüter, vor allem bei Hunden und Kaninchen, sind experimentell sehr 
viele vollständige oder teilweise Ausschneidungen der Hypophyse durchgeführt 
worden. Beim Menschen wurde sie oft durch Geschwülste zerstört, durch Be­
strahlung dabei geschädigt oder durch Operation mehr oder minder vollständig 
.entfernt. Augenveränderungen als Folge dieser Eingriffe sind aber nie beobachtet 
worden (abgesehen von Röntgenstrahlenschäden). Über die Augendruckfrage s. 
unten. Eine dauernde physiologische Einwirkung derHypophyseauf denAugapfelist 
11,icht erwiesen, jedoch ist, wie wir bei den Exophthalmusfragen sehen werden, eine 
.9olche auf die Orbita nicht unwahrscheinlich. Auch die experimentellen Erfahrungen 
mit Hormonzufuhr konnten weitere Wirkungen nicht wahrscheinlich machen 
(S. 39). 
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3. Augenerkrankungen im Rahmen bekannter Hypophysenstörungen. 
a) Riesen- und Zwergwuchs. 

Das Wachstumshormon kann für die äußere Gestalt von großer Bedeutung 
im positiven und negativen Sinne sein. Ein unharmonisches Augenwachstum 
in Form von Brechungsfehlern, namentlich Achsenametropien, ist in der Regel 
nicht mit Riesen- oder Zwergwuchs verbunden. Drei Geschwister mit Retinitis­
pigmentosa und chondrodystrophischem Zwergwuchs wurden in Greifswald beob­
achtet. PILLAT beschreibt bei einem }"'all von rachitisch-hypophysärem Zwerg­
wuchs bei Katarakt und Glaukom eine Vergrößerung des hinteren Bulbus­
abschnittes. Die Hornhautdurchmesser waren normal. 

b) Akromegalie. 
Die Akromegalie tritt ein, wenn nach Abschluß des Wachstums das Wachs­

tumshormon noch in übermäßiger Menge geliefert wird, und zwar meistens 
durch ein azidophiles Adenom des Hypophysenvorderlappens. Ein Tumor der 
Hypophyse ist aber nicht immer nachweisbar. Es entstehen charakteristische 
Vergrößerungen aller Knorpel und aller Körperenden sowie auch der Eingeweide. 
In manchen Fällen überschneiden sich die Erscheinungen von Riesenwuchs und 
Akromegalie, so daß die schematische Trennung und die Beziehung zum Zu­
stand der Epiphysenlinien nicht immer ganz scharf eingehalten ist. 

Die durch Geschwülste verursachten mechanischen Wirkungen auf die Seh­
nerven und die dadurch entstehenden Gesichtsfeldstörungen sollen hier nur 
gestreift werden, wenn sie auch wegen der Erblindungsgefahr hochwichtig sind. 
Man darf sogar behaupten, daß die Ausschaltung dieser Gefahr das vordringliche 
Ziel jeder Behandlung von Hypophysengeschwülsten jeder Art ist. In allen Fällen 
mit Sehnervenbeteiligung ist das Verhalten des Sehvermögens insbesondere des 
Gesichtsfeldes der wichtigste, ja meist einzige, stets aber zuverlässigste Maßstab, 
für Erfolg oder Mißerfolg jeder Behandlung. Bei dem meist sehr chronischen 
Verlauf der Geschwülste ist es in der Regel ein schwerer Kunstfehler, wenn der 
Kranke erblindet. Wenn man z. B. bestrahlt und läßt das Gesichtsfeld verfallen, 
ohne rechtzeitig zur operativen Behandlung überzugehen, so ist der Kranke 
nicht bestmöglich betreut worden. Wenn nach einer erfolgreichen Operation 
das Gesichtsfeld wieder schlechter wird, so ist die Frage der Wiederholung der 
Operation oder einer Bestrahlung sogleich zu prüfen. Es ist den Möglichkeiten 
und Erfahrungen jeder einzelnen Stelle überlassen, ob erst bestrahlt oder operiert 
wird. Die dauernde Kontrolle von Gesichtsfeld und Sehvermögen gibt die Mög­
lichkeit, sich über den Erfolg der getroffenen Maßnahme laufend zu unterrichten. 
Wenn der Kranke unvermerkt erblindet, so ist das Schuld des Arztes, wenn 
er nicht rechtzeitig alle therapeutischen Möglichkeiten erschöpft hat. 

Die typische bitemporale Gesichtsfeldeinengung, die genau die beiden äußeren 
Hälften der Gesichtsfelder ausschaltet, findet man heutzutage nur noch selten, 
da meist die Behandlung schon früher beginnt, wenn wenigstens auf einer Seite 
noch ein größerer temporaler Rest besteht. In der Regel beginnt der Verfall im 
oberen äußeren Quadranten. Die Grenzen für Farben, besonders Rot und Grün, 
gehen zuerst zurück. So kann es vorkommen, daß nur für Rot eine bitemporale 
Hemianopsie, Quadrantenhemianopsie oder teilweise Einengung besteht. Bald 
schließen sich Blau und Gelb an und schließlich auch folgen die Grenzen für 
Weiß bzw. die Wahrnehmung von Bewegungen. Ganz allgemein wird man Ein­
engungen der äußeren Grenzen für Bewegungen oder Weiß dann nur mit aller­
größter Zurückhaltung diagnostisch bewerten, wenn nicht zugleich auch die Farben­
grenzen eingeengt sind. 
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Dehnt sich die Geschwulst zufällig mehr nach hinten aus zu einem Tractus 
opticus statt zur Chiasmamitte, so kann eine homonyme Hemianopsie an Stelle 
einer bitemperalen die Folge sein. Gelegentlich kommen auch allerfeinste para­
zentrale bitemporale Skotome vor, mitunter auch zentrale Skotome. Erfolgt 
das Wachstum nach vorn seitlich, so kann ein Sehnerv allein erdrückt werden, 
so daß eine einseitige Sehstörung die Folge ist. Gerade hierbei kommt das 
Zentralskotom vor. Zur Bewertung des Gesichtsfeldes im Rahmen der Hypo­
physendiagnostik gehört eine große Erfahrung. Die Gesichtsfelduntersuchung 
ist besonders in solchen Fällen wertvoll, wo der Röntgenbefund zweifelhaft ist, 
wenn man z. B. nicht sicher weiß, ob die Hypophyse nur einfach groß aus­
gebildet oder durch einen Prozeß krankhaft vergrößert ist. 

Diese Erwägungen gelten nicht nur für Hypophysengeschwülste mit Akro­
megalie, sondern ganz allgemein für alle Neubildungen im Bereiche des Türken­
sattels einschließlich gewisser entzündlicher Prozesse (Lues, Hydrops des 3. Ven­
trikels). Der Augenarzt wird sich hüten, allein aus einer bitemporalen Hemianop­
sie oder Einengung schon einen intrasellaren Tumor oder gar eine Akromegalie 
zu diagnostizieren. Er wird allerdings aus den besonderen Sehstörungen mitunter 
die Hauptwachstumsrichtung erschließen können. 

Wie gesagt ist die Hauptbedeutung der Hypophysengeschwülste für das 
Auge der mechanische Druck auf die Sehnerven. Eigentlich endokrine Wirkungen 
durch Mangel oder Überfluß von Hormonen treten dahinter zurück, fehlen aber 
doch nicht ganz. MosLER gab Vergrößerung der Lider und Bulbi bei einer 
41 jährigen Frau an. Die Refraktion war dabei aber schwach hypermetrop, die 
Vorderkammer flach. Da sonstige genaue Maße fehlen, ist die Beobachtung 
kaum überzeugend. Auch die Mitteilung von FRITSCHE und KLEBS, daß bei 
einem Akromegalen die Bulbi "vergrößert schienen", ist nicht mit Maßen be­
legt und nicht fachärztlich bestätigt. An der Lidhaut findet man wie am Kör­
per mitunter Pigmentierungen wie beim Morbus Addison (s. u.). Sie deuten auf 
eine sekundäre Nebennierenstörung. HERTEL faßte 91 ältere Beobachtungen zu­
sammen und schied eine Reihe von zufälligen Begleitsymptomen aus. Die Um­
gebung des Auges zeigt Veränderungen, die sich nach HERTEL ohne weiteres 
auf eine progressive Wucherung der Weichteile und Knochen, wie sie der Akro­
megalie zugrunde liegen, zurückführen lassen. Nach ARNOLD findet sich eine 
Zunahme der untersten Schicht der Lederhaut (nicht der Sklera bulbi) und des 
Unterhautzellgewebes. Die konstanteste Veränderung der Knochen bei Akro­
megalie ist die Verdickung des Periostes sowie die Subperiostale und supra­
corticale Knochenneubildung, zu welcher sich eine endostale, zur Sklerose der 
Knochen führende hinzugesellen kann. In fast allen Muskeln finden sich Dege­
nerationszustände. 

Am Auge (Abb. 8) besteht eine abnorme Prominenz der Orbitalränder, be­
sonders dichte und lange Augenbrauen, zuweilen vereint mit abnormer Ent­
wicklung und auffallendem Hervortreten der Jochbeine, so daß die Bulbi tief 
im Schädel zu liegen scheinen. Lidknorpel und Haut können verdickt sein. 

Neben diesem scheinbaren Enophthalmus wurde aber auch Exophthalmus 
beobachtet, und zwar in HERTELS Zusammenstellung 17mal. Nach UHTHOFF (2, 3) 
in 8% der Fälle des älteren Schrifttums, nach ATKINSON in 12,5%. In einem Fall 
von PINCL-MAISONNEUVE waren die Bulbi fast luxiert. Ein ähnlicher Fall von 
Motais kann heute nicht mehr als beweiskräftig angesehen werden, da Fieber­
anfälle und entzündliche Erscheinungen auch andere Deutungsmöglichkeiten offen 
lassen. Die Ursache des Exophthalmus sieht HERTEL in einer Hypertrophie des 
orbitalen Fettgewebes, die UHTHOFF als nachgewiesen betrachtet. BrncH-HrnscH­
FELD vermutet eher, daß Stauungen durch mechanische Wirkung des Hypophysen-

Veihagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 2 
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tumorsauf den Sinus cavernosus die Grundlage seien. Hierfür führt er einen Fall 
mit wechselndem Exophthalmus an. Wie beim Basedow wird auch besonders 
heftiger Tränenfluß beschrieben (MosLER, WARDA, PECHADRE). 

Es scheint, daß in den älteren Beobachtungen, wo keine Röntgenbefunde 
vorlagen, und wo mangels einer ursächlichen Behandlung die Geschwülste natür­
lich sehr groß wurden, manche Dinge durcheinandergebracht wurden. Vor allem 
sind wohl die Fälle nicht ausgeschieden, in denen die Geschwulst direkt bis in 
die Orbita hineinwächst. Dies gilt z. B. für eine von MosLER zusammen mit 
ScHIRMER gemachte Beobachtung, bei der sich auch Stauungserscheinungen im 
Fundus zeigten. Man darf es heutzutage als seltene Ausnahme, wenn nicht so­
gar Unmöglichkeit ansehen, daß bei einem Hypophysentumor, der aus der 
Sella noch nicht herausgewachsen ist, Hirndruckserscheinungen und Stauungs­
papille auftreten. In einem von MuRRAY mitgeteilten Fall wird eine Netzhaut­
blutung als wahrscheinlich angegeben. Man hat wohl früher auch die Möglichkeit 
einer KombinationmitBasedowscher Krankheitnichtgenügend berücksichtigt, und 

Abb. 8. Akromegalie. 

man wußte auch noch nichts über das thyreotrope Hormon und damit über die Be­
deutung des Hypophysenvorderlappens für Basedow und Exophthalmus (s. S. 64). 

Es wäre durchaus möglich, daß der Akromegalie-Exophthalmus die gleichen 
hormonalen 'Und anatomischen Grundlagen hätte wie der Basedow-Exophthalmus. 
Eine Hypertrophie des Fett- und Muskelgewebes wäre dann sehr erklärlich. 
Sie wurde ja auch bei Akromegalie gefunden. 

LABRE und JusTIN-BESANQON geben an, daß der Typ des Akromegalie­
Exophthalmus der gleiche sei wie beim Basedow. Er werde aber durch die Ver­
dickung der Lidränder verdeckt. Das Exophthalmometer zeige oft sehr hohe 
Werte auf. Der Akromegalie-Exophthalmus entwickele sich sehr rasch, noch 
ehe die Verdickung der Knochen erfolge. Nach LEY kann der Exophthalmus 
den andern Symptomen um Jahre vorausgehen und wieder verschwinden bzw. 
durch die späteren Knochenveränderungen wieder maskiert werden. Sehr wich­
tig ist ein anatomisch untersuchter Akromegaliefall von REICHMANN. Die Augen 
hatten weit aus den Höhlen gestiert, es fand sich ein erbsengroßes eosinophiles 
Adenom der Hypophyse und eine kolloidentartete Schilddrüse. In diesem Fall 
ist eine Entstehung des Exophthalmus durch unmittelbare mechanische Tumor­
wirkung ausgeschlossen. Die Entartung der Schilddrüse ist ein weiterer Hin­
weis auf die Mitwirkung des thyreotropen Hormones. 
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Die Blutdruckerhöhung bei der Akromegalie ist nach RAAB (2) nicht auf 
Vasopressin zurückzuführen, da dieses beim Menschen nur eine ganz untergeord­
nete Bedeutung für die Regulierung des Blutdruckes und die Hypertonie hat. 

BuRKHARDT beschrieb eine halbseitige Akromegalie links mit deutlichem 
Hervortreten des linken Auges. Dabei war der Hornhautdurchmesser 1 mm 
größer als rechts. HERTEL schließt daraus, daß sich das Auge am krankhaften 
Wachstum beteiligt hat. Dieser Fall von einseitigem Riesenwuchs dürfte kaum 
zur Akromegalie zu rechnen sein. Neuere derartige Fälle wurden nicht als hypo­
physär angesehen (BoRST, ANSINN, MoLLOW). Sie wiesen auch keine Augen­
symptome auf. 

A. VoGT beschrieb drei Fälle einer einseitigen Elefantiasis des Oberlides 
(Abb. 9) bei erweitertem Türkensattel bei weiblichen Personen. Die Sehnerven 
waren nicht beeinträchtigt. Er betrachtete das Bild als einseitige Akromegalie 
mit Beteiligung des Oberlides, die in einem Fall nicht nur die Lider, sondern auch 

die Gliedmaßen der rechten Seite betraf. 
Histologisch fand sich Neurofibromatose. 
Anscheinend wurden nur zwei weitere 
ähnliche Beobachtungen gemacht, und 
zwar von A VIZONIS und VON METZGER, 

A!J!J. 9a untl !J (naeh VOGT). Einseitige Akromegalie . 

der Elephantiasis der Lider zusammen mit Hydrophthalmus und Erweiterung 
der Sella beschreibt. Die Frage, ob das Leiden wirklich zur Akromegalie ge­
hört, ist wohl noch nicht eindeutig beantwortet. 

c) Cushingsche Krankheit. 
Meistens, jedoch nicht immer, durch basophile Adenome (einige eosinophile sind 

umstritten) des Vorderlappens oder Prozesse im Zwischenhirn verursacht, ruft die 
Erkrankung eine sehr charakteristische äußere Veränderung des Körpers hervor. 
Die Kranken haben eine ausgeprägte Stammfettsucht, runde Gesichter (Mond­
gesicht), plethorischen Habitus, erhöhten Blutdruck (namentlich diastolischen), 
Genitalstörungen, Cholesterinvermehrung im Blut, Arteriosklerose, Osteoporose, 
Purpura, Polycythämie, Akrocyanose, Striae distensae rubrae (Abb. 10) und Blu­
tungen. Es besteht eine innige Verbindung mit der N ebennierenrinde, die wahrschein­
lich für die Hautsymptome verantwortlich ist. Es ist nahezu unmöglich, zu unter­
scheiden, ob im Einzelfalle ein Nebennierenrindentumor oder ein basophiles 
Hypophysenadenom vorliegt, oder m. a. W . ein primärer oder ein sekundär von 
der Hypophyse ausgelöster Interrenalismus (JACOBI und TIGGES, KESSEL u. a.). 
HoRNECK konnte mit CoRTTN (Nebennierenrindenpräparat) Striae distensae er-

2* 
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zeugen. Entnervung der Nebennieren führt zur Heilung des Morbus Cushing 
(KESSEL). Es können sich auch an beiden Organen zugleich Veränderungen 
finden, aber auch an beiden fehlen. Man sucht dann den Ausgangspunkt im Zwi­

Abb. 10 (nach KESSEL). 
Striae atrophicae distensae im Bereiche von Arm, Achsel und Brust . 

schenhirn. Die ganze Kompli­
ziertheit des Problems wird 
von FALTA näher entwickelt. 
Auch andere Drüsen, z. B. 
die Gonaden, waren mitunter 
primär erkrankt (Ovarial­
krebse, Thymusgeschwülste 
usw.). Er empfiehlt, vorläufig 
nicht von einem Morbus Cus­
hing, sondern von einem 
Cushingschen Syndrom zu 
sprechen. TESSEREAUX gibt 
eine anschauliche Tabelle der 
Symptome. Augenärztlich sehr 
interessant ist ein von MENZEL 
(1) ausführlich beschriebener 
Fall (Abb. ll ). Auf der rechten 
Conjunctiva bulbifand sich ein 
keilförmiger brauner, bis zum 
Hornhautrand reichender Pig­
ment/leck, auf der linken kleine, 
bis erbsengroße braune Pig­
mentierungen. Etwas Der­
artiges ist bei endokrinen 
Krankheiten nur noch bei Mor­
bus Addison gefunden. Der 
Fall ist ein neuer Hinweis für 
die Beziehungen des Morbus 
Cushing zu den Nebennieren. 

Die temporalen Gesichtsfeldstörungen finden sich dann, wenn die Chiasma­
gegend durch einen Tumor mechanisch beeinflußt wird. Da die basophilen Ge­

Abb. 11. Bindehautpigment ierung bei Morbus Cushing (nach llfENZEL) . 

schwülste meist sehr 
klein sind, sind Ge-
sichtsfeldeinengungen 

sehr selten. JoNAS fand 
bei 73 Fällen im Schrift ­
tum in 3,4% eine bitem­
porale und in 3,8 % eine 
leichte konzentrische 
Einengung. Für die Dia­
gnose kann dies selbst­
verständlich sehrwichtig 
sein, doch muß man 
immer daran denken, 

daß ein normales Gesichtsfeld nicht gegen die Diagnose Morbus Cushing spricht . 
Die arterielle Hypertonie kann auch die Netzhautgefäße betreffen. JoNAS 

gibt in 10% der Fälle Sklerose der Netzhautgefäße an. Auf gleicher Grundlage 
mit der Polycythämie und Neigung zu Hautblutungen kommen auch Netzhaut ­
blutungen vor, jedoch offenbar sehr selten. Bei einem von MARBURG beobachteten 
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Kranken fand sich auf der einen Seite Stauungspapille, auf der andern einfache 
Atrophie. Das Gesichtsfeld war temporal für Farben eingeschränkt. Außerdem 
bestanden Hirndruckerscheinungen. Es fand sich kein Tumor, aber eine allge­
meine Stauung der Hirngefäße, die MARBURG von den Nieren aus erklärt. Der 
Kranke hatte aber auch Diabetes, wenn auch der Netzhautbefund anscheinend 
uncharakteristisch war. 

FRANCESCHETTI hat bei einem von MoRSIER behandelten Kinde mit autop­
tisch sichergestellter Cushingscher Krankheit einen erhöhten diastolischen Netz­
hautarteriendruck gemessen. 

MALAGUZZI-VALERIE gibt eine tabellarische Übersicht von 155 Gashing­
Fällen aus dem Schrifttum. 14 davon hatten Augenhintergrundveränderungen. 
Eine nähere Durchsicht der zum Teil sehr schwer erreichbaren Arbeiten zeigt, 
daß die Frage meist offenbleiben muß, ob die in der Regel nur geringen Befunde 
auf die Hypertonie bzw. Nierenschädigung oder den meist gleichzeitig zu finden­
den Diabetes zu beziehen sind. Wir stehen vor dem gleichen Problem, das wir bei 
der Frage der Retinitis diabetica wiederfinden werden. Die von mir selbst unter­
suchten Kranken hatten entweder einen normalen Spiegelbefund oder die ge­
wöhnlichen diabetischen Veränderungen. 

Wenn URBAN Atrophie nach Stauungspapille angibt, so ist wohl nicht ganz 
sicher, ob es sich um eine Atrophie nach einer Gefäßerkrankung oder einer Hirn­
drucksteigerung gehandelt hat. Wie bei allen Hypophysengeschwülsten ist 
auch beim Morbus Cushing Hirndrucksteigerung sehr selten. 

ScHILLING und ScHMITZ fanden in einem typischen Fall, bei dem besonders 
die Striae distensae auffielen, beiderseits Protrusio bulbi, Doppeltsehen undNach­
lassen der Sekhraft bei normalem Gesichtsfeld. BENNHOLD fand Exophthalmus 
in einem besonders schweren Fall, der vom Ovarium her ausgelöst war. Auf Be­
handlung mit Eierstock und Schilddrüse trat Rückbildung ein. Leider fehlt 
eine nähere Beschreibung mit Maßangaben, ebenso in der Arbeit von TESSERAUX. 

Es wäre denkbar, daß eine Fettwucherung in der Orbita, die der Rumpffett­
sucht wesensgleich wäre, die Augen vortreibt. Diese Erklärung gibt CusHING 
für die Kongestion der Papillen in seiner ersten Beobachtung. JoNAS zählte 
in 23,6% der Fälle leichten Exophthalmus. Nach RAAB findet man leichten bis 
hochgradigen Exophthalmus ohne Hyperthyreose. FERRANINI sah nur leichten 
Exophthalmus ohne Basedowzeichen. 

Man hat bei Morbus Cushing das thyreotrope Hormon wohl noch nicht gec 
sucht. Es dürfte aber ebenso wie bei der Akromegalie der Auslöser des Exoph­
thalmus sein. Dafür spricht auch, daß JoNAS in nicht weniger als 29,2% der 
Fälle Kropf fand. Wir werden unten sehen, daß Hyperthyreose nicht unbedingte 
Voraussetzung von Exophthalmus ist. Als wichtigste Augensymptome beim 
Cushingschen Syndrom finden wir also einen Exophthalmus, den wir auf eine 
Wirkung des thyreotropen Hormones zurückführen, eine Retinitis, die meistens 
sekundärdiabetisch sein dürfte und Pigmenteinlagerungen in der Bindehaut, 
die wir auf die Nebennieren zu beziehen haben. 

d) Christian-Schüllersche Krankheit. 
Die von CHRISTIAN und ScHÜLLER (1, 2) beschriebene Knochenerkrankung 

trägt stark hypophysäre Züge. Zusammen mit umschriebenen Knochendefekten 
und Wucherungen im Schädel (Landkartenschädel) findet man Diabetes insipidus 
und Dystrophia adiposogenitalis. Den Augenarzt interessiert der gleichzeitige, 
oft erhebliche Exophthalmus. Die Vermutung einer hormonalen Entstehung 
desselben liegt nahe. Es ist jedoch allergrößte Zurückhaltung geboten, denn 
meistens, wenn nicht immer, scheinen rein örtliche mechanische Faktoren die 
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Augäpfel vorzutreiben, die nichts mit der inneren Sekretion und dem thyreo­
tropen Hormon zu tun haben. CHRISTIAN selbst hebt hervor, daß die knöchernen 
Wände der Augenhöhle fast zerstört waren. URECCHIA und RETEZEANU meinen, 
daß die harten Knoten und Erhebungen an den Knochen sich ganz besonders 
an der Orbita finden und die Ursache des Exophthalmus sind. Neuere Mittei­
lungen stammen u. a. von GuARINI und RoDIER und MIGNOT. Wegen der reichen 
Kasuistik verweise ich auf den Bericht von JuNIUS. Es handelt sich bei dem 
Leiden um eine Störung des Lipoidhaushaltes, die sich vor allem auf die platten 
Knochen erstreckt. Gelegentlich sind auch Skleritis und lipoide Netzhautherde 
gefunden. Es ist unwahrscheinlich, daß die Hypophyse eine mehr als sekundäre 
Rolle spielt. Wichtig ist, daß CoLLAZO und RoDRIGUEZ zeigen konnten, daß bf:)i 
experimenteller Hypervitaminose A Exophthalmus und Spontanfrakturen wie 
beim Schüller-Christianschen Syndrom entstehen können. FLEISCHER erlebte 
auf Hypophysenbestrahlung eine parenchymatöse Hornhauttrübung, die unter 
Lebertransalbe wieder verschwand. 

e) Dystrophia adiposogenitalis, Genitaldystrophie, Fett- und Magersucht, 
Kachexie. 

Die gonadotropen Hormone (Prolane) sind in der allgemeinen Pathologie 
besonders wichtig. Es ist aber bisher nicht bekannt, daß ihr Fehlen oder ihr 
übermäßiges Auftreten das Sehorgan direkt beeinflussen. Ihre Wirkung scheint 
sich höchstens auf die Gefäße zu erstrecken. Bei einigen Augenkrankheiten sind 
sie vermehrt im Urin gefunden worden (s. S. 35, 39, 168, 235). Bei der Besprechung 
der Gonaden werden wir zahlreiche Augenleiden im Zusammenhang mit Störun­
gen dieser Drüsen kennenlernen, bei denen gleichzeitige oder sogar primäre Ein­
flüsse von seiten der gonadotropen Hypophysenhormone in Frage kommen. 

Hochwichtig ist aber die diagnostische Bedeutung der von der Hypophyse aus­
gelösten Störungen der Geschlechts/unktionen, vor allem für die Früherkennung 
von Hypophysengeschwülsten und die Deutung von Sehnervenatrophien. 

Die Fettstoffwechselhormone haben anscheinend keinen Einfluß auf das Seh­
organ, wenn wir von ihrer nicht sichergestellten Mitwirkung bei manchen Exoph­
thalmusformen (s. S. 59) absehen. Wenn sie dabei überhaupt mitwirken, so tre­
ten sie hinter dem thyreotropen Hormon zurück. Die hypophysäre Magersucht, 
die oft in die sog. Simmondsche Kachexie übergeht, tritt ein, wenn der Vorder­
lappen (z. B. durch Tumoren oder Entzündungen ausfällt) oder ausgeschaltet wird 
(z. B. durch Zwischenhirnstörungen). Grundumsatz und Blutzucker sinken 
stark, eine Überempfindlichkeit gegen Insulin stellt sich ein, und spontane, zu­
weilen sogar tödliche hypoglykämische Zustände kommen vor. Im Blute steigen 
Calcium und Harnsäure, die Diurese läßt nach. Trotz dieser weitreichenden 
Stoffwechselstörung nimmt das Sehorgan an der Erkrankung in der Regel nicht 
teil. Messungen über ein Zurücktreten der Augäpfel, etwa durch Verminderung 
des retrobulbären Fettes liegen nicht vor, jedoch gehören eingesunkene und 
schlaffe Lider zu dem Krankheitsbild. 

Einer Dystrophia adiposogenitalis und ähnlichen Störungen werden wir in 
verschiedenen Zusammenhängen, vor allem bei den tapetoretinalen Degenera­
tionen begegnen, jedoch nur als diagnostisch wichtigen Begleitsymptomen, nicht 
als Ursache der Augenkrankheiten. 

f) Diabet~>s insipidus. 
Es handelt sich bekanntlich um eine grundlegende Störung des Wasserhaus­

haltes, bei der ein konzentrierter Harn nicht mehr gebildet werden kann und 
deswegen enorme Urinmengen ausgeschieden werden. Ursache ist eine Störung 



Hypophysenstörungen im Rahmen von bekannten Augenleiden. 23 

des Hinterlappens der Hypophyse, der ein antidiuretisches Hormon liefert oder 
eine umschriebene Störung des Zwischenhirns. Diabetes insipidus kann sekundär 
bei verschiedensten Prozessen in der Hypophyse oder ihrer Umgebung entstehen. 

Erstaunlicherweise scheint nur der Flüssigkeitswechsel des Auges sich an der 
allgemeinen Stih"ung des Wasserhaushalts nicht zu beteiligen, d. h. der Augenbinnen­
druck bleibt unbeeinflußt. 

HoMMEL beschreibt bei einem 22jährigen Mann gelbgraue Knötchen auf der Iris und 
Neuritis nervi optici. Einen ähnlichen Fall hatte STÖWER geschildert. Bei beiden Autoren 
findet man noch älteres Schrifttum. Ich sah einmal spo11tane Irisatrophie bei Diabetes 
insipidus. 

Wenn die Hypophyse in diesen Fällen mitgespielt hat, dann nicht durch das 
antidiuretische Hormon. Wenn überhaupt ein Zusammenhang bestanden hat, 
so war der Diabetes insipidus nur ein Hinweis auf das Hypophysenzwischenhirn­
system. 

4. Hypophysenstörungen im Rahmen von bt-kannten Augenleiden. 
a) Tapetoretinale Degenerationen 

(Lawrence-Biedlsches Syndrom, Retinitis pigmentosa und Abarten, amaurotische 
Idiotie). 

Unter tapetoretinalen Degenerationen verstehen wir eine Gruppe von Er­
krankungen, bei denen ohne erkennbaren äußeren Anlaß meist auf erblicher 
Grundlage die Sinnesepithelien der Netzhaut zugrunde gehen, wodurch sekun­
däre sehr charakteristische Augenhintergrundsveränderungen, vor allem in Ge­
stalt von Pigmentverschiebungen, entstehen. Erhebliche Funktionsstörungen be­
gleiten sie. Zusammen mit den Augenveränderungen findet man oft Verände­
rungen und Funktionsstörungen fernliegender Organe, deren hypophysäre Ent­
stehung mehr oder minder wahrscheinlich ist. Die Zahl der kasuistischen Mit­
teilungen ist so groß, daß ich auf die Zusammenstellungen von VELHAGEN (1}, 
REILLEY, LISSERund MENZEL (3) verweisen muß. 

Im Mittelpunkt steht das sog. Lawrence-Biedlsche oder Lawreneti-Bardet­
Moon-Biedlsche Syndrom. Es kommt schon im Kindesalter zur Beobachtung 
und besteht aus einer Vereinigung verschiedenster Anomalien des Körperbaues 
am Skelett und den Organen mit einer Augenerkrankung und Stillstand der 
geistigen Entwicklung auf einer kindlichen Stufe. Nachdem die kranken Kinder 
meist beim Schuleintritt noch gut gesehen haben, nimmt plötzlich das Seh­
vermögen ab. Zunächst fällt Nachtblindheit auf, dann aber geht die Lesefähig­
keit mehr oder minder verloren. Gerade das zentrale Sehen leidet oft sehr früh. 
Der Augenspiegel zeigt einen Befund, der oft, namentlich von Nichtaugenärzten 
als Retinitis pigmentosa bezeichnet wird. Ein genaues Studium des Schrifttums 
und meine eigenen Erfahrungen zeigen aber, daß das Bild doch meistens ein 
andres ist, als wir es bei der Retinitis pigmentosa zu sehen gewohnt sind. Man 
schlägt als Namen vor "atypische Retinitis pigmentosa", "feinkörnige tapeto­
reginale Degeneration" (RIEGER und TRAUNER}, "hemeralopische apigmentäre 
Netzhautdegeneration" (PESME und HIRTZ) oder "Sehnerv- und Netzhaut­
atrophie mit Pigmentinfiltration" (HANSELL}. Zu Beginn besteht oft ein krasses 
Mißverhältnis zwischen den geringen objektiven krankhaften Veränderungen 
und der Größe der Sehstörungen. Im ganzen Fundus tritt eine feinkörnige Pig­
mentierung ein, die etwas gröber ist als beim "Pfeffer- und Salzfundus" bei 
Lues congenita. In einer Minderzahl von Fällen kommen auch "knochenkör­
perchenähnliche Pigmentierungen'' vor. Die Macula verändert sich oft schon 
im Anfangsstadium. Die Netzhautgefäße verengen sich, der Sehnerv wird atro-
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phisch, mitunter "wachsartig". Auch hintere Schalenkatarakt wurde gesehen. 
Die Aderhautgefäße sklerosieren. Das Gesichtsfeld kann häufig nicht oder nur 
ungenau aufgenommen werden wegen des Geisteszustandes des Kranken und 
des schlechten zentralen Sehens. Konzentrische Einengung ist beschrieben, ge­
legentlich auch ein Ringskotom. 

Das klassische klinische Syndrom besteht aus meist atypischer tapetoretinaler 
Degeneration, Fettsucht, Hypogenitalismus, geistiger Entwicklungshemmung 
und Skelettanomalien. REILLEY hat 77 Fälle zusammengestellt. Beide Ge­
schlechter waren annähernd gleichmäßig betroffen. Fettsucht hatten 72, Netz­

Abb. 12. 
Dystrophia adiposogenitalis 
b ei LAWRENCE-BIEDLschem 
Syndrom. Überzählige Finger 
und Zehen sind operativ ent-

fernt (nach RITTER). 

hautleiden 61, geistige Entwicklungshemmung 60, Geni­
taldystrophie 54, Polydaktylie 42 Kranke. 

Folgt man unter Berücksichtigung weiterer eigener 
und fremder Erfahrungen der modernen Darstellung von 
1\:IENZEL (3), so lassen sich die Symptom ein 4 Haupt­
gruppen ordnen: I. an den Augen : Netzhautleiden, Re­
fraktionsfehler aller Art, Anisokorie, Miosis, 1\facula­
degeneration, hintere Schalenkatarakt ( STREIFJ!' und ZELT­
NER), Retinitis pigmentosa sine pigmento, Retinitis 
punctata albescens, 1\fikrophthalmus, Iriskolobome, He­
mianopsie, temporale Ablassung, Farbenblindheit, Ka­
tarakt, Nystagmus, Strabismus. 

2. Am Hypophysenzwischenhirnsystem: Das Haupt­
symptom ist Fettsucht (Abb. 12), oft als Fröhlichscher 
Typ, aber auch als allgemeine Fettsucht. Daneben 
kommen vor: zentrogeuer arterieller Hochdruck, Striae 
cutaneae rubrea, Hypogenitalismus, Hyperglykämie, 
Polydipsie, Polyphagie, Wachstumsstörungen, z. B. 
Atresia ani, Zwergwuchs, Polyurie, Pollakisurie, Hyper­
thermie, Tachykardie, Eosinophilie, Schlafanfälle, Kropf. 

3. Am Skelettsystem (Abb.13): Polydaktylie, Syndak­
tylie, Brachydaktylie, Fingerverkrümmungen, Schädel­
deformität und Gliedmaßenanomalien, Zahnanomalien, 
Hydrocephalus internus, Kyphoskoliose, überzählige 
Rippen, Genu valgum. 

4. Psyche und Zentralnervensystem im weitesten 
Sinne: Debilität, Epilepsie, Neigung zu Süchten, Lähmun­
gen. Die Hemmung der cerebralen Entwicklung besteht in 
einer eigenartigen Torpidität, die sich aber von Idiotie 
wesentlich und charakteristisch unterscheidet (BIEDL). 

Die Sella wurde oft untersucht. 1\fan fand mäßige Abweichungen im Sinne 
von Kleinheit oder Vergrößerung und leichte Deformierungen, aber keine über­
zeugenden und regelmäßigen krankhaften Befunde. 

Für die Bedeutung der Hypophyse im Rahmen des Syndroms könnte man 
Untersuchungen von DAx-CuNNINGHAM anführen, der im Urin das Melano­
phorenhormon nachwies. 

1\fit am meisten wurden die Überlegungen der Forscher durch die Pigment­
verschiebungen am Augenhintergrund auf die Hypophyse hingewiesen, da sie 
an den Farbwechsel der Amphibien erinnern. So bequem der Vergleich ist, so 
falsch ist er doch. Zunächst haben wir schon gesehen, daß die Pigmentwanderung 
in der Netzhaut durchaus nicht so eindeutig hormonal bedingt ist wie in der 
Haut, ganz abgesehen davon, daß sie beim Warmblüter nur geringfügig ist. Vor 
allem ist aber die Pigmentwanderung in der Netzhaut bei Hell- und Dunkel-
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stellung ein physiologisches reversibles Wechselspiel, die Pigmentablagerung 
bei den tapetoretinalen Degenerationen aber ein irreversibler, pathologischer, 
sekundärer Vorgang. Ich verweise auf die nähere Beschreibung z. B. von SCHlECK. 
Die Entartung und Zerstörung des Neuroepithels ist die auslösende Ursache 
(STOCK). Wenn man eine Beziehung zur Hypophyse annimmt, so kann es kaum 
eine solche sein, die über das Melanophorenhormon geht, sondern eine trophische. 
Ein solcher Begriff ist natürlich sehr vage. Da man aber die zentrale Steuerung 
der Wachstumsvorgänge und den Einfluß der Hypophyse darauf nicht bestreiten 

Abb. 13 (nach CORTRIE). Skeietanomalien bei LAWRENCE-BIEDLscher Krankheit. 

kann, so ist die Möglichkeit nicht ganz von der Hand zu weisen, jedoch sehr 
hypothetisch. 

Über das Wesen der tapetoretinalen Störung nimmt BIEDL an, daß sie 
nicht primär in der Hypophyse liegt, sondern kongenital im Bereiche des Zwischen­
hirns einerseit s und der Aderhaut und Netzhaut andererseits. FARINA spricht 
von einer diencephalo-hypophysären Störung, auf die endokrine Faktoren ein­
wirken. Die entwicklungsgeschichtlichen Gesichtspunkte werden hervorgehoben 
von ÜRNSTEIN, WEISS, VIALLEFONT und ÜAVALLACI, der besonders beeindruckt 
wurde durch selbst beobachtete Fälle von Mikrophthalmus im Rahmen des Syn­
droms. Man weist darauf hin, daß die enge Nachbarschaft von primärer Augenblase 
und der gemeinsamen Ursprungsstätte des Hinterlappens, Tubers und Infundi­
bulums im Vorderhirn mit ihren Beziehungen zum 3. Ventrikel (Abb. 14) im 
embryonalen Leben für eine sehr frühzeitige Anlagestörung sprechen. Über deren 
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Art ist wenig bekannt. Sicher ist, daß sie erblich ist. STERLING bezeichnet sie 
als konstitutionelle Insuffizienz des Zwischenhirns, ZoNDEK und KöHLER als 
degenerative Entartungsprozesse, die allmählich den ganzen Raum befallen, 
der sich von Wand und Boden des 3. Ventrikels über die Sehnerven bis zum Auge, 
besonders der Netzhaut, erstreckt. Diese Bezeichnungen beschreiben, ohne zu 
erklären. MENZEL (2, 3) meint, daß der einfachste Zusammenhang der Sym­
ptomengruppen in der Annahme gefunden werden könne, daß im frühembryonalen 
Stadium eine pathologische Liquorausstoßung und Wanderung von Liquorblasen 
aus dem Foramen ant. Weed auftrete. Eine derartige entwicklungsphysiologische 
Störung könne zwar für die Klinik des vorliegenden Syndromes nicht beweisend 
dargelegt werden. Sie werde aber wahrscheinlich gemacht durch die BoNNEVIE­
schen Entwicklungsanalysen bei röntgenbestrahlten Mäusen von BAGG und 
LITTLE, welche ein Zusammentreffen von Augenanomalien mit Mißbildungen 

der Vorder- und seltener der Hinterfüße 
aufweisen. Es wäre für das L.B.-Syndrom 
anzunehmen, daß als Hauptgen eine patho­
logische Erbanlage zur frühembryonalen 
Liquorausstoßung und Wanderung von 
Liquorblasen vorliegt, und daß neben die­
sem Hauptgen Nebengene bestehen kön­
nen, welche die Lokalisation und Stärke 
der Symptomengruppen modifizieren. An 

w . ~"••trftd anderer Stelle meint MENZEL, daß die 

AlJb. 14 (nach BONNET und PETER). Schnitt 
durch den Kopf eines Hundeembryos von 

25 Tagen. 

Möglichkeit, das Syndrom mit seinen vie­
len Einzelheiten als einheitlichen Erbvor­
gang zu deuten, größer geworden sei, sei 
es, daß man den Liquorblasen die Rolle 
des Bindegliedes zuspreche, sei es, daß 
man das Mittelhirn als Organisator oder 
Induktor des Syndroms betrachtet. 

BIEDL sucht die teratogenetische Ter­
minationsperiode für die Polydaktylie in 
der 4. Embryonalwoche. WEISS hat wegen 
des häufigen Zusammenfallens von La ur .B. 

mit Taubheit Bedenken. Eine befriedigende embryologische Erklärung dafür 
könne nicht gegeben werden. Über die Art der Vererbung finden sich bei 
STREIF}' u. ZELTNER eingehende Angaben mit vielen Stammbäumen. 

GROOS untersuchte einen Fall auf Abbaufermente nach ABDERHALDEN. Die 
Reaktion war stark positiv für Schilddrüse, Ovarium und Thymus. 

Wir dürfen sagen, daß es unwahrscheinlich ist, daß die Hypophysenhormone 
oder Mangel solcher das L .B.-Syndrom entscheidend bedingen, und daß vielmehr 
die hormonalhypophysären Störungen den andern koordiniert sind. Sobald wir 
aber das Hypophysenzwischenhirnsystem als ein Ganzes betrachten, das einmal 
mehr nach der hormonalen, ein andermal mehr nach der nervösen Seite hin er­
krankt, so erscheint das L.B.-Syndrom als erbliche embryonale Störung des 
Systems erklärbar. Seine Betrachtung in einer Endokrinologie ist also berechtigt. 

Die Kenntnis des Syndroms ist für die augenärztliche Klinik wertvoll, weil 
gerade die hypophysären Züge des Bildes es gestatten, einen Augenhintergrunds­
befund prognostisch und differentialdiagnostisch besser zu beurteilen, als es mit 
der Augenuntersuchung allein möglich ist. Beim L.B. ist die Voraussage meist 
ernster als bei der R etinitis pigmentosa. Das Sehen verfällt oft frühzeitiger, 
rascher und ausgiebiger als bei letzterer Erkrankung. Hinzu kommt die geistige 
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Hemmung, die bei der Retinitis pigmentosa fehlt, wo wir sehr häufig geistig 
hoch entwickelte Kranke vor uns sehen, die durch große charakterliche und 
intellektuelle Leistungen in bewundernswerter Weise ihren Sehfehler zu be-. 
herrschen und auszugleichen suchen. Auch für die Innere Klinik ergeben sich 
wichtige Gesichtspunkte. Es ist nötig, in allen Fällen von Dystrophia adiposo­
genitalis, Polydaktylie usw. den Augenhintergrund untersuchen zu lassen. Um­
gekehrt sollte man bei nicht ganz typischer Retinitis pigm. vor allem bei einem 
Mißverhältnis zwischen Sehstörung und Spiegelbefund an L.B. denken. Das 
Syndrom ist oft unvollständig, sodaß zunächst nur die Sehstörung auffällt und 
die andern Symptome erst durch gerraueres Suchen gefunden werden müssen. 
Die Polydaktylie ist oft erst durch 
Röntgenaufnahme nachzuweisen. 
Man findet z. B. zwar keine über­
zähligen Finger oder Zehen, aber 
doch .überzählige Hand- oder Fuß­
wurzelknochen. Amputationsnar­
ben können ein wichtiger Hinweis 
sein. Eine geistige Unzulänglichkeit 
wird nur zu leicht als Folge eines 
durch die Sehstörung behinderten 
Schulunterrichtes angesehen. Erst 
die psychiatrische Untersuchung 
zeigt, daß eine echte Hemmung der 
geistigen Entwicklung vorliegt. 

Ich habe keine Bedenken, z. B. 
folgende beiden unvollständigen 
Fälle dem Syndrom zuzurechnen: 

l. A. H., 13 Jahre, einziges Kind. 
Über die Familie wenig zu ermitteln. 
Sie kann über sich selbst kaum Am­
kunft geben. Sehschärfe und Gesichts­
feld nicht aufzunehmen. Findet einen 
Stuhl nur ungeschickt. Pupillen eng, 
schwache Reaktion auf Licht und Kon­
vergenz. Papillen beiderseits etwas 
blaß, Gefäße eng. Einige Wandeinschei-
dungen. In der Peripherie kleinfleckige Abb. 15. Unvollständiges LAWRENCE-BIEDLsches Syndrom. 
Pigmentierungen. In der Macula ganz 
kleine, gelblich-bräunliche Herde. Das Mädchen war wegen Debilität und nicht sehr häufigen' 
epileptischen Anfällen zur neurologischen Beobachtung gekommen. Es zeigte den Körper­
bau einer erwachsenen Frau (Abb.l5). Man hatte sogar den Verdacht einer Gravidität 
(sehr starke Mammae, Hängebauch, sehr fette Oberschenkel und Nates) . Fraglos lag eine 
abnorme Entwicklung der sekundären Geschlechtsmerkmale vor, während die Entwicklung 
des Uterus hypoplastisch war. Die Röntgenuntersuchung ergab keinen krankhaften Bef . .md, 
keine Knochenanomalien . Neurologisch: bdsts. Babinski und Oppenhcim, sonst kein wesent­
licher Befund. 

2. Gertrud S., 25 Ja.hre. Über Familie 'Yenig feststellbar. 2 Jahre Volks-, dann Hilfs­
schule. Mußte nach der Schulentlassung zu Hause bleiben. Schon immer "mit dem Kop~ 
gewackelt". Spät laufen gelernt. Schon früh fiel Nachtblindheit auf. S. bds. 6/12, Nieden l. 
Gesichtsfeld nicht. aufzunehmen. Dunkeladaptation sehr schlecht. Rotatorischer Spontan­
nystagmus. Pupillen o. B. Bds. punktförmige und einige knochenkörperchenähnliche Pig­
mentierungen, besonders am hinteren Pol, während die Macula selbst fast frei ist. ln ihrer 
Nähe auch einige graugelbe Herdchen . Papillen auch etwas blaß, Gefäße o. B., Ohren o. B. 
Körper: Kyphoskoliose, Pes planus, Genu valgum, Hängebauch, Akrozyanose aller Glieder, 
sehr starke Krampfadern (Abb. 16), starkes Fettpolster an Hüften, Bauch und Hals. Uterus 
klein und hypoplastisch, unregelmäßige Menses und dysmenorrhoische Beschwerden. Starkes 
Schwitzen, übermäßige Wasserausscheidung. Neurologisch: Babinski. Oppenheim, Rosso-
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limo +,Wassermann in Blut und Liquor negativ. Starke Debilität, Geistesniveau eines 10- bis 
11 jährigen Kindes. Typ einer stumpfen, apathischen, blöde heiteren Schwachsinnigen. 

Die Behandlung des L.B. ist sehr problematisch. Da sie für eine ursächliche 
Theorie ex juvantibus in Anspruch genommen wird, so sei schon hier erwähnt 
daß objektive Besserung des Augenhintergrundes nie festgestellt wurde, wohl 
aber einige Male solche der geistigen Entwicklung und des Sehvermögens. Man 
gab Hypophysen-, Sexual- und Schilddrüsenpräparate (BIEDL, REILLY, BERN­
HARDT, BECK, VIALLEFONT). Bei DE ScHWEINITZ sprach ein Fall ein wenig 
einer nicht an. THOMAS u. WErss und ebenso WENDT und MARX(*) beobachtete~ 

Abb. 16a. Unvollständiges LAWRENCE·BIEDLsches Syndrom. 

eine erhebliche geistige Besserung, das Sehen blieb unverändert. Keine Erfolge 
hatten MARMOR und LAMBERT mit Schilddrüse und Hypophyse, ebensowenig 
STREIFF u. ZELTNER mit Schilddrüsenüberpflanzung. 

ScHÄCHTER geht so weit, auch für den Albinismus die Hypophyse in Anspruch 
zu nehmen, in dem er eine nervöse und hypophysäre Störung im frühesten Em­
bryonalleben sieht, die das Hypophysenzwischenhirnsystem an den Stellen 
trüft, wo Pigmentierungsstörungen Angiome, Behaarungsanomalien usw. ihren 
Ursprung haben. Er stützt sich auf die Beobachtung eines Kindes mit Albinis­
mus und Hypertrichose aus einer Familie, in der Albinismus, Angiome und 
Gaumenspalte in verschiedenen Vereinigungen vorkamen. 

Von manchen Autoren wurde nun auch für die einfache Retinitis pigmentosa 
eiiw Beziehung zum Hypophysenzwischenhirnsystem vermutet. Dabei wurden z. T. 
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dieselben falschen Vergleiche mit den Hautmelanophoren der Kaltblüter gezogen 
wie bei L.B. Die Melanophorenrea:ktion im Urin ist nicht selten positiv. (CA VARA 
u. BoLETTIERI, DAX CuNNINGIIAM). SeHRÖDER bestätigte dies an meiner Klinik. 
NAGAYAMA wies ein weiteres hypophysäres Hormon im Urin von 6 Retinitis­
pigmentosa-Kranken nach, nämlich das thyreotrope, mit Hilfe seiner Wirkung 
auf die Kaninchenschilddrüse. Vier Kontrollversuche mit Urin Gesunder ver­
liefen negativ. An der Meerschweinchenschilddrüse gelang mir der Nachweis in 
mehreren Fällen nicht. 

Man führte schließlich die Ähnlichkeit der Augenhintergrundsbefunde bei 
L.B. und R. p. an. Hier rächte sich die schlechte Gewohnheit, jede Art von 
Pigmentierung des Augenhintergrundes als R. p. zu bezeichnen. Meistens ist 
aber der Spiegelbefund bei beiden Lei­
den verschieden (s. S. 23). Demgegen­
über besagen die Fälle wenig, in denen 
bei L.B. auch "typischeR. p ." zu finden 
war. Schwerer wiegen würden solche, 
wo im Erbgang in der gleichen Sippe 
beide Krankheiten vorkommen (Ros­
SANO u. V ALLES). Die Röntgenbefunde 
an der Sella waren bei R. p. noch 
weniger überzeugend wie bei L.B. Sie 
wurden z. B. von MECCA (1, 2) be­
schrieben. Die von demselben Autor 
festgestellten Ovarialstörungen könnten 
vielleicht hypophysären Ursprungs sein. 
Über Sellaveränderungen berichten 
auch BELSKIJ und JALIN und PLET­
NEVA. Ich habe in zahlreichen Fällen 
von R. p. keinen sicheren krankhaften 
Befund an der Sella erheben können. 

LORENZ fand unter 9 Fällen von 
R. p. Hypergenitalismus, Myxödem, 
Akromegalie, sexuelle Störungen und 
bei der Schwester eines Kranken 
Akromegalie. PLETNEVA stellte bei zwei 
Kranken Diabetes insipidus fest. 

Abb. 16b. B"ei der Patientin zu 16a. Man beachte die 
Cyanose, die von manchen Autoren als hypophy­

säres Symptom gedeutet wird. 

ScHUPFER (1) hat nun bei einer Reihe von Kranken mit R. p. genauestens auf Zwischen­
hirnsymptome untersucht (Blutzucker, Grundumsatz, Nierentätigkeit, Blutbild, Genitale, 
Fettstoffwechsel, Röntgenbefund des Magens, Magenchemismus, Schädelröntgenbild, Be­
scha.ffenheit des Liquors, Psyche). Es zeigte sich eine Veränderung des Grundumsatzes in 73, 
des Wasserhaushaltes in 70, des Blutzuckers in 50% . Die roten Blutkörperchen sind oft ver­
mehrt, die Säurewerte des Magensaftes erhöht. Einmal fand sich ein Ulcus ventriculi, einmal 
auch Störungen der Genita.Jfunktionen. In letzterem Fall bestand auch Fettsucht, während 
sonst keine Störungen des Fettstoffwechsels vorkamen. Geringe psychische Abweichungen 
waren in der Mehrzahl vorhanden (träge Intelligenz, Neurasthenie, Melancholie usw.). Im 
Liquor fanden sich nur ganz unwesentliche Veränderungen. Die Schädelröntgenuntersuchung 
ergab nichts Wesentliches, auch an der Sella. Klinische Zeichen einer ausgesprochenen Hypo­
physenstörungfehlten immer. Hingegen fand BöHNHEIM hypophysäre l(achexie. RISAK fand 
Störurgen des Salz-, Wasser- und Kohlehydratstoffwechsels. ScHUPFER (2) stellt.e später in 
einer Polemik gegen MECCA ausdrücklich fest, daß er Gefäßspasmen und endokrine Einflüsse 
in einem Teil der Fälle fände, aber nicht mehr. 

Zwischenhirnsymptome sind also nicht selten. Es kommen aber doch viele 
Fälle vor, wo sie fehlen. Zahlreiche Symptome sind vom Zwischenhirn nicht zu 
erklären, wie die psychischen Erscheinungen und die häufige Schwerhörigkeit , 



30 Hypophysenzwischenhirnsystem. 

die auch von ScHUPFER beobachtet wurde. ZoNDEK u. KöHLER sagen, daß 
man häufig genug bei R. p., auch wenn ausgesprochene endokrine Anomalien 
etwa im Sinne des Dystrophia adiposogenitalis fehlten, doch ·bei sorgfältiger 
Untersuchung Störungen im Bereiche des H ypophysenzwischenhirnsystems fin­
det. Vier einschlägige Fälle mit hypophysär-cerebraler Fett- bzw. Magersucht 
und psychischen Depressionen wurden angeführt. BöcK fand neben Hochwuchs 
bei R. p. eine Störung des Wasserhaushaltes, MAMMOLA u. BELLINA Sella­
Deformationen, erhöhte Magnesiumwerte im Blut, die man als hypophysär 
bedingt ansieht, Störung des Kohlehydratstoffwechsels und der fraktionierten 
Diurese, CHAILLOUS R. p. und hypophysäre Fettsucht. 

Ahb. 17a . Au genhintl•rgrundsbdunde bd amaurotischer juveniler Idiotie mit Stammfcttsueht bzw. a llgem<'im•r 
I<' cttsucht. 

Derartige :Fälle möchte ich eher als nicht erkannte unvollständige L.B.­
Fälle ansehen. 

Sehr wichtig ist die Tatsache, daß wir schon über eine große Zahl von Fällen 
von einseitiger R. p. verfügen [Zusammengestellt von ScHUPFER (3).], die be­
weisen , daß keinesfalls eine rein hormonale Störung vorliegt, sondern daß ein 
trophisch-nervöser Faktor mitspielt . Eine einseitige Netzhauterkrankung bei 
L .B. ist anscheinend noch nicht vorgekommen. Addison-artige Hautpigmentie­
rungen deuteten auf die Nebennieren (BEcK). Ich fand einmal Vitiligo ; auch 
Anzeichen einer Leberstörung wurden beschrieben. Ich habe zahlreiche Leber­
funktionsprüfungen durchführen lassen , die immer ein normales Ergebnis hat ­
ten, wenn man nicht einen Fall von perniziöser Anämie mit R. p. hier eingrup­
pieren will, den ich beschrieben habe (3) . Man hat nun auch versucht, wie beim 
L .B. ex juvantibus den Nachweis der endokrinen Natur der R. p. zu führeiL 
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ZoNDEK u. KöHLER berichten, daß Prolau nur eine subjektive Besserung 
brachte. ScARDACCIONE besserte mit Melanophorenhormon die Adaptation 
Pigmentosa-Kranker. MAMMOLA u. BELLINA erzielten durch Hypophysen­
vorderlappen Besserungen von Sehschärfe, Gesichtsfeld und Lichtsinn. Weitere 
Fälle melden PLETNEVA, VIALLEFONT, CYON, GUIST und SEIDEL, während CHAIL­
Lous sich skeptisch über die Behandlung ausspricht. PAVIA u. BIDEGAIN führen 
Besserungen von zentralen Pigmentverschiebungen auf Hypophysin zurück. 
Alle diese angeblichen Besserungen sind wenig überzeugend, auf keinen Fall 
derartig, daß man sie als Beweis für die ursächliche Bedeutung einer Hypophysen­
störung anerkennen könnte. Die Beziehungen zum Zwischenhirn und der Hypo-

Abb. 17b. Augenhintergrundsbefunde bei amaurotischer juveniler Idiotie mit Stammfett sucht bzw. allgemeiner 
Fettsucht. 

physe sind bei der einfachen R. p. noch weniger deutlich als beim L.B., und in 
der Mehrzahl der Fälle fehlen sie. 

Dasselbe gilt für eine dritte Form der tapetoretionalen Degeneration nämlich 
diejenige bei der juvenilen am(Lurotischen Idiotie. Der Spiegelbefund gleicht dem 
L.B. [VELHAGEN (1), RITTER] (Abb. 17), zuweilen auch dem bei der einfachen 
R. p. (SJÖGREN), unterscheidet sich aber durch früheren Beginn und rascheren 
Verlauf. Mitunter finden sich auch bei der amaurotischen Idiotie Hypophysen­
zwischenhirnsymptome wie Fettsucht, Dystrophia adiposogenitalis und Poly­
daktylie. Allerdings nur in sehr seltenen Fällen (ERDMANN, RussETZKY, ScHALL). 

Zur Zeit kommen wir der Sache wohl am nächsten, wenn wir die Augen­
hintergrundserkrankungen bei den drei genannten tapetoretinalen Degenerationen 
auffassen als drei unter sich verschiedene Erkrankungen, die aber dadurch ver­
wandt sind, daß sie mehr oder minder häufig zugleich mit Erkrankungen des 
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Hypophysenzwischenhirnsystems auftreten, die ihnen nebengeordnet sind als 
wesensgleiche Folgen einer sehr frühen Anlagestörung der vegetativen Zentren. 
Eine Koordination nehmen auch JEANDELIZE und DROUET in ihrem Kairo­
Referat an. Eine primäre Rolle hypophysärer Hormone ist unwahrscheinlich , 
mindestens aber nicht erwiesen. Wenn ZoNDEK und WoLFSSOHN an eine hypo­
physär bedingte Permeabilitätsstörung der Netzhaut denken, so ist diese Frage, wie 
sie selbst zugeben, noch offen; es fehlt auch klinisch (Augenspiegelbefund, Augen­
druck) und anatomisch jedes Anzeichen zur Begründung einer solchen Theorie. 

Die Frage einer irgendwie gearteten Abhängigkeit des tapetoretinalen Appa­
rates von Hypophysenzwischenhirnsystem würde auf eine viel festere Grundlage 

kommen, wenn es gelänge, 
in solchen Fällen ähn­
liche Augenveränderun­
gen zu beobachten, wo es 
sich nicht um konstitutio­
nelle und erbliche Krank­
heiten handelt, sondern 
um erworbene Prozesse in 
der gleichen Gegend des 
vorher gesunden und erb­
gesunden Zentralnerven­
systems. Es liegen nun 
in der Tat einige wenige 
derartige Beobachtungen 
vor: VELHAGEN' (4) fand 
bei je einem Fall von 
Hypophysentumor (ver­
mutlich Hypophysen­
gangsgeschwulst) und von 
Diabetes insipidus mit 
gleichzeitigen Zeichen 
einer hypophysären Ka-

Abb. 18. Tapetoretinale Veränderungen bei hypophysärer Störung. chexie eine eigentümliche 
kleinfleckige tapetoreti­

nale Störung durch Häufung von Flecken, die größer waren als die in einem 
"Pfeffer- und Salzfundus" . Es bestand Netzhautatrophie mit Häufung 
großer Drusen, vor allem peripher. In dem einen Fall fanden sich auch ein ­
zelne knochenkörperchenähnliche Pigmentierungen. Gesichtsfeld leicht konzen­
trisch eingeengt, keine wesentliche Hemeralopie. Der andere betraf eine 
Kranke, die 7 Jahre lang beobachtet wurde, und die mit 32 Jahren mit Seh­
nervenatrophie und auf der einen Seite typischer, auf der andern weniger deut­
licher temporaler Gesichtsfeldeinengung bei einer durch Röntgenaufnahme ge­
sicherten Hypophysengeschwulst in Behandlung kam. Über Erbkrankheiten und 
frühere Krankheiten nichts bekannt. Amenorrhoe und zunehmende Fettsucht. 
Der Augenhintergrund war stark pigmentiert, sonst aber, abgesehen von der 
Sehnervenatrophie, unauffällig. Im Laufe von 6 Jahren entwickelte sich nun 
aber eine merkwürdige, feinfleckige Pigment ierung mit gelblichen, drusen­
artigen Einlagerungen und grünlich schimmernden Degenerationsherden (Ab b. 18). 
Zentralskotome entstanden nicht. Röntgenbestrahlungen der Hypophyse wur­
den regelmäßig vorgenommen und führten immer wieder zu Besserungen des 
Sehvermögens, wenn es schlechter geworden war. Die Sehstörung schien durch die 
Sehnervenatrophie und nicht die tapetoretinale Degeneration verursacht zu sein. 
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Bei einer andern Kranken fand sich zusammen mit einem Hypophysentumor 
Chorioidalsklerose (Abb. 19). 

LoEPP sah bei einer intrasellaren Hypophysengangscyste eine Retinitis pig­
mentosa. Es bestand Blindheit durch Sehnervenatrophie. CANNIZZO beschreibt 
bei einem 16jährigen Mädchen gelbweiße Pünktchen (Abb. 20) in der Netzhaut, 
die unregelmäßige Gestalt und die Neigung zusammenzufließen haben. Sie liegen 
besonders dicht am hinteren Pol. Das Pigmentepithel ist nicht gewuchert, aber 
in der Umgebung der Pünktchen dichter. Die internistische Diagnose lautete: 
hypophysärer Infantilismus. Der Grundumsatz war erhöht, die Insulinprobe 
zeigte eine Unterfunktion der Hypophyse. Es fand sich auch Ptosis,: Epicantus 

Abb. 19. Chorioidalsklerose bei Hypophysentumor. 

und ein Konus. Die hier beschriebenen Fälle sind so wenige, daß sie als Beweis­
mittel wenig besagenangesichtsder zahllosen Fälle von Hypophysengeschwülsten, 
Diabetes insipidus, Simmondscher Kachexie usw., wo ein krankhafter Augen­
befund nicht erhoben werden konnte, trotzdem ja in der Regel bei diesem Leiden 
die Augen untersucht werden. Die geringe Zahl spricht eher gegen einen Zusammen­
hang und für ein zufälliges Zusammentreffen. Ich bringe aber die Abbildungen 
als Anregung zu weiteren Vergleichen. 

b) Kopfschmerz, Augenmigräne, Hypertonie der Netzhautgefäße auf 
hypophysärer Grundlage. 

Quälende, . dauernde und anfallsweise Kopfschmerzen sind der Klinik seit 
langer Zeit bei Hypophysenerkrankungen bekannt. Im Bilde der Cushingschen 
Krankheit (s. S. 19) ist Blutdruckerhöhung ein wesentliches Symptom, wobei 
es allerdings zweifelhaft ist, ob dabei das vasomotorische Hypophysenhormon 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 3 
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(Vasopressin, Pitozin) eine Rolle spielt. Man hat auch eine Erhöhung des Druckes 
in den Netzhautarterien bei Hypophysengeschwülsten gefunden (LoBECK, 
SEDAN nach JEANDELIZE u. DROUET). Netzhautangiospasmen verschwanden 
nach Hypophysenoperation (SEDAN). Sie entstehen nach LoBECK durchaus nicht 
nur bei basophilen Adenomen, sondern auch bei andern Hypophysengeschwülsten. 
Auch wenn sich durchaus keine bitemporale Gesichtsfeldeinengung, sondern eine 
andere oder gar keine findet, so solle man bei Netzhautgefäßkrämpfen an eine 
Hypophysengeschwulst denken. Die Nieren sind dabei völlig gesund. 

Wenn auch nach DE ScHWEINITZ u. a. der hypophysäre Kopfschmerz mehr 
nach dem Hinterhaupt ausstrahlt als der eigentliche hemikranische, so sind doch 
sehr schwer scharfe Grenzen zu ziehen, und manche Autoren machen kaum noch 
einen grundsätzlichen Unterschied zwischen hypophysären Kopfschmerzen und 

Migräne. Die theoretischen 
Erklärungen sind sehr man­
nigfaltig (CUSHMAN, DE 
SCHWEINITZ, TRAQUAIR, 
JEANDELIZE u. DROUET). 
Wir sehen ab von der 
mechanischen Druckwir­
kung echter Geschwülste. 
Es ist bekannt, daß die 
Hypophyse in der Schwan­
gerschaft und wahrschein­
lich auch aus andern 
Gründen zeitweilig hyper­
trophieren kann. Wegen 
ihres Gefäßreichtums neh­
men SEDILLOT u. a. an, daß 
die Drüse in einen krank­
haften Erektionszustand 
geraten könne, wodurch die 
. Tractus optici komprimiert 
würden. Flimmerskotome, 
Hemianopsie, nervöse Er­

Abt. 20. Tapetoretinale m:~r~~~~:lug!~~~~:~)~ypophysärem Infantills- regbarkeit seien die Folge 

davon, und zwar entstehe 
die negative Phase (Vision nulle) durch eine direkte Reizleitungsstörung, diepositive 
(Flimmern) durch eine Störung der Blutversorgung von Netzhaut und Sehnerv. 
RILEY äußert sich sehr skeptisch über die Theorie einer Hypophysenschwellung. 
Als Substrat des Schmerzes denken die Autoren an Erregungen der sensiblen Enden 
in der Hypophysenkapsel selbst oder der Geflechte um Sinus cavernosus und 
Carotis interna. Es wird angenommen, daß von hier aus Spasmen ausgelöst 
werden können. Spasmen sind zur Erklärung der optischen Störungen wohl un­
entbehrlich. Zum Verständnis der Schmerzen wird man sich der Arbeiten HEADS 
erinnern müssen, der zeigte, daß autonome Nerven zentripetale Fasern enthalten, 
deren Erregung auf sensible Segmente und Bezirke übergreifen können. Spastische 
Kontraktionen hohler Organe können Ursache oder auch Folge derartiger Schmer­
zen sein. 

Neben der mechanischen Druckwirkung der Hypophyse auf ihre Nachbar­
schaft denkt man auch an hormonale Krisen. ZENTMAYER vermutet bei Kopf­
schmerzen Überfunktion eines oder beider Hypophysenlappen, ETIENNE und 
Mitarbeiter , ·DROUET und Mitarbeiter vermehrte Ausschüttung des gefäßver-
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engenden Hormons, während HARTUNG eine Unterfunktion für wahrscheinlich 
hält. JEANDELIZE und DROUET vermuten eine sekundäre Adrenalinausschüttung. 

Neben den auf sehr schwachen Füßen s.~henden Theorien werden auch eine 
Reihe von tatsächlichen Beobachtungen angeführt, die dafür zu sprechen schei­
nen, daß bei manchen Formen von Kopfschmerz und Migräne die Hypophyse 
eine ursächliche Rolle spielt. Sie betreffen das Auftreten y~n H ypophysenhor­
monen im Urin, Gesichtsfeldeinengungen und therapeutische Erfolge. RILEY, 
BRICKNER u. KURZROCK fanden vor den Migräneanfällen im Harn Prolan, 
mitunter auch bei Frauen Folliculin. Sie nehmen eine Überfunktion der Hypo­
physe und eine Unterfunktion der Gonaden an, rechnen aber noch mit andern 
Faktoren. Auch GLASS (nach BüHLER) wies bei Migräne eine erhöhte Prolan­
ausscheidung nach. DROUET, MATHIEU u. CoLLESSON fanden im Harn von 
13 von 15 Migränekranken das Melanophorenhormon bzw. Intermedin. Der Nach-
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Abb. 21 a (nach DROUET c. s.). Ausscheidung des Melanophorenhormons im Zusammenhang mit Migräne­
anfällen. 

weis glückte in positiven Perioden von l-10 Tagen, die von negativen unter­
brochen waren. Die positiven stimmten in ihrem zeitlichen Auftreten und ihrer 
Dauer auffallend mit den Migräneanfällen überein. Starken, langdauernden 
Anfällen entsprachen längere Ausscheidungsperioden, schwächeren kürzere 
(Abb. 2la). · 

Die Beobachtungen sagen natürlich nichts darüber aus, ob eine Hypersekre­
tion als solche mit Erregung der Vasomotoren, oder ob eine Schwellung der Hypo­
physe dem Kopfschmerz und den Sehstörungen zugrunde liegt. Für eine mehr 
sekundäre Rolle der Hypophyse spräche der Umstand, daß die Ausscheidungs­
perioden die Migräneperioden gewöhnlich überdauern, und daß es andererseits 
auch Ausscheidungsperioden gibt, bei denen ein Migräneanfall ausbleibt. Denk­
bar sei auch eine einfache Koordination des Anfalls mit der Hormonausscheidung 
infolge einer dritten gemeinsamen noch unbekannten Ursache. Auch CAVARA 
u. BoLETTIERI fanden die Melanophorenreaktion bei Augenmigräne fast immer 
positiv. An meiner Klinik wurde sie einige Male, aber nicht regelmäßig gefunden. 

Bitemporale Gesichtsfeldeinengungen (Abb. 21 b, c) wurden von ETIENNE, DROUET 
u. GAULT und von CuSHMAN bei Migräne beobachtet. Sie waren mit 10-20° 
nicht erheblich, doch heben DROUET und seine Mitarbeiter besonders hervor, 

3* 
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daß sie nur an dem Anfallstage feststellbar gewesen wären. CusHMAN gibt an, 
daß es sich meist um eine Einengung temporal oben für Farben gehandelt hätte, 
In der Tat ist diese Form ja die häufigste Gesichtsfeldstörung bei beginnenden 
Hypophysengeschwülsten. Sie ist aber auch eine sehr häufige funktionelle 
Störung (TRAQUAIR, GuRVIC). Bitemporale Ausfälle sind bei Migräne sicher nicht 
die Regel, sondern ein seltenes Vorkommnis. HEINE fand es zweimal infolge 
eines Hydrops des 3. Ventrikels. 

Die therapeutischen Beobachtungen waren folgende: Gute Erfolge mit Vorder-

lo) 

Abb. 21 b und c. Gesichtsfeldstörungen bei Migräne (nach DROUET c. s.). 

lappenpräparaten hatten CusHMAN, RowLAND und ALEXIN u. VuLCANESCU. 
HARTUNG gab vor den Mahlzeiten Hypophysenpräparate per os. Er hatte drei 
Versager, 12 leichte und 35 erhebliche Besserungen. NuTT fand bei einer 26jähri­
gen Kranken Amenorrhoe, flache Sella, Fettsucht und Kopfweh. Besserung auf 
Hypophysenpräparate. KLAUSNER-CRONHEIM empfiehlt dreimal täglich eine 
Tablette Prolau (= 450 ME.). CARNO'l', CAROLI u. CATCHERA behandelten ver­
schiedenste Kopfschmerzformen mit Hinterlappenpräparaten subcutan oder als 
Schnupfpulver. 

Es ist nicht immer möglich, die im Schrifttum angeführten Fälle von Kopf­
schmerzen mit und ohne Sehstörungen und Kopfschmerzen, die in die Augen 
ausstrahlen, zu trennen. 
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Natürlich macht es gewisse Schwierigkeiten zu erklären, wie eine Überfunk­
tion einer Drüse durch Zufuhr des von der Drüse im Übermaß gelieferten Stoffes 
gehemmt werden könnte. ::\lan müßte etwa annehmen, daß die Drüse dadurch 
ganz stillgelegt wird, daß das Hormon durch die Zufuhr von außen schon genü­
gend vorhanden ist und kein Bildungsreiz entsteht. PARHON-STEFANESCU for­
dert deshalb als allgemeine Regel die Ruhigstellung jeder Drüse durch Einver­
leihung ihres Hormons. Man darf hier wohl grundsätzlich einwenden, daß z. B. 
die Erfahrung bei der Schilddrüse gegen ein solches Vorgehen spricht. 

Wie sehr man sich gerade bei der Hypophyse vor übereilten Theorien hüten 
muß, zeigt eine Mitteilung von HrLL, wonach auch bei Hypofunktion der Hypo­
physe Gesichtsfeldeinengungen vorkommen. ZoNDEK und FEIGENBAUM be­
schrieben Fälle von Kopfschmerz mit Fettsucht, weiter Sella und bitemporaler 
Hemianopsie, die mit Traubenzucker, Prolan, Schilddrüse, Vitamin E und 
Novurit behandelt wurden. Es soll sich um eine cerebro-pituitäre Fettsucht 
handeln, die durch eine abnorme Gewebsquellung im Chiasmagebiet entsteht. 

Um die Prolauausscheidung zu hemmen, gab BüHLER mit sehr gutem Erfolg 
Progynon und Testoviron. Dabei zeigte sich, daß besonders gegengeschlechtliche 
Hormone die Migräne gut beeinflußten. 

ZEINER-HENRIKSEN betrachtet ähnlich wie QurNCKE die Migräne als angio­
neurotischen Hydrocephalus. Da nun Hypophysenhinterlappen die Liquor­
sekretion bzw. Exsudation hemmt, so behandelte er 42 Fälle damit. Er hatte 
5 Mißerfolge, 16 vorübergehende und 21 langanhaltende Besserungen. V. VoGT 
bestätigte die gute Wirkung von Pituitrin 1-2 mal wöchentlich. 

Kritisch wird man sagen müssen, daß an der hypophysären Natur vieler 
Kopfschmerzen ebensowenig zu zweifeln ist wie an ihrer hormonalen Heilbarkeit. 
Größte Zurückhaltung ist aber dagegen geboten, wenn "die" Migräne und da­
mit auch die migränösen Augenschmerzen und Sehstörungen schlechthin als 
hypophysär oder meist hypophysär betrachtet werden. Man muß hier DE SCHWEI­
NITZ zustimmen, der solche Verallgemeinerungen ablehnt. 

c) Hypophysärer Star? 

Linsentrübungen werden nicht ganz selten auf Hypophysenleiden zurück­
geführt. Die Zahl der tatsächlichen Beobachtungen ist aber geringer, als man 
nach manchen Berichten glauben sollte. Vor allem wird Star erwähnt bei Diabe­
tes insipidus und Akromegalie. UHTHOFF fand Star bei 2 von 200 Akromegalen. 
Nähere Angaben fehlen. Bei sonstigen Hypophysenleiden sah er nie Star. 

Zwei Fehlerquellen sind wohl nicht immer bei der Diagnose Akromegaliestar 
vermieden worden: l. ist Akromegalie sehr oft mit Diabetes verbunden. Dieser 
kann so schwer sein, daß er im Koma endet. Man nimmt an, daß dabei nicht nur 
das Wachstums-, sondern auch das diabetogene Hormon im Übermaß gebildet 
wird [nach BoMSKOV (*) sind beide identisch]. Die Übergänge zwischen dem 
hypophysären und insulären Diabetes sind fließend (UMBER). Es scheint nun 
so, als ob gerade die diabetischen Akromegalen Linsentrübungen bekämen. ATKINSON 
verzeichnet in seiner allerdings nicht ganz zuverlässigen Zusammenstellung 
8 mal "Star mit Zucker" und dreimal "Star ohne Zucker" aus dem Schrifttum 
über Akromegalie. Diese Fälle bieten weder im Erscheinungsbild noch im Ver­
lauf einen Anhalt für hypophysäre Entstehung des Stares. Manche Autoren 
haben auch selbst einen diabetischen Star angenommen (STÜBER, VFRN'ESCO 
u. ZWILLINGER). Ein Fall von JoHNS wird S. 143 näher besprochen werden. 
Derartige Akromegaliestare wären also eigentlich Zuckerstare und hätten zur 
Voraussetzung, daß die Hypophysenkrankheit durch eine sekundäre Unter-
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funktion des Pankreas oder Unterdrückung des Insulins durch Überwiegen der 
antiinsulären Einflüsse von seiten der Hypophyse kompliziert würde. 

Wenn man in einem diabetogenen Hormon einen kardinalen Faktor des 
Diabetes sieht, so könnte man daran denken, ihn auch für die Augenerscheinun­
gen verschiedenster Art, die bei Diabetes vorkommen, verantwortlich zu machen. 
Man würde sich dabei allerdings noch auf· rein hyj>Othetisch1lm Boden bewegen, 
so groß unsere Kenntnisse über die den Kohlehydratstoffwechsel beeinflussen­
den Hypophysenhormone auch schon sind. 

HERTZ gibt ohne Spaltlampenbefund bei einem 28jä.hrigen Kranken mit Akromegalie 
"Linsentrübungen" an. Diabetes schien nicht oder noch nicht vorzuliegen, wurde aber wohl 
noch nicht mit allen Mitteln gesucht. 

BoRGHESAN fand bei einem 61jährigen Akromegalen, der ein Anfallsglaukom durch­
gemacht hatte, eine Sklerose des Linsenkerns. Es besteht kein Grund, diese als hypophysär 
bedingt anzusehen. Dasselbe gilt für eine "eben erkennbare Cataracta incipiens" bei einer 
52jährigen Frau, die STERNBERG beobachtete, und eine leichte Linsensklerose bei einer 
58 jährigen Frau, über die ERB berichtete. Bei einem Fall von MAitiNESCO u. PAULIAN ist aus 
dem kurzen Referat über den 55 jährigen Kranken nicht zu entnehmen, ob es sich um Alters­
oder Zuckerstar gehandelt hat. 

Da Diabetiker oft Polyurie haben, so kann eine solche bei Akromegalen mit 
Diabetes insipidus verwechselt und ein Star dabei irrtümlich als Hypophysenstar 
betrachtet werden. 

2. Eine weitere Fehlerquelle bietet sich durch die Röntgenbestrahlung der Hypo­
physe, die die Regelbehandlung der akromegalen Geschwülste darstellt, und die 
nicht selten, wenn auch mitunter erst nach sehr langer Zeit, zu Strahlenkatarakt 
führt. Der Röntgenstar hat nun bekanntlich manche Ähnlichkeit mit endogenen 
bzw. endokrinen Staren. 

Aus der Kasuistik als hypophysär gedeuteter Stare erwähne ich folgende Fälle: F ABOZZI 
beschreibt sehr genau einen 19jährigen Mann, dessen Entwicklung einem 10jä.hrigen ent­
spricht. Eine Erkrankung der Schilddrüse, Nebenschilddrüsen und Geschlechtsdrüsen ließ 
sich als Ursache des Infantilismus ausschließen. Trockenheit der Haut, schlechter Ernährungs­
zustand, Schwäche der Muskulatur, Fehlen des Unterhautfettpolsters, Atrophie der äußeren 
Genitalien, Haar- und Nagelausfall führten zu der Diagnose Simmondsche Erkrankung, also 
neurohypophysäre Dysfunktion. Bei sonst normalem vorderem Abschnitt fand sich eine 
düfuse gelblichweiße Linsentrübung bei harter Konsistenz. Das Kapselepithel war stellen­
weise stark gewuchert und besonders vorn von einem dichten Gewebe ersetzt wie bei Kapsel­
staren. Man darf vielleicht eine Cataracta syndermatotica in Betracht ziehen (S. 189). 

GRÖNHOLM berichtet über eine 13jä.hrige Kranke mit abnormem Längenwachstum und 
Vergrößerung des Unterkiefers und etwas verminderter Zuckertoleranz bei normalem Grund­
umsatz und über eine 28jährige mit hypophysärem Zwergwuchs. Haut trocken, Ichthyosis an 
einem Teil des Rumpfes, Schilddrüse nicht palpabel, Türkensattel sehr klein, Zuckertoleranz 
vermindert. Grundumsatz um 50% herabgesetzt. Im ersten Fall fanden sich in den Linsen 
punkt- und flo::kenförmige graue, stellenweise glänzende Trübungen, die fast überall mit 
klaren Linsenteilen durchsetzt waren, über deren schichtmäßige Anordnung aber leider nichts 
gesagt ist .. Im zweiten Falle waren die Linsen total getrübt. GRÖNHOLlll vermutet mit guten 
Gründen im ersten Fall eine Wachstumsanomalie durch Überfunktion der Hypophyse, im 
zweiten durch Unterfunktion von Hypophyse und Schilddrüse. Er meint, die Stare als Folge 
der endokrinen Störung betrachten zu können. Man darf wohl einwenden, daß die Störung 
der Zuckertoleranz in beiden Fällen, vor allem im ersten, auch an einen diabetischen Star 
denken läßt. Im zweiten Fall muß man sich fragen, ob es sich nicht um einen der seltenen 
Myxödemstare handelt (Grundumsatz- 50%} oder um einen Star bei Hautkrankheit. Wir 
werden unten sehen, daß bei Ichthyosis und verschiedenen Hyperkeratosen mehrfach Star 
gesehen wurde. Diese beiden GRÖNHOLlllSchen Fälle sind also nicht beweisend für das Vor­
kommen eines hypophysären Stars. 

GLATZEL u. BAUKE fanden hypopbysä.ren Kleinwuchs und Genitaldystrophie mit Dia­
betes mellitus bei einem Kranken, bei dem eine vermehrte Ausschüttung des thyreotropen 
Hormones wahrscheinlich gemacht werden konnte und der in beiden Linsen subkapsulä.re 
Tröpfchentrübungen hatte. Sehr wahrscheinlich hat es sich hier um die Wassertröpfchen 
des diabetischen Stares (s. S. 126} gehandelt. Der Diabetes war atypisch und sprach schlecht 
auf Insulin an. Es ist zu vermuten, daß er ebenso wie die Übersekretion des thyreotropen 
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Hormones Folge einer teilweisen Überfunktion des Vorderlappens war, die Wachstums­
störung und die Genitaldystrophie aber einer ebenfalls teilweisen Unterfunktion. Auch 
dieser Fall spricht nicht für die Möglichkeit eines hypophysären Stars. 

ALIQUÖ-MAzzEI beschreibt zwei Geschwister mit akromegalem Habitus, verdächtiger Sella 
und Keratokonus. Die Linse zeigt eine hintere Schalentrübung und vordere subkapsuläre 
punktförmige Trübungen. 

In einem Fall NoRDMANNS handelte es sich zwar um typische Akromegalie; der gleich­
zeitige Star war aber mit Iritis kompliziert. 

BLATT und Mitarbeiter untersuchten 37 Starkranke auf endokrine, nament­
lich hypophysäre Störungen. Dabei fanden sie in der Mehrzahl Abweichungen 
an der Sella, vor allem Kalkablagerungen. Die Prolan-A-Ausscheidung war auch 
bei jugendlichen Kranken vermindert. Cholesterin und Kalium waren im Blut 
oft vermehrt, während Kalk und Zucker normal waren. Wenn die genannten 
Forscher ·eine Beziehung zwischen Hypophysenstörungen und Star vermuten, 
so ist zu sagen, daß das Beobachtungsgut in Anbetracht der riesigen Variabilität 
der Sella und der Linsentrübung für derartig weitgehende Schlüsse doch zu 
gering ist. 

Star bei Diabetes insipidus ist nach GRÖNHOLM "einige Male" beobachtet 
worden. Er soll auf Hyperfunktion der Pars intermedia der Hypophyse beruhen. 
Auch eine Störung des Hinterlappens durch ungenügende Produktion von 
Adiuretin wird natürlich vermutet. Ich habe noch keinen überzeugenden Fall 
im Schrüttum oder in meinem Beobachtungsgut gesehen. Fällt bei Starkranken 
Polyurie auf, so ist in erster Linie an einen Diabetes zu denken. 

Der Nachweis, daß es einen durch eine hormonale Hypophysenstörung beding­
ten Star gibt, ist noch nicht schlüssig erbracht, und erst recht sein klinisches Bild 
nicht klar umschrieben., 

Ich habe noch nie bei Kranken mit Hypophysengeschwülsten einen jugend­
lichen endogenen Star gesehen. Ebensowenig wurde Starentstehung beschrieben 
nach den zahlreichen Hypophysenoperationen, die an Mensch und Tier in den 
letzten Jahrzehnten ausgeführt worden sind. 

IsHIKAVA konnte zeigen, daß 5 Tage lange Zufuhr von thyreotropem Hormon 
ein Absinkendes Vitamins C, das bekanntlich bei Altersstar in der Linse abnimmt, 
im Kammerwasser hervorruft. Allmählich steigen die Werte wieder an. 

Man kann JEANDELIZE u. DROUET nur zustimmen, wenn sie die Rolle der 
Hypophyse bei der Starentstehung für sehr zweüelhaft halten. 

d) . Intraokularer Druck, Pupillen und Hypophyse. 
IX) Klinische Beobachtungen. 

Die Hypophyse wurde mehrfach mit Druckschwankungen im Auge in Zu­
sammenhang gebracht. v. IMRE beobachtete Hypotonie bei Hypophysenge­
schwülsten. Nach erfolgreicher Operation oder Bestrahlung stieg der Druck wie­
der an. FREYTAG fand niedrigen Druck bei Akromegalie mit Diabetes und bei 
Dystrophia adiposogenitalis. Von 50 Schwangeren hatten 42 einen subnormalen 
Druck, besonders solche mit Anzeichen einer Überfunktion der Hypophyse 
(v. IMRE). NEUMARK-KRAHL beschreibt ein Primärglaukom bei einem intra­
sellaren Prozeß und vermehrter Prolauausscheidung im Urin, TATAR bei Morbus 
Cushing, HERMANN bei Simmondscher Kachexie. HITSCHMANN und BoRGHESAN 
sahen je einen Fall von Akromegalie mit Glaukom, VELHAGEN (3) Akromegalie 
mit Basedow und Glaukom, v. SziLY (*) beschreibt Drucksteigerung ohne 
sonstige Glaukomzeichen bei Hypophysentumor mit temporaler Hemianopsie, 
CAVARA und HRANKOVICOVA Glaukom bei Hypophysentumor. 

NEUMARK-KRAL vermutete, daß die Hypophysenerkrankung den kolloidos-
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motischen Druck des Blutes und dadurch indirekt den intraokularen Druck 
gesenkt habe. 

Die Fälle von Augendrucksteigerungen bei Hypophysenerkrankungen sind 
aber doch außerordentlich selten. In der Regel fehlt bei solchen Glaukom jeder 
Art, und bei Glaukomkranken sind Hypophysenstörungen eine große Seltenheit. 
Befremden muß es, daß der Diabetes insipidus, der so radikal in den gesamten 
Flüssigkeitshaushalt eingreift, keine Beziehungen zum Augendruck hat. 

ß) Pharmakologische und experimentelle Erfahrungen. 
I. Ausschaltung der Hypophyse. Wie schon oben ausgeführt, hat diese 

Operation, die bei Tieren und Menschen nicht selten radikal ausgeführt wird, 
keinen Einfluß auf das Auge. Auf keinen Fall aber sind Druckschwankungen 
in krankhaftem Ausmaße nach Hypophysenoperationen oder Bestrahlung be­
kannt geworden. 

Bei Versuchen von SATO hatte ich Gelegenheit, den Augendruckdes Hundes 
vor und nach Herausnahme der Hypophyse in Narkose zu messen. Ein Unter­
schied fand sich nicht. YAMASHITA entfernte bei Kaninchen die Hypophyse 
teilweise und erhielt Augendruckanstiege, ohne daß der Blutdruck mit in die 
Höhe ging. 

2. Wirkungen von Rypophysenpräparaten.' Da die Untersucher sehr oft 
Pupillenwirkung und Druckwirkung zugleich untersuchten und beide Faktoren 
zusammengehören, werden sie auch gemeinsam besprochen. Diese Untersuchungen 
dürften über die Physiologie wenig aussagen, da die verwendeten Dosen wohl 
weit über den biologisch denkbaren Konzentrationen der Hypophysenhormone 
im Blut und Kammerwasser liegen. Die Ergebnisse sind auch widerspruchsvoll. 
Dies liegt vor allem daran, daß es sich ja nicht um chemisch reine Stoffe handelt, 
sondern um uneinheitlich oder gar nicht standardisierte Auszüge, die mit ver­
schiedenen Ballaststoffen belastet sind und Gemische der verschiedensten Hor­
mone und Konservierungsmittel darstellen. 

Am Kaninchen erzeugt nach AccARDI Totalauszug der Hypophyse eingetropft 
leichte Mydriasis bei unverändertem Druck, subkonjunktival eine leichte Senkung, 
intravenös Erweiterung und Druckanstieg. MARIOTTI fand Glyceringesamtaus­
zug wirkungslos bei Eintropfen und intravenöser Einspritzung, während sub­
konjunktivale zu Hypertonie und Miosis führt. Einspritzung in die Vorderkammer 
rief einen 24stündigen jähen Tensionsanstieg hervor. Vorderlappen ist nach 
FERRARI wirkungslos. PoLLOCK fand eine allerdings äußerst geringe, erweiternde 
Wirkung von Pituitrin, die durch Sympathicusausschaltung vermehrt wird. 
Intravenös ruft das gleiche Mittel Miosis hervor, nach Ausschaltung des Oculo­
motorius oder des Ganglion ciliare aber Mydriasis. Nach FRACASSI aber ruft. 
Pituitrin getropft eine leichte und subkonjunktival eine stärkere Miosis hervor. 
Nach KAPUCINSKI wirkt Hypophysin intravenös und subcutan nicht auf Pupille 
und Druck. SCALZITTI fand verschiedenste Präparate getropft und subcutan 
wirkungslos, während sie intravenös Drucksenkung und Miosis hervorrufen. 
Atropin blieb dagegen wirkungslos. Hingegen wird die pupillenerweiternde 
Wirkung der Sympathicusreizmittel verstärkt. SILVESTRIN und seine Mitarbeiter 
erhielten durch intravenöse Einspritzung Miosis, am enukleierten Froschauge 
aber Mydriasis. Dies fanden auch KRAMER und Mitarbeiter bei Hypophysin. 
Mit Hinterlappenauszügen erhielt DE RosA eine der eingeträufelten Menge pro­
portionale Miosis und bei subkonjunktivaler Einspritzung Miosis und danach 
nach l Stunde leichte Mydriasis. TAKANO beobachtete bei blutiger Messung auf 
Pituitrin auch bei konstant gehaltenem Blutdruck stets einen Augendruckabfall, 
den er durch Kontraktion der intraokularen Gefäße erklärt. Mit dem gleichen 
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Präparat, aber einem etwas anderen Verfahren, fand IMAcm eine dreiphasische 
Wirkung auf den Blutdruck in Form von Senkung, Wiederanstieg und neuem 
Abfall. Der Augendruck verhielt sich entsprechend. Bei intravenöser Zufuhr 
blieb die Pupille unbeeinflußt, bei subkonjunktivaler wurde sie verengt. Dabei 
erfolgte zunächst ein Anstieg des Augendruckes, dem eine Senkung folgte. 
IMAcm erklärt dies mit einer anfänglichen Erweiterung und nachfolgenden Ver­
engerung der intraokularen Gefäße und einer Wasserentziehung aus dem Bul­
bus durch das Pituitrin. 

ScALZITTI hat auch histologische Untersuchungen durchgeführt. Bei Ka­
ninchen und Hühnern wurde längere Zeit Hypophysin forte gegeben. Neben 
einer Hypertrophie der Genitalorgane fanden sich am vorderen Bulbusabschnitt 
Veränderungen in Gestalt von Hyperplasie des Ciliarepithels (Vergrößerung der 
Zelle in allen Dimensionen und Vergrößerung und intensive Färbung der Kerne), 
Vergrößerung der Ciliarfortsätze und Verdünnung des Pigmentepithels. 

In neuerer Zeit wurden die Präparate etwas mehr gereinigt und aus den 
Hinterlappenauszügen der blutdruckerhöhende Anteil (Tonephin, Pitressin, Vaso­
pressin) vom uterusanregenden (Pitocin, Oxytocin) getrennt. SwAN u. MYERS 
fanden mit Pitressin eine deutliche, auch durch Atropin nicht zu verhindernde 
Miosis, Pitocin war wirkungslos. Zur gleichen Zeit beobachteten HoLTZ u. JANCKE 
auf Pitressin eine starke Miosis auch am atropinisierten Auge. FRANCESCETTI 
u. ScHLÄPPI erklärten die Widersprüche durch verschiedene Dosierung. Vaso­
pressin ruft bei schwacher Dosierung am Kaninchenauge Mydriasis und Druck­
steigerung, bei starker Miosis und Senkung hervor. Am menschlichen Glaukom­
auge trat zuweilen Pupillenerweiterung, aber mitunter auch Drucksenkung ein. 
Schon früher hatte L, MüLLER auf Endopituitrin am menschlichen Auge eine 
venöse, konjunktivale Hyperämie beobachtet mit einer Abflachung der Vorder­
kammer, der sogleich eine Vertiefung folgte. L. MüLLER leitete hieraus sehr weit­
gehende Theorien über das Glaukom ab. Man kann sie nicht mehr gelten lassen 
aus den oben angeführten allgemeinen klinischen Gesichtspunkten über die 
geringe Bedeutung von Hypophysenerkrankungen für das Glaukom. 

KAPUCINSKI fand Hypophysin getropft und subcutan wirkungslos beim 
Glaukom, hingegen senkte es subkonjunktival auch bei Versagen der Miotica 
den Druck längere Zeit. Die gleiche Feststellup.g machten mit Endopituitrin 
TROVATI und KREMENCUGSKAJA. HoLTZ u. JANCKE fanden auch beim Menschen 
und ebenso im Tierversuch Pitressin eingetropft und subkonjunktival, miotisch 
und drucksenkend wirksam. Anwendungsversuche bei Glaukom schienen er­
mutigend. Ich ließ v. BA.Eo in einer Dissertation, die durch seinen Heldentod 
leider nicht vollendet wurde, die Frage prüfen. Das Ergebnis war, hinsichtlich 
der Möglichkeit, mit Tonephin in den gebräuchlichen Konzentrationen vom 
Bindehautsack aus eine medikamentöse Mydriasis zu überwinden, enttäuschend. 
Intravenös überwand es eine Mydriasis durch Atropin oder Homatropin-Ephe­
tonin. 

SCHLÄPPI bestätigte im wesentlichen die Angaben von HoLTZ u. JANKE. 
Pitressin ist am Menschen bedeutend weniger wirksam als am Kaninchenauge. 
Unter 10 glaukomkranken Augen zeigten nur zwei eine Drucksenkung auf Pi­
tressin. JoNAS konnte mit Vasopressin die Kaninchenpupille auch nach Atropin 
verengen, aber nicht die menschliche. Bei chronischem Glaukom kam es unter 
Erweiterung der Pupille zu einer Drucksenkung, die er als Gefäßwirkung auf­
faßte. JoNA hatte mit Tonephin etwa die gleichen Ergebnisse. TATAR prüfte 
Gesamtauszüge des Hinterlappens und Oxytocin und Vasopressin getrennt und 
fand Oxytocin unwirksam auf den Druck des Glaukomauges, während Vaso­
pressin und in noch etwas höherem Grade Gesamtauszug des Hinterlappens 
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eine Drucksenkung nicht selten herbeiführten. Sie war allerdings meist nicht 
von Dauer. TATA.R bezeichnet die Behandlung mit Hinterlappenauszug (sub­
konjunktival oder intramuskulär) als eine bescheidene Bereicherung unserer 
Glaukomtherapie. 

Die pharmakologischen Erfahrungen scheinen folgendes zu ergeben: Eine 
sichere physiologische Wirkung der Hypophysenhormone auf den intraokularen 
Flüssigkeitswechsel und die Pupille ist nicht nachweisbar. Das blutdruckerhöhende 
Prinzip (Tonephin, Pitressin) wirkt am Kaninchen ziemlich zuverlässig miotisch 
und drucksenkend, am Menschen weniger. Zugrunde liegt offenbar eine Verenge­
rung der intraokularen Gefäße. Die bisherigen klinischen Erfahrungen sind wenig 
aussichtsreich. 

Glaukom kann bei Hypophysenleiden vorkommen. Es läßt sich nicht wahrschein­
lich machen, daß es deren Folge ist oder daß das Hypophysenleiden die Voraus­
setzung des Glaukoms war. Die - nicht regelmäßige - drucksenkende Wirkung 
von Hypophysenpräparaten ist eine einfach medikamentöse, nicht aber eine apo­
therapeutische. 

Auf das Kapitel über Glaukom S. 208 sei verwiesen. 

e) Umstrittene Symptome. 

RowE stellte ein größeres Beobachtungsgut von hypophysären Erkrankungen 
zusammen, wo er in 84 von 400 Fällen verschiedenste Augenstörungen gefunden 
hat. Z. B. in 64% Vergrößerung des blinden Fleckes, in 19% gelbe Papillen 
und in 29% Gesichtsfeldeinengungen. MAYER u. RONY konnten dies nicht be­
stätigen. 

5. Korrelationen zu anderen Drüsen. 
Infolge der zentralen Stellung der Hypophyse im hormonalen Geschehen 

kommen sehr viele Fälle vor, in denen die Hypophyse primär oder sekundär an 
einem Krankheitsbild beteiligt ist, bei dem andere Drüsen auch hinsichtlich der 
Augensymptome klinisch mehr im Vordergrund stehen. Solche Beziehungen be­
stehen zu den Erkrankungen z. B. der Schilddrüse (hypophysärer Exophthalmus), 
der Geschlechtsdrüsen (Dystrophia adiposogenitalis, Schwangerschaftshyper­
trophie der Hypophyse usw.), 'des Pankreas (hypophysärer Diabetes), der Ne­
bennieren (Morbus Cushing) u. a. Bei den einzelnen Drüsen werden wir uns des 
betreffenden glandotropen Hormones zu erinnern haben. 

Einzelne hypophysäre Züge finden sich noch bei verschiedenen Augenkrank­
heiten, bei denen die Zusammenhänge jedoch mehr oder minder fraglich sind. 
Ich verweise auf die Abschnitte über Dercumsche Krankheit, Marfansches 
Syndrom, Hornhautdystrophien, Exophthalmus, rezidivierende Glaskörpertrü­
bungen. 

Die multiple Blutdrüsensklerose (pluriglanduläre Insuffizienz) ist ein wenig­
stens klinisch noch nicht scharf umschriebener Begriff. JoRES (*) weist darauf 
hin, daß in 15 Jahren nur 20 Fälle mitgeteilt wurden, die einer scharfen Kritik 
standhalten. Die Krankheit ist nicht identisch mit den bekannten korrelativen 
Störungen verschiedener Drüsen. Es liegt hier eine anatomisch nachweisbare 
Atrophie und Verkleinerung sämtlicher oder der meisten endokrinen Drüsen zu­
grunde. Die Symptomatik ist äußerst vielseitig. Bei der beherrschenden Rolle 
der Hypophyse ist es kein Wunder, daß diese Drüse besonders viel beteiligt ist. 
Deshalb sei diese von FALTA beschriebene Krankheit genannt. Für die Lehre 
vom gesunden und kranken Sehorgan bedeutet sie vorläufig nichts. 
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6. Behandlung hypophysärer Augenleiden. 
Über die tapetoretinalen Erkrankungen wurde schon gesprochen. Wie wir 

sahen, ist die Behandlung der Augen dabei nahezu aussichtslos. In endokrin 
betonten Fällen wird man sie doch versuchen. 

Bei der engen Verbindung der Störungen des weiblichen Zyklus mit der 
Hypophyse wird eine Unterstützung einer Behandlung mit Geschlechtshormonen 
durch Vorderlappenpräparate nicht selten in Frage kommen (vgl. S. 170). Die 
Geschwülste der Hypophyse sind durch die Erfolge der Strahlenbehandlung und 
der Hirnchirurgie ein Gebiet geworden, in dem die medikamentöse Behandlung, 
namentlich durch den Augenarzt, ganz in den Hintergrund getreten ist. Und 
doch sollte man ältere Erfahrungen vielleicht nicht ganz vergessen. In der Zeit 
vor der Röntgendiagnostik stellte man bei Hypophysengeschwülsten oft die irr­
tümliche Diagnose Myxödem, wobei man sich durch die Hautverdickung der 
Airromegalen täuschen ließ. Man behandelte deshalb mit Jod und Schilddrüse. 
Die alten und einige neuere Autoren beobachteten dabei mitunter recht erheb­
liche Besserungen auch des Sehvermögens. Es mag sich dabei zum Teil um Lues 
gehandelt haben. Die Beobachtungen sind aber so gut belegt (GoURFEIN-WELT, 
WAGNER, SouRow, DE ScHWEINITZ, FoURNIER u. HELGUERA, HEINE}, daß man 
sich ihrer zur Unterstützung der anderen Behandlungen, vor allem im Bestrah­
lungsintervall, doch gelegentlich erinnern sollte. Nach unseren neuen Kenntnissen 
über die Beziehungen zwischen Hypophyse und Schilddrüse ist die Behandlung 
auch theoretisch nicht ganz unbegründet, wenn nämlich die Schilddrüse sekundär 
atrophiert ist. Dies kann unter Einwirkung des thyreotropen Hormones nach 
vorheriger Überfunktion vorkommen, wie zahlreiche Beobachtungen lehren. 

RENNECKE gab bei "Myxödem" mit bitemporaler Hemianopsie Thyreoidin, 
das schlecht vertragen wurde. Vielleicht hat er eine sekundäre Hypertrophie der 
Hypophyse ausgelöst. Mit sehr großen Joddosen erreichte AxENFELD in einem 
Fall von Hypophysentumor eine auffällige Besserung. Er erwähnt auch einen 
anderen Kranken mit leichter Akromegalie und bitemporaler Hemianopsie, der 
auf Hypophysentabletten Merck sehr gebessert wurde. TmES behandelte einen 
Fall von Stauungspapillen mit Dystrophia adiposogenitalis und röntgenolo­
gischen Veränderungen der Sella ohne Gesichtsfeldstörung mit f{.ypophysin und 
erzielte eine Besserung, die sich auch auf den Röntgenbefund erstreckte. Auch 
MuNNOZ URRA erzielte eine Besserung bei Dystrophia adiposogenitalis mit Stau­
ungspapillen durch Hypophysentotalauszug, TIMME durch Hypophysentabletten 
bei drei Kranken mit Hirndruckerscheinungen, Stauungspapillen und bitempo­
raler Hemianopsie. 

Man muß sich fragen, ob in diesen Fällen wirklich eine Geschwulst vorgelegen 
hat und nicht eine indirekte Sellausur bei Meningitis serosa. Stauungspapillen 
finden sich bei Hypophysengeschwülsten eigentlich nie oder erst dann, wenn 
die Geschwulst weit in die Umgebung vorgedrungen ist. Vielleicht hat das Hypo­
physin (über die Vasomotoren?) hemmend auf die Liquorproduktion gewirkt. 

Auch in einem Fall von Amblyopie bei Fettsucht beschreibt THIES Heilung durch Hypo­
physin. WEHRLI erreichte mit Hypophysentabletten und Jodkali bei einer Kranken mit bi­
temporaler Hemianopsie, Adipositas, Amenorrhoe und Sehnervenatrophie außer einer Ge­
wichtsabnahme von 135 auf 114 kg eine Besserung der Sehschärfe von 0,1 auf 0,4 bzw. von 
Hdbw. in 30 cm auf 0,24. Die Schilddrüse war vergrößert. Auf Absetzen der Behandlung 
erfolgte eine neue Verschlechterung. Auch STIEREN glückte bei Dystrophia adiposogenitalis 
und kompensatorischer Hypertrophie der Hypophyse eine Besserung von Sehschärfe und 
Gesichtsfeldern. LEOPOLD-LEVI gibt an, bei einem Hypophysentumor Gesichtsfeld und 
Kopfschmerz durch Thyreoidea und Ovarium geheilt zu haben. BEHSE beschreibt eine Besse­
rung des Sehvermögens von 6/12 auf 6/7,5 bzw. 1joo auf Fgz. in 3m als Erfolg einer Be­
handlung mit Hypophysentabletten bei einem 47jährigen Mann mit Akromegalie, Diabetes 
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mellitus, Exophthalmus und bitemporaler Hemianopsie. Eine geringe Besserung von Seh­
schärfe und Gesichtsfeld bei Atrophia nervi optici und Diabet:ls msipidus wurde von MARIN 

unter gleichzeitiger Besserung der Wasserausscheidung mittels Pituitrin erreicht. 

So vereinzelt diese Beobachtungen sind, so sollten sie doch ein Anlaß sein, 
sich des Vorschlags von WEHRLI zu erinnern, die Nachbehandlung Hypophysen­
kranker mit Hypophyse und Jod durchzuführen. Insbesondere bei solchen, die 
an Kropf und Fettsucht leiden. 

Unbedingte klare Anzeigen für eine Behandlung mit Hypophysenstoffen gibt 
es in der Augenheilkunde nicht. Man darf aber wohl folgende Regeln gelten lassen: 

I. Bei genitalen Störungen mit Augenleiden hat man sich immer zu fragen, 
ob eine ursächliche oder unterstützende Behandlung der Hypophyse angezeigt 
ist, sei es mit Strahlen, Hormonen oder Operationen. Die Fälle von TmEs zeigen 
die Wirksamkeit solcher Maßnahmen. Bei jedem Funktionsausfall der Gonaden 
denke man an eine intrakranielle, vor allem hypophysäre Störung, die der Augen­
arzt mit Spiegel und Perimeter oft als erster nachweisen kann. 

2. Noch mehr als bei anderen Drüsen ist es bei der Hypophyse gefährlich, aus 
einer Kleinheit der Sella (fälschlich oft "Verkleinerung der Hypophyse" genannt} 
auf eine Unterfunktion und aus einer auffallenden Größe der Sella, die nicht 
immer eine "Vergrößerung" sein muß, auf eine Überfunktion der Hypophyse 
zu schließen. Auch eine echte Vergrößerung der knöchernen Sella beweist keine 
Überfunktion der Drüse, z. B. kann eine cystische Geschwulst sehr groß sein und 
doch das Drüsenparenchym stark reduzieren. Auch eine Vergrößerung der Hypo­
physe braucht nicht eine übermäßige Sekretion zu bedeuten. Es ist auch durch­
aus denkbar und in der Regel wohl auch der Fall, daß nur einzelne von den vielen 
Hypophysenhormonen betroffen sind. Ein vorsichtiger, kritischer Versuch mit Hor­
monpräparaten ist also auch bei anscheinender Parenchymvermehrung nicht un­
bedingt verboten. Unsachgemäße Hypophysenhormonbehandlung kannerheblichen 
Schaden verursachen, z. B. in Form eines hypophysären Diabetes (STRAUCH}. 

3. Fast alle Wirkungen und Störungen, die von der Hypophyse und ihren 
Hormonen ausgehen, können auch vom und im Zwischenhirn verursacht werden. 

7. Rückblick. 
Die sichergeBtellten physiologischen und pathologischen Beziehungen der Hypo­

physe zum Auge sind beim Menschen nicht so groß, als man zunächst wohl ver­
muten könnte, weil die Hypophyse die einzige endokrine Drüse mit anatomischen 
Verbindungen zum Auge ist. Der bei vielen Tieren so interessante photopituitäre 
Reflex ist am Menschen nicht bewiesen. Er wurde trotzdem so ausführlich be­
sprochen, weil hier vielleicht noch Neuland zu erobern ist. Noch weniger als 
andere Zweige der ophthalmologischen Endokrinologie ist die Lehre vom Zwi­
schenhirnsystem und Auge über das Stadium hinausgelangt, wo es gilt, syste­
matisch kasuistisches Beobachtungsgut zu sammeln, vor allem unter Anwendung 
stoffwechselphysiologischer Verfahren. Sichere Wirkungen des Hypophysenver­
lustes auf das Auge kennen wir nicht, physiologische Wirkungen der Hormone 
nur wenige und unsichere. Wir finden das Auge aber gemeinsam mit der. Hypo­
physe beteiligt bei neurovegetativ-trophischen Störungen eines vom Hypophysen­
zwischenhirnsystem beherrschten Apparates. 

So interessant für die Gegenwart und so vielversprechend für die Zukunft 
aber diese Dinge auch sein mögen, wir können JEANDELIZE u. DROUET nicht 
zusti.m.ri:len, wenn sie in ihrem Bericht in Kairo zu dem Schluß kommen, das 
Auge sei der Spiegel der Hypophyse. 

Die beherrschende Stellung, die der Vorderlappen aber wahrscheinlich beim 
endokrinen Exophthalmus einnimmt, wird uns noch eingehend beschäftigen. 
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II. Schilddrüse. 
1. Allgemeines. 

Die Schilddrüse hat insofern anatomische Beziehungen zum Auge, als der 
Halssympathicus in ihrer Nähe vorüberzieht, und daher manchmal von der ver­
größerten Schilddrüse gedrückt wird. Dadurch kann es entweder zu einer Reizung 
des Halssyrnpathicus mit Erweiterung von Pupille und Lidspalte oder einer 
Lähmung mit Miosis und Lidspaltenverengung ·kommen. Bei manchen Tieren 
tritt dazu Exophthalmus bzw. Enophthalmus. 

Die Drüse besteht aus Follikeln, die in Hohlräumen Kolloid bilden, die mit 
Epithel ausgekleidet sind. Ruhende und tätige Drüsen sind im histologischen 
Bild zu unterscheiden. In der aktiven oder aktivierten Drüse ist das Epithel 
und Zwischengewebe vermehrt, und die Hohlräume sind klein und mit wenig 
Kolloid gefüllt. Der Golgiapparat ist vergrößert. 

Die Schilddrüse wird sehr stark mit Blut versorgt und durch Nerven vom 
Vagus und Syrnpathicus innerviert. Ihr Hormon wurde von KENDALL beschrieben 
und zuerst von HARINGTON synthetisch hergestellt. Der gebräuchliche Name ist 
Thyroxin, die chemische Bezeichnung lautet: Trijod-2-0xy-tetra-hydro-indol-
3-Propionsäure. 

J J 

HO<~o-QcH2-?H-COOH 
J J NH2 

Jod ist Voraussetzung für alle Wirkungen des Stoffes, bringt sie aber allein 
nicht zustande. Es ist nicht sicher, ob das Thyroxin frei vorkommt, oder ob es 
nicht immer als Thyreoglobulin an Globulin gebunden ist. Man findet auch 
Dijod-thyrosin 

J 
~-~ 

HOJ '" -CH2-CH-COOH 
""'-/ I 

J NH2 

Seine Beziehung zum Thyroxin ist noch nicht sichergestellt. Vielleicht ist es ein 
normales Zwischenprodukt, vielleicht ein besonderes Hormon, das möglicher­
weise sogar antagonistische Funktionen hat. Es würden also Hormon und Gegen­
hormon in der gleichen Drüse gebildet. 

BRoCKMANN und MAIER (nach JoRES) stellen die Beziehungen im folgenden 
Schema dar: 

Thyrosin+Jod 
t 

Dijodthyrosin 

/ ""' Thyrosin--Thyreoglobulin 

Man findet in den Berichten über die therapeutischen und experimentellen 
Erfahrungen ein buntes Durcheinander von Angaben über Beobachtungen mit 
Thyroxin, Thyreoidin, Thyreoglobulin, Schilddrüsenpulver, Rohschilddrüse und 
allen möglichen Präparaten. Es ist unzweckmäßig, den Stoff für unser Gebiet 
danach aufzugliedern. Wenn sich auch gewisse quantitative und auch qualitative 
Wirkungsunterschiede der einzelnen Stoffe sicher finden, so spielen die doch 
bei den Beziehungen zur Augenheilkunde noch keine grundsätzliche Rolle. Die 
Erfahrungen mit den verschiedenen Stoffen wurden daher gemeinsam dargestellt. 

Die Funktionen der Schilddrüse sind folgende: Durch ihr Hormon steigert 
sie die Oxydationen. Der Sauerstoffverbrauch steigt, wenn man Schilddrüse zu-
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führt, und fällt, wenn man sie verkleinert, schädigt oder entfernt. Überfunktion 
erhöht den Eiweißstoffwechsel, Unterfunktion senkt ihn. Schilddrüsenzufuhr er­
höht den Kohlehydratumsatz, die Leber verarmt stark an Glykogen, die Muskeln 
weniger. Fett wird bei Hypothyreose gespeichert, bei Hyperthyreose stark ver­
brannt und vermindert neugebildet. Wasser wird bei Hypothyreose verzögert aus­
geschieden; Schilddrüse wirkt entwässernd auch auf die Gewebe, da ihre Quel­
lung abnimmt. Die Gewichtsabnahme nach Behandlung mit Schilddrüse beruht 
nicht nur auf Fettverlust, sondern auch auf Wasserabgabe. Die unmittelbaren 
Schilddrüsenwirkungen auf den Kreislauf sind gering, die auf das Nervensystem 
werden unten ausführlich besprochen werden. Neben den Stoffwechselerschei­
nungen beherrschen sie oft das Bild. Die Wirkungen der Schilddrüse auf das 
Wachstum sind Grundlage sehr belangreicher klinischer und experimenteller Fest­
stellungen. Die Drüse ist für das normale Wachstum unentbehrlich, ist aber 
ihrerseits an die Anwesenheit des Wachstumshormons der Hypophyse gebunden. 

Die Frage der Angriffspunkte des Thyroxins ist umstritten. Vorläufig muß 
man sowohl zentral nervöse wie periphere annehmen. Die Frage nach dem An­
griffspunkt ist nicht identisch mit der nach der Entstehung von Krankheiten 
durch Über- oder Unterangebot des Hormons. 

Die physiologische Steuerung der Schilddrüse in ihrer hormonalen Tätigkeit 
erfolgt 1. durch autonome Nerven, 2. durch ein Hormon der Hypophyse, 3. durch 
chemische Gegenstoffe (Antihormone), über die allerdings die Akten noch nicht 
geschlossen sind. Sie richten sich gegen das Thyroxin und gegen das thyreotrope 
Hormon. 

Die Frage, ob die Schilddrüse eine entgiftende Wirkung hat, ist noch un­
entschieden. 

2. Unterfunktion. 
Unterfunktion führt zur Herabsetzung des Grundumsatzes, allgemeiner Ge­

wichtszunahme, Verdickung der Haut, besonders im Gesicht, und körperlicher 
und geistiger Trägheit. Der Name Myxödem für den hypothyreotischen Zustand 
trifft insofern nicht zu, als es sich nicht um ein eigentliches teigiges Ödem der 
Haut handelt, wo man die Möglichkeit hat, die Haut einzudrücken. Dieselbe ist 
vielmehr prall, trocken, schuppend, blaß und kühl. Nach UNNA findet sich in 
der Haut eine hochgradige Degeneration und Umwandlung des Bindegewebes 
in elastoides Gewebe sowie eine mucinartige Substanz im Papillarkörper und 
verstreut in allen anderen Teilen der Haut. Daneben bestehen u. U. Wachs­
tumsstörungen. 

Die Augen beteiligen sich am Myxödem dadurch, daß auch die Lidhaut die 
beschriebenen Veränderungen annimmt. Dabei kann es mitunter zu starkem 
Tränen kommen (FRANCESCHETTI und MAcH). Die Lider sind sackartig vor­
gewölbt. DREWETT (nach ScHREIBER) bezeichnet sie als alabasterweiß. Die 
Wimpern fallen aus, oft auch das Kopfhaar. WrLLBRANDT und SÄNGER beschreiben 
ein junges Mädchen, bei dem alle Wimpern und Brauen ausgefallen waren. 

Die Augensymptome sind im Rahmen der Gesamterkrankung verhältnis­
mäßig unwichtig. Bedeutungslos sind sie aber wegen der äußeren Entstellung 
auch dann nicht, wenn sie als isolierte Symptome auftreten. 

Die Verdickung und Verfärbung der Haut bei Myxödem, die sich natürlich 
auch auf die Brauengegend, die Lider und Nase und die Finger erstrecken kann, 
ist Anlaß häufiger diagnostischer Irrtümer gewesen. Wir müssen daher hier 
einige Angaben des älteren Schrifttums in summarischer Weise richtigstellen. 
Man findet zahlreiche Arbeiten über Atrophia nervi optici oder Neuritis n. opt. 
bei Myxödem oder Katarakt bei Myxödem. Dabei wurde die Diagnose eigentlich 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 4 
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nur auf Grund des Hautbefundes gestellt. Es hat sich aber offenbar um eme 
nicht erkannte Akromegalie gehandelt (s. S. 16), die äußerlich ein ähnliches 
Bild verursachen kann. In den Veröffentlichungen ist sogar mehrfach auch er­
wähnt, daß bitemporale Hemianopsie bestand. AxENFELD ließ in einer Disser­
tation von BERLINER diese Dinge aufklären. Röntgendiagnostik und genaue 
Perimetrie dürften heutzutage die Fehldiagnose meist verhüten. 

In neuerer Zeit haben Avu.ONIS und FouRNIER u. HELGUERA die Beobachtungen zu­
sammengestellt und eine neue hinzugefügt. Bei letzterer handelt es sich um eine Frau mit 
großer Fettsucht, Atrophia n. optici auf der einen und Papillitis auf der anderen Seite. Es 
bestand Kältegefühl, Kopfweh und Schläfrigkeit. BeEserungen in den Schwangerschaften 
und auf Thyreodingebrauch, Verschlechterung nach Absetzen. Röntgenbefund normal. Die 
Autoren denken l. an eine toxische Neuritis und 2. an eine mechanische Wirkung der durch 
den Ausfall der Schilddrüse vergrößerten Hypophyse. Es fehlte die untere Gesichtsfeldhälfte. 
Der Fall ist nicht klar. Der Grundumsatz wird nicht angegeben, auch der Hautbefund nicht 
näher beschrieben. In einem weiteren Falle von AVIZONIS, den der Autor genau so erklärt 
hatte, bestand bitemporale Hemianopsie. Es ist nun zwar sichergestellt, daß bei Ausfall der 
Schilddrüse und bei klinischem Myxödem die Hypophyse hypertrophiert. Dabei fehlen aber 
röntgenologisch nachweisbare Veränderungen der Sella, und es ist sehr zweifelhaft, ob die 
vikariierende Hypertrophie der HypophyEe genügt, um eine Druckwirkung auf die SoL­
nerven auszuüben. 

Sehen wir ab von gewissen nicht eindeutigen Linsentrübungen und Druck­
schwankungen, die unten bei der Frage des thyreogenen Stars und Glaukoms 
besprochen werden sollen, so dürfen wir sagen, daß der Augapfel selbst keine 
Veränderungen durch Hypothyreose erleidet. Zu den schon beschriebenen der 
Anhangsorgane kommt noch eine merkwürdige Form des Exophthalmus, die 
aber mit dem hyperthyreotischen Exophthalmus zusammen behandelt werden 
muß (s. S. 63). 

Der Kretinismus, der mit einer angeborenen Schilddrüsenstörung verbunden 
ist, hat keine charakteristischen Augensymptome, wenn sich auch mitunter Miß­
bildungen finden, die jedoch nicht als sekundär thyreogen anzusehen sind. 
HITSCHMANN fand in einem größeren Krankengut von Kretins gehäuft myxödem­
artige Lidveränderungen, Epicantus und chron. Blepharoconjunctivitis, die er 
mit einer Störung des Tränenabflusses erklärt wegen der bei Kretins häufigen 
Sattelnase. ÜTTOLENGHI hat nach HITSOliMANN auch Gesichtsfeldstörungen ge­
funden, die jedoch keine endokrine Entstehung haben. Hyperopie soll bei Kre­
tins häufig sein (KuRz), ebenso Schielen (DE QuERVAIN, WEGELIN). Ein Einzel­
fall von Keratokonus bei Kretinismus (SIEGRIST) will wenig besagen. 

3. Schilddrüsenüberfunktion. 
(Thyreotoxikose, Hyperthyreose, Basedowsche Krankheit.) 

Über die Basedowsche Krankheit besitzen wir in dem bekannten Werk von 
SATTLER das Musterbeispiel einer lückenlosen Darstellung des gesamten ein­
schlägigen Beobachtungsgutes seiner Zeit. Es ist überflüssig, alle Einzelheiten 
erneut wiederzugeben und das schon Tausende von Titeln umfassende Schrift­
tumsverzeichnis zu wiederholen und bis heute lückenlos zu ergänzen. Ich habe 
mich vielmehr bemüht, den jetzigen Stand der wichtigen Probleme und der 
neuen Erkenntnisse, soweit sie für das Auge wichtig sind, wiederzugeben und 
das Schrifttum nur in den Fragen ausführlicher zu berücksichtigen, wo neue 
oder von SATTLER abweichende Meinungen vorgetragen werden. Wir schicken 
voraus, daß wir die von manchen Forschern, besonders in Übersee, gemachte 
Unterscheidung eines toxischen Adenoms ohne Exophthalmus, das als eine Hyper­
funktion, und eines Exophthalmic goiter, das als Dysfunktion gedeutet wird, 
hier nicht übernehmen. (In dieser Frage vgl. z. B. RAHM und 0HVOSTEK.) Wir be­
trachten die in der Überschrift zusammengestellten Bezeichnungen als Synonyma. 
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Die Augensymptome sind diagnostisch sehr wichtig und stehen klinisch 
häufig im Vordergrund. Über die Häufigkeit ihres Vorkommens findet man 
Hundertsätze angegeben. Diese müssen natürlich nach der Art des Krankengutes 
und nach der Begriffsbestimmung der Basedowschen Krankheit sehr schwanken. 
Man darf aber sagen, daß nur bei wenigen Hyperthyreotikern auf die Dauer 
Augensymptome ausbleiben. 

a) Nebensymptome. 

Das Ausfallen und Verkümmern der Brauen und Wimpern sowie das Weiß­
werden derselben finden wir in ähnlicher Form wie beim Myxödem (HoFFMANN). 
Es erlaubt also die Differentialdiagnose nicht. Offenbar ist für manche ekto­
dermalen Organe ein bestimmter optimaler Hormonspiegel nötig. Abweichungen 
davon schädigen die Trophik. Wir finden daher ganz ähnliche Erscheinungen 
auch bei Erkrankungen verschiedenster Drüsen. Auch örtliche Bedingungen 
scheinen mitzuspielen. In einem Basedowfall von JEo (nach ScHREIBER) waren 
gleichzeitig aufgetreten einseitiger Exophthalmus und Ausfall der Wimpern. 
Nach einem halben Jahr entstand auch auf der anderen Seite Exophthalmus, 
und nun fielen auch hier die Wimpern aus. Das Weißwerden wird bekanntlich 
auch bei Infektionen und Nervenerkrankungen beobachtet sowie bei der sym­
pathischen Ophthalmie und der Vogt-Koyanagischen Krankheit (S. 212). Es soll 
auch nach Sympathicusdurchschneidung beobachtet sein. Der Gedanke, daß es 
bei der Thyreotoxikose durch eine Neurose der vegetativen Nerven verursacht 
wird, liegt auf der Hand, ist aber nicht unbedingt zu beweisen. 

Pigmentierungder Hautder Lider (Abb. 22a) wurde von JELLINEK beschrieben. 
Sie ist bräunlich und gleich stark diffus verteilt in der Haut des unteren und 
namentlich des oberen Lides. Nach obenist die Verfärbung durch die Augenbrauen 
begrenzt, nach abwärts hört sie in der Höhe des unteren Augenhöhlenrandes auf. 
Die Bindehaut ist nicht betroffen. JELLINEK erklärt das sehr seltene Symptom 
durch eine erhöhte Färbbarkeit des Blutes. Heutzutage dürfte man eher an eine 
Mitbeteiligung der Nebennieren denken, da die Wechselbeziehungen beider Organe 
bekannt sind. Ähnliche Pigmentverschiebungen finden sich bei Thyreotoxikosen 
an verschiedenen Körperstellen. Auch Lidödem kommt vor (Abb. 22b). 

Bekannt ist der vermehrte Glanz des Basedow-Auges, den SATTLER erklärt 
einerseits durch vermehrte Tränensekretion, andererseits durch das weite Offen­
stehen der Augen, die weniger von den Wimpern beschattet werden. Schon 
frühzeitig fielen die Klagen der Hyperthyreotiker über sehr starkes nächtliches 
Tränen auf. Zur Erklärung wurden verschiedenste Theorien herangezogen. Man 
dachte daran, daß der Lidschluß infolge des Exophthalmus und der Lidsymptome 
im Schlafe etwas schlechter sein könnte. Dieses wurde erst neuerdings von Poos 
wieder beschrieben. Durch die Austrocknung würde reflektorisch stärkeres Trä­
nen ausgelöst. BERGER denkt an eine Sympathicusreizung. WILBRANDT und 
SÄNGER vermuten eine Wirkung des Trigeminus, Facialis und Sympathicus. 
GIFFORD erörtert die Möglichkeit, daß ein Hormon die Tränendrüse reizt. WrL­
BRANDT und SÄNGER erwähnen aber einenFall von Myxödem mit starkem Tränen, 
das sich auf Thyreodin besserte, während andererseits LANCASTER sah, wie Thy­
reoidin das Tränen hervorrief. 

Es ist selbstverständlich, daß die verschiedenen Symptome sich sehr leicht 
überlagern und begünstigen können. Reine Fälle, die nur durch eine einzige 
Theorie zu erklären sind, dürften außerordentlich selten sein, so daß die :Er­
örterungen ziemlich unfruchtbar sind. Die diagnostische Deutung des Symptoms 
ist gering. Therapeutisch empfiehlt LANCASTER Verband der Augen. 

4* 
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Betreffs der Pupillen sei auf SATTLER verwiesen. Wichtig ist, daß sie durch­
aus nicht in der Regel erweitert sind. Kasuistische Anomalien sind ohne grund­
sätzliche Bedeutung. 

Die Veränderungen in der Orbita (s. unten) sind mitunter mit Schwellungen 
des Sehnerven und der Netzhaut verbunden (JEANDELIZE, DROUET und GAULT). 
LEMOINE hielt ein Ödem der Netzhaut am hinteren Pol im Lichtbild fest. 

A ub. 22n . P igmentierung der Haut des Gesichte" und der Lider bei Ba;e­
dowscher Kra nkheit (nach NOTBMANN.). 

b) Die klassischen 
Augensym11tome hei 

Thyreotoxikose. 

Der Name "Glotz­
augenkrankheit" be­
weist, wie eindrucksvoll 
die äußeren Stellungs­
und Bewegungsanoma­
lien der Lider und des 
Augapfels waren. Sie 
gaben der ganzen Krank­
heit einen lange Zeit ge­
bräuchlichen Namen. 
Das Glotzauge des Thy­
reotikers (s. Abb. 23} 
kommt durch folgende 
Faktoren zustande : Die 
Augen sind weit aufge­
rissen. Sie stehen häufig 
infolge von Exophthal­
mus weit vor, der Lid­
schlag ist selten, der Aus­
druck des ganzen Ge· 
sieldes ist arm an Mimik . 
Man zerlegt das Bild in 
einzelne Symptome. Das 
Dalrymplesche besteht 
darin, daß beim Blick ge­
radeaus (also nicht nur 
beim Blick abwärts) das 

Oberlid so weit gehoben ist, daß ein Streifen Lederhaut zwischen Oberlid und 
oberem Hornhautrand sichtbar ist (Abb. 23). Das Dalrymplesche Zeichen darf nicht 
mit dem von Graefeschen Zeichen zusammengeworfen oder venvechselt werden. 
Dies besteht in einer Störung der Zusammenarbeit der Senkung des Augapfels 
und des Oberlides (Abb. 24a). Normalerweise folgen bei einer Blicksenkung des 
Auges die Oberlider den Augäpfeln in ihrer Abwärtsbewegung so nach unten, 
daß der obere Hornhautrand immer bedeckt bleibt. Beim Basedowiker bleibt 
das Oberlid häufig bei der Senkung zurück. VoN GRAEFE bezeichnete dies als 
Senkungsinsuffizienz des Oberlides bei Senkung der Visiercbene. Mitunter scheint 
sich das Lid sogar zunächst etwas zu heben, doch kann es nachträglich mehr 
oder minder schnell seine normale Stellung wieder erreichen. Es sind noch ver ­
schiedene Varianten des Graefeschen Zeichens beschrieben. Das Graefesche Sym­
ptom kann in Verbindung mit Exophthalmus vorkommen , jedoch a1tch ohne solchen. 
Ebenso kann auch Exophthalmus ohne von Graefesches oder Dalrymplesches 
Zeichen eintreten. 
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Bei den beiden Symptomen kann die Retraktion des Oberlides oder sein 
Zurückbleiben einen Höherstanil des Unterlides, namentlich im äußeren Wi.~kel 
bewirken. 

Die Lidsymptome können auch einseitig vorkommen (Abb. 33) mit und 
ohne Exophthalmus und ohne feste Be­
ziehungen zum Grade desselben. Sie wech­
seln beim gleichen Fall zeitlich sehr. 

Die Häufigkeit der Lidzeichen wurde 
von SATTLER nach Schriftt.um und eigenen 
Beobachtungen dahin berechnet, daß in 
etwa % der Fälle, wenigstens zeitweise, 
das eine oder andere anzutreffen ist. 
Neuere Statistiken ergeben dasselbe. 

Als weiteres I~idsymptom wurde von 
GrFFORD beschrieben, daß in frischen 
Fällen das Oberlid nur mit Schwierigkeit 
umgewendet werden kann. Das Zeichen 
hat nur wenig Beachtung gefunden und 
scheint mit dem von Graefeschen in Zu­
sammenhang zu stehen. Wenigstens kurz 
erwähnt seien folgende Symptome: Das 
Joffroysche (Starre des Stirnmuskels und 
daher Fehlen der Runzeln beim Lidheben , 
s . Abb. 22a), das Saintansehe (Kontrak­
tion des :Frontalis erfolgt erst nach der 
Lidhebung), das Bostonsehe (Senken des 
Oberlides in Rucken) und das Rasen­
bachsehe (Lidflattern). 

Abb. 22b. 
Ödem der Lider und F ehlen der Frontaliskontrak­
t ion bei der Lidhebung (JOFFROYsches Zeichen} 
bei Bascdowscher Krankheit (nach NOTHl!A~N). 

Sehr bekannt ist das Stellwagsche Zeichen: die Seltenheit oder Unvollstän­
digkeit des Lidschlages. Während{beim Gesunden mehrere unwillkürliche Lid-

Abb. 23. Hochgradiger Basedowexophthalmus mit Be- Abb. 24a (nach KYRIELEIS) . v. Graefesches Zeichen . 
w~gungsstör.ungen undDa.lrymplcschen Phänomen (nach 

KYRIELEIS). 

schläge in der Minute erfolgen, können sie beim H yperthyreotiker eine oder 
mehrere l\finuten aussetzen. Das Zeichen ist meist mit dem Dalrympleschen und 
von Graefeschen gepaart . 
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In seltenen Fällen kommt auch Ptosis vor. Es kann sich dabei um eine Läh­
mung handeln. Öfter aber dürfte eine Myasthenie vorliegen, die eine nicht seltene 

Komplikation des Basedow ist (s. S. 61). Auch 
die äußeren Augenmuskeln weisen nicht so ganz selten 
I.,ähmungen auf, eine reiche Kasuistik liegt hierüber 
vor (s. S. 74). 

Mömus hat auf die Konvergenzschwäche bei Basedow 
hingewiesen (Abb. 24 b ). Man findet dies Zeichen in 
verschiedensten Graden: von der leichten Insuffizienz 
bis zur völligen Unmöglichkeit zu konvergieren. 
Der diagnostische Wert des Symptomes ist sehr ge­
ring, vor allem, wenn es allein vorkommt, da es, be­
sonders in schwacher Ausbildung, aus den aller­
verschiedensten Gründen auftritt (latente Exophorie, 
Refraktionsfehler, verschiedenste Schwächezustände 
usw.). MAYER untersuchte die Konvergenz in 150 Fäl­
len. Sie war bei Grundumsatzsteigerung auf thyreo­
toxischer Grundlage in der Regel schlecht und bei 

Abb. 24b (nach v6~1 Ho~·E) . FettsuchtundHypothyreose gut. Beiausgesprochenem 
Möbinssches Zeichen. Myxödem aber war die Konvergenz ganz besonders 

schlecht. Dies ist vielleicht zu erklären durch die bei 
Myxödem nicht seltenen Muskelveränderungen (s. S. 71). Der diagnostische 
Wert des Möbiusschen Zeichens steigt, wenn es sehr ausgesprochen ist, und 
wenn es unter Beobachtung neu auftritt. FRANCESCHETTI und HERRMANN be­

schrieben eine Basedow-Asthenopie. Bei 
zum Teil nur sehr leichten thyreotischen 
Allgemeinsymptomen fanden sie sehr 
starke, sich bis zur Diplopie steigernde 
Sehbeschwerden, die auf entsprechende 
Behandlung zurückgingen. Der Blutzucker 
war in diesen Fällen erhöht. Rossr (2) 
wies • Verlangsamung der Akkomodation 
nach. Weitere Augenmuskelstörungen 
werden S. 74 besprochen. 

Der Exophthalmus ist das bekannteste 
und gefährlichste Augensymptom bei 
Thyreotoxikose. Der Augapfel tritt all­
mählich immer weiter vor (Abb. 25). Das 
Gesicht wird dadurch außerordentlich 
entstellt (Abb. 26). Der Lidschluß wird 
immer schlechter, die Bindehäute werden 
chemotisch und hängen wie Säcke über 
Hornhaut und Lidrand herab. Die Lid­
ränder schnüren durch ihren Gegendruck 
auf die vorgedrängte Binde- und Leder­

Abb. 25 (nachNoTHMANN). Doppelseitiger Exoph· haut als starrer RI'ng di'e Hornhaut von thalmus bei Basedowscher Krankheit. 
dem ernährenden Säftestrom ab (Abb. 26). 

Sie kann eitrig einschmelzen. Trotz der riesigen Vordrängung kann die Be­
weglichkeit des Augapfels gut erhalten sein, mitunter aber auch fehlen 
(ophthalmoplegischer Exophthalmus). Der Grad des Exophthalmus kann mit­
unter sehr rasch wechseln. Oft kann inan den Augapfel auch mehr. oder weniger 
wieder zurückdrängen, doch tritt er sogleich wieder vor. Die Venen des Ge-
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sichts und besonders die der Lider sind stark blutüberfüllt. Der Exoph­
thalmus kann so hochgradig werden, daß der Augapfel vor die Lider luxiert 
wird (Abb. 27). 

Abb. 26 (nach ltEICHLING u. )fARX). Bösartiger Exophtbalmus. Beachte die chemotischcn, abgeschnürten 
Bindehäute. 

c) Erklärungen für die Lid- und Augapfelsymptome. 
rl) Einleitung. 

Ein Erklärungsversuch muß zwar die Lid- und Muskelsymptome und den 
Exophthalmus zusammenfassen, aber davon ausgehen, daß alle Symptome 
einzeln oder in wechselnden Kombinationen und sowohl ein- als auch doppel­
seitig vorkommen können. An dem Zustandekommen der Lidsymptome wirken 
die verschiedensten Faktoren mit. Jeder wurde einmal zur Grundlage einer 
Theorie gemacht, die alle Fälle erklären sollte. Das Sattlersehe Buch gibt die 
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Geschichte dieser Theorien. Sie haben alle recht und unrecht. Eine Vielzahl 
von Umständen trifft zusammen, und es ist das Verdienst von Poos, daß er dies 
näher begründet und in em System gebracht hat. Ich folge im wesentlichen 
seinen Gedankengängen. 

ß) Die Lidsym ptome. 
Das Oberlid hat ein gewisses Gewicht. Es wird daher durch seine Schwer­

kraft nahezu senkrecht nach unten gezogen. Wenn ein Exophthalmus besteht, 
so wird das Lid etwas mehr aus der Senkrechten entfernt, da sich der Augapfel 
darunterschiebt und einen Teil des Gewichtes aufnimmt, so daß das Lid nun 

nicht mehr mit der gleichen Schwer­
kraft nach unten gezogen wird wie 
in der senkrechten Lage. Wenn der 
Bulbus stark vortritt, so ist die Lid­
decke etwas knapper. Die Lidspalte 
wird also leichter und weiter klaffen 
als bei einem tiefliegenden Augapfel. 
Wenn also Exophthalmus vorhanden­
Ist, so wird er das Auftreten der 
Lidsymptome begünstigen. Ihre allei­
nige Ursache ist er aber nicht. 

PocHIN (1, 4) wies darauf hin, daß 
beim isolierten, nicht thyreotischen 
Exophthalmus die Lederhaut unterhalb 

Abb. 27 (nach PARKER). Luxation der Augäpfel bei der Hornhaut, bei der thyreotischen 
höchstgradigem Basedowexophthalmus. Retraktion des Oberlides aber oberhalb 

derselben sichtbar wird. 
Es wurde schon frühzeitig, z. B. von STELLWAG beobachtet, daß der Orbi­

cularis oculi beim Basedow eine verminderte Spannung hat. Man dachte des­
halb daran, daß der schlechte Orbicularisschlußtonus das Klaffen der Lidspalte 
verursachen könnte. Poos prüfte dies elektrisch nach mit dem Ergebnis, daß 
eine verminderte Orbicularisspannung tatsächlich zum Vollbild des Symptomen­
komplexes zu gehören scheint. Aber auch sie erklärt allein die Lidsymptome nicht. 
Denn bei Facialislähmungen, wo der Tonus des Orbicularis noch viel schwächer 
ist, wird zwar die Lidspalte weiter, nie jedoch wird das Graefesche Symptom 
positiv. B ei der Facialislähmung sinken Unterlid und äußerer Lidwinkel herab, 
beim Basedow steigen sie in die Höhe. 

Selbstverständlich hat man den die Lidspalte erweiternden Nerven und 
Muskeln seine besondere Aufmerksamkeit zugewendet , also dem glatten, von 
MüLLER beschriebenen, vom Sympathicus innervierten und dem quergestreiften 
vom Oculomotorius innervierten Lidheber. Da eine Übererregung des Sym­
pathicus beim Basedow aus vielen andern Symptomen zu erschließen ist (Tachy ­
kardie, Schwitzen usw.) war man geneigt, die Erklärung der Lidsymptome in 
einer übermäßigen Spannung des glatten L idhebers zu suchen. Für eine solche 
Annahme sprechen vor allen Dingen die eindrucksvollen Tierversuche. Reizt 
man z. B. bei Kaninchen oder Katzen den Halssympathicus elektrisch oder 
spritzt Adrenalin ein, so tritt eine sehr erhebliche Erweiterung der Lidspalte 
ein. Tropft man bei diesen Tieren oder auch beim Menschen sympathieuserregende 
Stoffe, z. B. Cocain, Adrenalin, Ephetonin in den Bindehautsack, so erweitert 
sich die Lidspalte auch. Umgekehrt verengt sie sich, wenn der Halssympathicus 
durchschnitten ist (im sog. Hornersehen Symptomenkomplex). Es bestehen aber 
doch große Unterschiede zwischen dem Graefeschen und dem Dalrympleschen 
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Symptom einerseits und den Erscheinungen bei elektrischer oder medikamen­
töser Reizung des Sympathicus. Bei letzterer ist immer eine ganz erhebliche 
Pupillenerweiterung zu beobachten, beim Basedow aber fehlt eine solche meistens. 
Es würde also, wenn man sich die okularen Basedowsymptome allein durch 
Sympathicusreizung entstanden denkt, ein schwer erklärbares Mißverhältnis 
zwischen dem Reizzustand der äußeren und inneren glatten Augenmuskeln be­
stehen bleiben (Poos). Immerhin gehört das weit geöffnete glänzende Auge mit 
etwas weiter Pupille ja zum B-Typ. des Klinikers. Es sei auch nicht unerwähnt, 
daß WILsoN und DuRANTE bei Basedow stets organische Veränderungen am 
Halssympathicus fanden. 

Es würde zu weit gehen, wollte man dem Sympathicus jede Mitwirkung am 
Zustandekommen der Lidsymptome in allen Fällen absprechen. Sie ist sicher 
oft nicht unwesentlich, aber nicht die allein entscheidende. Wir kennen ja viele 
Fälle von einseitiger Reizung des Sympathicus, z. B. bei Kröpfen oder Hilusc 
drüsentbc., die oft dem Lähmungszustand des Hornersehen Komplexes voran­
gehen. Dabei findet man nicht das Dalrymplesche oder Graefesche Symptom. 

PocmN (3, 4) beobachtete, daß bei Sympathicusreizungen das Unterlid bei 
gleichzeitiger Hebung des Oberlides herabsinkt, beim Basedow aber ansteigt. Die 
Lidspalte steht höher (Poos). 

Eine Sperrfunktion kommt dem Müllersehen Muskel als einem glatten Muskel 
gegenüber der Orbiculariswirkung und Erschlaffung des Levators zu (Poos). 
Sie wirkt einer raschen Verengung der Lidspalte entgegen. 

Der wichtigste, wahrscheinlich unentbehrliche Faktor ist die erhöhte Spannung 
des Levator palpebrae sup. Schon DALRYMPLE u. a. vermuteten sie. Theoretisch 
würde sie erklären, daß die Lidspalte weiter wäre, das Oberlid beim Blick nach 
unten zurückbliebe, der äußere Winkel und das Oberlid angehoben würden, der 
Lidschluß im Schlaf nicht besonders gut, und daß die Reizschwelle für die Aus­
lösung des Lidschlages erhöht, der Lidschlag also seltener wäre. 

Wichtige Rückschlüsse auf die Vorgänge beim Basedow erlauben Beobach­
tungen, die man nicht selten bei solchen Zuständen machen kann, die sicher nicht 
thyreotoxisch sind, und bei denen sowohl die gleichen Lidsymptome wie beim 
Basedow vorhanden sind, als auch eine erhöhte Spannung des Levator palpebrae 
sup. sehr wahrscheinlich ist. Bekanntlich ist bei der Encephalitislethargica (epide­
mica) durch Zerstörung gewisser Zentren im Zwischenhirn im Gebiete des roten 
Haubenkernes, die der Enthemmung der motorischen Muskeln dienen, sehr oft 
als hauptsächlichstes und lästigstes Symptom eine Steifigkeit und Starre der 
quergestreiften Muskulatur zu beobachten, die die Kranken fast unbeweglich 
macht und ihrem Gesicht ein ganz besonders starres, maskenhaftes Aussehen 
verleiht. Dabei findet sich sehr oft (ich konnte in kurzer Zeit 12 Fälle sammeln) 
das Dalrymplesche (Abb. 28a) und das von Graefesche Zeichen (Abb. 28b). 
Der Gesichtsausdruck der Kranken ist dem von Basedowikern oft sehr ähnlich, 
nämlich starr und schreckhaft. Bei der Encephalitis ist es höchst wahrscheinlich, 
daß der Levator palpebrae ebenso wie andere quergestreifte Muskeln erhöht 
gespannt ist. Man könnte vermuten, daß das anatomische Substrat bei beiden 
Erkrankungen das gleiche ist. 

Man findet die Lidsymptome ferner bei seelischer Erregung und bei sehr 
nervösen Personen, die die Augen aktiv aufreißen, also sogar mehr oder minder 
bewußt den Levator kontrahieren. Sehr wichtig sind auch die Beobachtungen 
bei Ptosis verschiedener Ursache. Ist auf einer Seite der Levator ganz oder teil­
weise gelähmt, so werden, um diesen Zustand zu überwinden, beideLider gehoben, 
da es nur sehr schwer möglich ist, nur ein Lid zu heben. Da nun das Oberlid der 
gelähmten Seite einen übermäßigen Impuls erhält, um die Lähmung zu über-
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winden, so wird unwillkürlich auch das Oberlied der gesunden Seite mit inner­
viert und das gesunde Auge übermäßig weit aufgerissen. Wieder erscheint das 
Dalrymplesche und oft auch das Graefesche Zeichen (auf der gesunden Seite), 
und zwar sicher infolge einer übermäßigen Kontraktion des Levators. 

Die Sympathicustheorie kann also die Lidsymptome nicht erklären. Man muß 
vielmehr nach dem Ursprung des erhöhten Levatortonus fahnden. Betrachten wir 
alle Faktoren insgesamt, so zeigt sich, daß jeder Fall infolge der verschiedenen 
Beteiligung der einzelnen Faktoren sein besonderes Gesicht haben wird. Dies 
ändert sich überdies im Laufe der Krankheit nicht selten, z. B. durch das Auf-

a) b) 

Abb. 28. a) Da!rymplesches Symptom und Maskengesicht bei Encephalitls lethargica (nach VEL!liGEN) 
b) Graefesches Symptom und Maskengesicht bet ·Encephalitis letharg!ca (nach VEL!liGEN). 

tauchen oder Verschwinden eines Exophthalmus oder wechselnde Ein- und 
Doppelseitigkeit. 

Zusammenfassend gebe ich das Schema der Erweiterungsfaktoren nach Poos, 
das die Dinge anschaulich und einfach darstellt: 

STELLWAG 

DALRYMPLE 

V. GRÄFE 

A. Kinetis~;he: 
I. Nicht autonome durch Kräfteverschiebung zwischen Levator (Oculo­

motorius) und Orbicularis (Facialis): Kontraktion des Levator mit 
gleichzeitiger Erschlaffung des Orbicularis. 

2. Autonome durch spontane Vergrößerung des erweiternden Effektes der 
glatten Lidmuskel bei Entspannung des antagonistischen Orbicularis 
+ Tonisierung des glatten Muskelapparates (Sympathikusreizung). 

B. Mechanische: 
3. Passive Erweiterung durch den Exophthaimus und 
4. Verminderung der Schwerkrattswirkung durch mehr oder weniger 

horizontale Lagerung des Oberlides. 

C. Statische: 
5. Fixierung der durch die Kräft'e und Einflüsse l--4 weit geöffneten 

Lidspalte durch die Sperrfunktion des glatten tonisierten Lidmuskel­
apparates. 

Fragen wir nun nach der Ursache der erhöhten Spannung, des Levator, so 
spricht; wie wir gesehen haben, vieles dafür, sie wie bei der Encephalitis im 
Zwischenhirn zu suchen. Es liegt aber ein gewisser Widerspruch gegen die Er-
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klärung der Rigidität des Levators durch eine amyostatische Starre darin, daß 
man bei der gleichen Krankheit beim Levator eine erhöhte, beim Orbicularis 
aber eine verminderte Spannung annimmt. v. SZILY (*) suchte diese Schwierig­
keit durch die Annahme eines unbekannten Stoffes zu umgehen, der auf den 
einen Muskel erregend, den andern aber lähmend wirken soll. Vielleicht ist eine 
solche immerhin recht gezwungene Annahme aber doch nicht nötig, da wir auch 
von der amyostatischen Starre wissen, daß sie nicht alle quergestreiften Muskeln 
in gleicher Weise betrifft. Auch ist der Orbicularis als Hautmuskel anatomisch 
und funktionell doch etwas anderes als der Lidheber. 

y) Der Exophthalmus (Ex.). 
Der Ex. ist in seinem Wesen noch umstrittener als die Lidsymptome. Hin­

sichtlich der Geschichte der Theorien muß wieder auf die großen Werke ver­
wiesen werden. Das Schrifttum wurde auch in einer Dissertation von BAUM­
GARTEN gesammelt. Ex. kommt in 50-70% der Thyreotoxikosen vor. Er geht 
dem Grade nach nicht parallel der Schwere der Allgemeinerscheinungen und der 
Grundumsatzsteigerung (DoDDS u. a.). Er braucht mit den Lidsymptomen nicht 
vereint zu sein und kann ohne sie vorkommen. Mit SATTLER bezeichnen wir 
Werte von ca. 21 mm am Hertelsehen Exophthalmometer als mittleren· und 
solche bis 26 mm als hohen Ex. Die normalen Werte reichen etwa bis 16 mm. 

Auch beim Ex. ist es richtig, nicht eine Theorie für alle Fälle geben zu wollen, 
sondern die verschiedenen Faktoren zusammenzustellen, die beim Basedow den 
Augapfel vortreiben können. Sie sind von Fall zu Fall und beim gleichen Fall 
von Zeit zu Zeit in wechselndem Grade beteiligt. 

1. Die Rolle des Sympathicus und der glatten Muskulatur. Bei Versuchs­
tieren ist es möglich, durch Reizung des Halssympathicus nicht allein klaffende 
Lidspalten, sondern auch Ex. hervorzurufen, der nach Aufhören des Reizes 
verschwindet. Dasselbe tritt ein, nach Einführung von Sympathicusreizmitteln 
in die Blutbahn. Das anatomische Substrat ist ein glatter Musculus tarsalis, 
der von H. MüLLER beschrieben wurde. Er äußerte aber schon 1859, daß der 
Muskel beim Menschen zwar vielleicht einen gewissen Druck auf die Augenhöhle 
ausüben, aber wohl kaum den Augapfel deutlich vorzutreiben vermöchte. Ein 
anderer Muskel wurde nun von LANDSTRÖM beschrieben und unter seinem Namen 
bekannt. Er soll ringförmig am bindegewebigen Septum orbitale ansetzen und 
sich von dort als Zylinder nach dem Augapfel erstrecken, dessen vorderen Teil 
er umfaßt, um am Äquator zu inserieren. SATTLER (2), KRAUSS, FRÜND u. a. 

·untersuchten diese Dinge genauer. Nach SATTLERS Meinung ist die Aufgabe des 
Landströmsehen Muskels die, die seitlichen Blindsäcke der Bindehaut bei Seit­
wärtsbewegungendes Augapfels gespannt zu halten. Nirgends begeben sich die 
vorderen Enden des Muskels zu einem stabilen Punkt. Nirgends setzen sie sich 
an die Augenhöhlenwand bzw. an das umgeschlagene Blatt des Lig. palpebrae 
med. an. Auch KRAUSS hält die anatomischen und physiologischen Voraus­
setzungen und Schlußfolgerungen LANDSTRÖMs für unzutreffend. KRAUSS be­
schreibt eine Membrana orbitalis musculosa, die eine contractil elastische Boden­
platte des orbitalen Raumes bildet und ihn allein von der Flügelgaumengrube 
trennt. Sie steht unter dem Einfluß des Sympathicus und kann das Volumen 
des orbitalen Inhalts vermehren und vermindern, durch Kompression und Öff­
nung der Orbitalhöhlen. 

HESSER, der am gleichen Institut wie LANDSTRÖM arbeitete, kam zu einer 
Ablehnung sowohl der Anschauungen von LANDSTRÖM als auch derjenigen von 
KRAUSS und FRÜND. Er ließ die Frage der Entstehung des Ex. offen. 

WHITNALL (nach BRUNTON) zeigte die Unterschiede auf zwischen dem Müller-
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sehen Muskel bei Mensch und Tier. Beim Menschen könne er den Augapfel nicht 
vortreiben. RusSEL aber, bestätigt von BRUNTON, beschrieb einen periorbitalen 
glatten Muskel. Dieser erhöhe den Druck in den Gebilden hinter dem Augapfel 
und treibe ihn dadurch vor. BRUNTON fand den Muskel bei Basedowikern und 
Nichtbasedowikern von gleichem Aussehen. 

Die Theorie der venösen Stauung fand viel Anklang, z. B. bei KING. Den 
Beweis dafür, daß eine starke Gefäßfüllung der Orbita mit'unter sogar allein Ex. 
hervorrufen kann, liefern der pulsierende und der intermittierende Ex.; auch der 
menstruale scheint eine starke Gefäßkomponente zu haben. Beim Hunde konnte 
BRUNTON (2) mit Acetylcholin einen Ex. hervorrufen, den er durch Versuche 
am durchströmten Hundekopf als vasculär aufklärte. CAMPBELL stellte nach 
BYERS 40 Fälle zusammen, die offenbar vasculär waren. Sicher gibt es disponierte 
Fälle, z. B. mit Orbitalvaricen, wo die Gefäßfüllung auch beim Basedow die 
Hauptursache des Ex. ist. In der Regel aber dürfte die Gefäßstauung sekundär 
sein und nur im Circulus vitiosus wirken. Dafür spricht auch das Fortbestehen 
des Ex. nach dem Tode in vielen Fällen (FosTER-MOORE, SHAw u. a.). Andere 
Beobachter sahen den Ex. mit dem Tode verschwinden (z. B. BuscHAN und 
WHITNALL). 

Dabei dürfte von entscheidender Bedeutung das Alter des Ex. sein, da sich 
bei längerem Bestehen irreparable anatomische Veränderungen ausbilden 
(s. unten). 

Einerlei aber, wie es um die feinere Anatomie der glatten Orbitalmuskeln 
steht, sicher ist, daß sie beim Menschen in der Regel das Auge nicht merklich 
vorzutreiben vermögen und schon gar nicht in einem Maße, wie es beim Basedow 
häufig vorkommt. Der direkte Beweis dafür wurde erbracht durch Beobach­
tungen bei Operationen am Halssympathicus, wo der Nerv elektrisch gereizt 
wurde (WöLFFLIN, UNVERRICHT, MuTCH, PocHIN (3, 4), SHAW). Die Pupille 
wurde dabei weit. Ex. meßbaren Grades trat aber nicht auf. Auch MüLLER hatte 
schon bei einem Hingerichteten den Halssympathicus gereizt. Es erfolgte aber 
nur ein ganz geringes Öffnen der Augenlider, das nach H. SATTLER in erster 
Linie durch die Retraktion der Lider verursacht gewesen sein dürfte. REINHARDT 
allerdings gibt an, daß nicht nur bei Kaninchen und Hunden, sondern auch bei 
Basedowkranken nach faradischer Reizung des Halssympathicus der Bulbus 
erheblich vortrete. Brncn-HrnscHFELD, der den Ex. experimentell und anato­
misch besonders genau studiert hat, weist darauf hin, daß unter normalen Ver­
hältnissen die Lider einen leichten Druck auf die Augen ausüben, bei dessen Fort­
fall sie ein wenig vortreten können, so daß es nicht nötig ist, für das geringe nach 
Sympathicusreizung beobachtete Vortreten einen besonderen Mechanismus an­
zunehmen. Den negativen Beweis geben die zahlreichen Fälle von Horncrsehern 
Symptomenkomplex verschiedenster Art. Man liest zwar immer, daß Enoph­
thalmus ein wesentlicher regelmäßiger Bestandteil des Komplexes wäre. Ich 
habe bei Messungen mit dem Exophthalmometer nur Unterschiede von l-2 mm, 
die also noch in den Fehlergrenzen liegen, gefunden. Entsprechende Feststellungen 
machten PocHIN (3, 4), WAGENER und MuTCH. 

Nach einer wichtigen Beobachtung von BRAIN (7) können auch trotz gleich­
zeitiger Sympathicuslähmung die Basedow-Lidsymptome und Ex. entstehen. 

Allerdings liegen einige Beobachtungen vor über ein Zurückgehen des Ex. 
bei Basedowkranken nach Durchschneidung des Halssympathicus (s. S. 90). Da­
bei handelte es sich aber nicht um ein plötzliches Zurücksinken nach der Durch­
schneidung, sondern um ein ganz allmähliches Verschwinden. 

Mit pharmakologischem Verfahren suchten LABBE und Mitarbeiter (1, 2) die Frage zu 
klären. Sie machten an Hunden bemerkenswerte Versuche über die Ex.-erzeugende und 
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-hemmende Eigenschaft von autonomen Güten. Nach den genannten Forschern ruft die 
Adrenalingruppe nur.geringen Ex. hervor, während Ephedrin, Ephedron und Thyramin und 
Paramethyl-Phenyl-Äthyl-Diamin zusammen mit einer Gefäßwirkung einen deutlichen Ex. 
hervorrufen. Der Thyramin:.Ex. wird durch eine Pilocarpineinspritzung sogleich zurück­
gebracht. Der durch Phenyl-Athylamin erzeugte verschwindet langsamer, der dur<-h Hordenin 
noch weniger, der durch Ephedrin und Ephedron überhaupt nicht. Gibt man nun aber zu­
gleich Ephedrin und Pilocarpin, so kann man Ex. hervorrufentrotzgleichzeitiger parasympa­
thischer Erregung (Miosis, Bradycardie, Speichelfluß). Unterschwellige Dosen von manchen 
Sympathicusreizmitteln wie Ephedrin führen dann zum Ex., wenn einige Minuten zuvor. 
1 mgjkg Thyroxin gegeben wurde. Dabei wirkt das Thyroxin der Pupillenerweiterung ent­
gegen. Eine schwache, bald abklingende pupillenverengende Wirkung von Thyroxin fand 
auch STRÜBING am Kaninchen. Der Ex. in den genannten Versuchen (künstlicher "Basedow") 
ist unabhängig von cardiovasculären Erscheinungen. Die intravenöse Zufuhr von 1-2 mgjkg 
Yohimbin-Chlorhydrat (das nach RAYMOND-HAMET gewisse sympathische Fasern lähmt) 
bringt den experimentellen Ex. sofort zum Verschwinden. 

MAGITOT sah bei einem Kranken nach subkonjunktivaler Adrenalineinspritzung Ex. auf­
treten. Die Regel ist dies aber keineswegs. Ephedrin subkonjunktival führt nur zu Mydriasis 
ohne Ex., ebenso Parasympathol. Die Adrenalinwirkung läßt sich durch vorherige sub­
konjunktivale Korynanthineinspritzung auch im Tierexperiment verhindern. 

BRUNTON konnte bei bestimmter Dosierung des Stromes durch Reizung des Halssym­
pathicus allein Retraktion des Oberlides ohne Ex. und ohne Mydriasis und durch Ephedrin 
mit einem Anästhetikum Retraktion des Oberlides mit geringer Mydriasis hervorrufen. 

Die Versuche zeigen also, daß es im Grunde möglich ist, bei manchen Tieren 
durch bestimmte Güte, die als Sympathicusreizmittel gelten, einen Ex. hervor­
zurufen, wobei män gleichzeitig andere sympathische Wirkungen durch para­
sympathische Reizmittel überkompensieren kann. Mit derartigen Gedanken­
gängen übereinstimmend betrachtet ZAPPACOSTA den Ex. als hervorgerufen 
durch eine Parasympathicusreizung und dadurch aktive Hyperämie der retro­
bulbären Gefäße einerseits und gleichzeitige Sympathicusreizung und Turgescenz 
andererseits. 

Selbstverständlich wird man an den Versuchsergebnissen nicht vorübergehen. 
Doch ist es sehr zweifelhaft, ob man sie auf den Menschen übertragen kann. 
Es muß schon Bedenken erwecken, daß das körpereigene sympathicusreizende 
Mittel Adrenalin nicht die betreffende Wirkung hat. Man darf ferner nicht ver­
gessen, daß beim Versuchstier die sympathisch innervierte Orbitalmuskulatur 
überhaupt viel kräftiger ist als beim Menschen, wo ja sogar die elektrische Rei­
zung erfolglos bleibt. EssEx macht auch den Einwand, daß es sich in den Versuchen 
gar nicht um einen echten Ex. handle, sondern daß die Parasympathicusreiz­
mittel nur den Enophthalmus beseitigten, den die bei den Versuchen gegebenen 
Schlafmittel hervorgerufen hätten. 

2. Die Rolle der quergestreiften Muskeln. Von den Ophthalmoplegien her 
ist bekannt, daß durch Nachlassen des Tonus der geraden Muskeln der Augapfel 
hervortreten kann. Da wir nun wissen, daß Augenmuskellähmungen beim Base­
dow vorkommen, so bestände mithin die Möglichkeit, den Ex. als Folge der 
Lähmung der geraden Muskeln zu deuten, wenigstens in den Fällen, in denen 
fehlende oder schlechte Beweglichkeit eine Lähmung wahrscheinlich machen. 
BmcH-HmsCHFELD gibt aber an, daß durch gleichzeitige Ausschaltung aller 
Recti der Augapfel höchstens 2 mm (nach MAUTHNER 3 mm) vortreten könne. 
Diese geringen Werte werden aber beim Basedow oft erheblich überschritten. 
Der Lähmungsfaktor kann also keine große Rolle spielen. Über das Wesen der 
Augenmuskellähmungen beim Basedow ist noch einiges zu bemerken. Zweifellos 
handelt es sich dabei, vor allem (nach KuBIK) bei den spät auftretenden Läh­
mungen, um Nervenlähmungen, die ihren Sitz wohl meist im Kerngebiet haben 
(s. S. 74). Wir wissen aber andererseits, daß allgemeine Muskelschwäche geringen 
Grades bis zur höchsten Myasthenie beim Basedow nicht selten ist. P. MARIE 
bezeichnet Myasthenie geradezu als klassisches Basedowsymptom. PLUMMER 
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und 'WILDER behaupten einen Parallelismus zwischen dem Kraftverlust des 
Quadrizeps femoris und dem Ex. Nach ToBJAS kommen vor: 

1. Fälle von Myasthenie mit einigen sekundären Basedowzeichen, 
2. ]fälle, bei denen es unklar ist, was primär ist, 
3. Basedowfälle mit später hinzutretender Myasthenie und Augenmuskel­

lähmung. 
Da nun obendrein, wie unten näher ausgeführt werden wird, schwere ma­

kroskopisch und mikroskopisch nachweisbare Veränderungen an den Augen­
muskeln vorkommen (WILSON hebt Degeneration und Erschlaffung ausdrücklich 
für solche Fälle hervor, die keine venöse Stauung oder Fetthypertrophie haben), 
so könnten diese, wie z. B. KuBIK meint, die Erklärung für manche Lähmung 
geben und vielleicht die erste Schädigung darstellen. Höhere Grade von Ex. 
dürften damit wohl nicht zu deuten sein. Man muß sich auch hüten, etwa Basedow 
und Myasthenie zu identifizieren. Myasthenie ist ursächlich nicht einheitlich. 
Man findet das Schrifttum bei N owoTNY und REDLICH. In Übereinstimmung 
mit CURSORMANN u. a. erklären sie das Leiden für eine vegetativ-endokrine 
Störung. Von den Erkrankungen der endokrinen Drüsen scheint Basedow noch 
die engsten Beziehungen zur Myasthenie zu haben. MEYER u. a. weisen auf die 
Bedeutung des Ovariums hin. Neuere Beobachtungen sprechen auch für eine 
Rolle der Gewebshormone (s. S. 172). 

Was die Augen betrifft, so unterscheidet BRAIN (6) systemAtisch den ophthal­
moplegischen Ex., die thyreotischen Myopathien und die Myasthenia gravis zu­
sammen mit Kropf und Ex. 

Die Einzelbeobachtungen sind aber sehr widersprechend. Für eine thyreotoxische My­
asthenie der Augenmuskeln sprechen folgende Fälle: 

1. STARLING: 43jähriger Mann erkrankte mit Doppeltsehen. Später Schwäche in den 
Armen, Ex. und Glykosurie. Hand- und Fingermuskeln waren so schwach, daß der Zustand 
einer progressiven Muskelatrophie ähnelte. Augen fast unbeweglich. Das rechte stark vor 
und etwas nach unten stehend, leichte Ptosis. Nunmehr Vergrößerung der Schilddrüse, des­
wegen ausgiebige Resektion derselben. Darauf rasche Allgemeinbesserung. An den Augen 
blieben kaum Erscheinungen zurück. 

2. DARKE und HUNT: 60jähriger Mann, allgemeine Muskelatrophie, zu der später Kropf, 
schwerer Ex. und. erhöhter Grundumsatz traten. Auf Schilddrüsenoperation Besserung aller 
Erscheinungen einschließlich des Ex. 

3. GARVEY: Heilung einer doppelseitigen Ophthalmoplegie bei Thyreotoxikose. Der Autor 
bezeichnet die Grundumsatzsteigerung als das Unterscheidungsmerkmal zwischen der thyreo­
toxischen Schwäche und der schweren Myasthenie. 

4. Als myasthenische Erscheinungen sind vielleicht zu deuten die Verlangsamung der 
Akkomodation (Rossi) und die Asthenopie (FRANCESCHETTI und HERRMANN) bei Basedow. 

Genau umgekehrt lag nun aber ein Fall von lsiDA-KENGO: Bei einem 15jährigen Mädchen 
wurde vor 3 Jahren eine chronische äußere progressive Augenmuskellähmung diagnostiziert. 
Es trat nun aber ein Basedow hinzu, in dessen Entwicklung die Augenmuskelstörungen all­
mählich verschwanden, während die Beweglichkeit zurückkehrte. Der Autor vermutet, daß 
die Diagnose "progressive Muskellähmung" falsch gewesen sei, und daß es sich vielmehr um 
eine schwere Myasthenie gehandelt habe, die durch die vermehrte Schilddrüsensekretion im 
Basedow geheilt sei. 

Beweglichkeitsstörungen der Augen sind aber nicht nur bei Hyperthyreose 
gefunden, sondern auch erst nach Herabsetzung des Grundumsatzes durch 
Schilddrüsenresektion entstanden (s. S. 64). Der Ausdruck "Ophthalmoplegie" 
ist deshalb oft unrichtig, weil es sich nicht um eine Nervenlähmung, sondern 
muskuläre Veränderungen gehandelt hat (DUTmE, BRAIN) (s. aber auch S. 76). 
THORNER bezeichnet sogar Myasthenie und Hyperthyreose als antagonistische 
Zustände. 

Für den Augenarzt folgt, daß Augenmuskelstörungen sowohl bei Hypo- als 
auch bei Hyperthyreose vorkommen und oftmals durch Normalisierung der Schild­
drüsenfunktion geheilt werden können. 
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Außer an eine Schwäche oder Lähmung der geraden Augenmuskeln hat man 
aber auch an einen Spasmus der schrägen Muskeln als Ursache des Ex. gedacht. 
Man muß dazu die sehr gezwungene Annahme machen, daß allein ein einziger 
der vom Oculomotorius versorgten Muskeln und der vom Trochlearis innervierte 
in Spasmus gerieten. 

3. Die Rolle humoraler Faktoren. Selbstverständlich hat man auch geprüft, 
ob das Thyroxin oder andere Schilddrüsenpräparate fähig sind, Ex. hervor­

. zurufen. Sowohl bei Menschen, die mit Schilddrüse oder auch nur mit Jod· be­
handelt wurden, als auch im Tierversuch ließen sich durch die verschiedensten 
Schilddrüsenpräparate die Basedow-Augensymptome einschl. Ex. hervorrufen. 
Nach MAY sind die Fälle nicht selten, bei welchen ziemlich unmittelbar nach 
Zufuhr großer Joddosen angeblich "über Nacht" ausgeprägtester Ex. in Er­
scheinung trat. Mir ist ein derartiger Fall, trotzdem ich, wie viele Augenärzte, 
verhältnismäßig viel Jod verordne, weder in der eigenen noch in der Konsiliar-

a) b) 
Abb. 29 (nach SAINTON u. HESSE). a) Myxödem vor der Behandlung, b) nach der Behandlung mit Thyroxin 

und Adrenalin. 

praxis begegnet. Die Abb. 29a und b zeigen einen Fall, in dem bei einer myxöde­
matösen Frau unter Behandlung mit Schilddrüse und Adrenalin sich die Lider 
verdünnten, das Dalrymplesche Symptom auftrat und nach Absetzen des Adrena­
lins der Normalzustand hergestellt wurde. BRAIN (3) schildert eine Frau, die nach 
2000 Schilddrüsentabletten Ex. bekam, der nach Unterbrechung der Behand­
lung verschwand. Bemerkenswerterweise kann ein medikamentöser Ex. auch 
einseitig sein. MöLLER erlebte dies Vorkommnis zusammen mit einseitigem 
Graefeschen Phänomen nach 7 jährigem Thyreoidingebrauch, MooRHEAD nach 
reichlicher Schilddrüsenbehandlung. Nach Absetzen erfolgte Besserung. 

CHVOSTEK meint aber, daß man nur in seltenen Ausnahmen mit Schilddrüse 
Ex. erzeugen könne. 

Beim Kaninchen erzielte SMITH durch Verfütterung von Schilddrüse einen 
Ex., der nach 2-3 Tagen, und zwar mitunter nicht gleichzeitig auf beiden Seiten 
entstand und seinen Höhepunkt von 5-6 mm nach 10-12 Tagen erreichte. 
Mit verschiedenen Präparaten gelang derselbe Versuch u. a. EDMUNDS, HoEN­
NICKE, KuNDE und Rossr und beim Affen EDMUNDS. Die Ergebnisse bei Hunden 
waren aber unterschiedlich. LAMPE und Mitarbeiter erzeugten Ex. durch Ver-
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fütterung von menschlicher Schilddrüse. Dijodthyrosin verhindert einen Ex., 
den man durch Zufuhr von Hypophysenvorderlappen erzeugen kann (s. S. 65). 

Da bei Hyperthyreosen der Blutdruck oft erhöht ist (BRAUCH), so ist es ver­
ständlich, daß SMITH bei seinen Kaninchen den Netzhautarteriendruck ver­
mehrt fand. 

Viele allgemeine Erwägungen, die bei der Frage der Bedeutung des Sympa­
thicus für die Lidsymptome angestellt wurden, gelten auch für den Ex. Nochmals 
ist hervorzuheben, daß auch in Fällen mit erheblichem Ex. die Pupille sehr oft 
nicht erweitert und eigentlich nie maximal weit ist. Man gab dafür verschiedene 
Erklärungen (s. auch S. 61). Gewisse Umstände deuten darauf hin, daß beim 
Basedow bestimmte differente Stoffe im Blute kreisen. Poos konnte einen Kran­
ken beobachten, bei dem neben Basedow auch ein Horncrseher Symptomen­
komplex bestand. Dabei ist bekanntlich infolge Lähmung des Halssympathicus 
die Pupille eng. Im Falle von Poos aber wurde bei herabgesetzter Beleuchtung, 
besonders bei Erregung der Kranken, die Pupille der sympathicusgelähmten 
Seite ebenso weit wie die der gesunden. Im Blute kreiste demnach ein Stoff 
adrenalinähnlicher Wirkung. Poos überzeugte sich davon, daß Thyroxin allein 
diese Eigenschaft nicht hat. Allerdings haben KRAus und FRIEDENTHAL früher 
eine lidspaltenerweiternde Wirkung des Thyroxins behauptet, dies wurde später 
aber nicht bestätigt. Die verschiedenen Adrenalin-Pupillen-Reaktionen (s. S. 240) 
beruhen vielleicht auch auf einer sympathicusreizenden Substanz im Blut. 

JuSTIN-BESANQON bezeichnet den Basedow-Ex. als eine Sympathicusreizung, 
aber nicht eine solche des Halssympathicus. Die sympathischen Endigungen 
würden durch ein Hormon gereizt, das sympathieuserregend wirke und ein 
Synergist des Thyroxins sei. MARQUEZ nimmt einen Faktor an, der manchmal 
dem gesamten orbitalen Sympathicus und manchmal nur den äußeren reizt. 
STALLARD meint, daß manche Menschen auf Schilddrüsenstoffe durch die Bil­
dung eines Stoffes reagierten, der glatte Muskeln erregt. MAHAUX nimmt an, 
daß die Hypophyse, auf deren große Bedeutung wir noch eingehen müssen, 
mittels eines "thyroxinaffinen" Stoffes das Thyroxin in besonders starkem 

· Maße bindet. Die Bindung ergäbe einen Komplex, der eine Reizwirkung auf das 
Zwischenhirn und den extrapyramidalen Apparat ausübe. Damit seien auch die 
zahlreichen nervösen Symptome (s. S. 73) zu erklären. 

Wesentlich genauer umschriebene Vorstellungen wurden gewonnen, als man 
die hormonale Wirl.,"Ung der Hypophyse auf die Schilddrüse und den Ex. ent­
deckte. Man darf in der Regel erwarten, daß eine Funktionsherabsetzung der 
Hypophyse nicht nur den Grundumsatz und die allgemeinen Bas~dowsymptome, 
sondern auch den Ex. günstig beeinflußt. 

Es hat sich herausgestellt, daß es einen Ex. gibt, der sich durch besondere 
Bösartigkeit auszeichnet, und der trotz jeder die Thyroxinproduktion durch 
Einwirkung auf die Schilddrüse hemmenden Behandlung immer weiter fort­
schreitet, ja sogar durch die Schwächung der Schilddrüse überhaupt erst aus­
gelöst werden kann. Dieser Ex. geht mitunter auf Zufuhr von Schilddrüsen­
präparaten wieder zurück. In wenig beachteten Untersuchungen hat GLEY 
schon 1910 gezeigt, daß Kaninchen und Hunde nach Thyreoidektomie Ex. be­
kommen können. Schon damals wies PONCET in der Aussprache daraufhin, 
daß vielleicht die Hypophyse diesen Ex. verursachen könnte, da sie nach Aus­
schaltung der Schilddrüse hypertrophiere. SMELSER (3) rief am Meerschweinchen 
nach Entfernung der Schilddrüse durch Thyroxin Enophthalmus und Verengung 
der Lidspalte hervor. 

Beim Menschen handelt es sich nicht um unzureichend operierte Fälle. Der 
auf die Norm oder sogar unter diese gesenkte Grundumsatz zeigt vielmehr, 
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daß von einer Überproduktion von Thyroxin nicht mehr die Rede sein kann 
und daß der Ex. somit nicht durch eine solche hervorgerufen ist. Der post­
operative Ex. ist oft ganz besonders hochgradig (Abb. 30) und führt unverhält­
nismäßig häufig zur Einschmelzung der Cornea. NAFFZIGER (2) gibt z. B. einen 
Exophthalmometerwert von 35 mm an. 1939 stellte GINSBURG vor allem aus 
uns wenig zugänglichen amerikanischen Zeitschriften 82 derartige Fälle zu­
sammen. Ich nenne folgende Autoren: STEVENS, DANIELS, NAFFZIGER (4) (8 FäHe), 
SEMMER, CLUTE und VEAL, KING (5 Fälle), KRONFELD, FAIRCHILD, HAINES, 
W AHLBERG, BENEDICT, THOMPSON, JENSEN, MERRIL und ÜAKS, REICHLING und 
MARx, ZIMMERMANN, BRAIN und TURNBULL (31 Fälle). In einem Fall von BuRCH 
wurden beide Augen entfernt, auf der einen Seite sogar die Orbita ausgeweidet, 
weil man an einen wirklichen Tumor dachte. GINSBURG mußte schon 14 Tage 
nach der Schilddrüsenoperation ein Auge exenterieren. Einseitiger höchstgra­
diger, zur spontanen Luxation des Augapfels führender Ex. entstand in einem 
Fall von MALLING. Meistens handelt es sich um postoperative, im Durchschnitt 

Abb. 30 (nach JENSEN). Bösartiger Exophthalmus nach Strumektomie. 

nach 9 Monaten (JENSEN) entstandene Vortreibungen bei herabgesetztem Grund­
umsatz, mitunter aber auch um spontane hypothyreotische Prozesse. Das Durch­
schnittsalter der Kranken betrug 40 Jahre (JENSEN). Bösartiger Ex. ist aber 
auch bei erhöhtem Grundumsatz seit je bekannt. 

Auffallend ist die große Zahl der Beobachtungen aus USA. Vielleicht scheinen 
klimatische Faktoren wie beim ganzen Schilddrüsenproblem mitzuspielen, viel­
leicht auch rassische; denn die Krankheit ist bei Juden und anscheinend auch 
von Juden besonders häufig beschrieben. 

Eine Deutung des offenbar nicht oder mindestens nicht allein von der Schild­
drüse her zu erklärenden Ex. wurde eingeleitet durch Versuche von ScHOCKAERT 
und von LOEB und FRIEDMANN, die nachwiesen, daß sich in der Schilddrüse 
des Meerschweinchens durch Einspritzung von Hypophysenvorderlappenaus­
zügen dieselben histologischen Veränderungen hervorrufen lassen, die man in 
der menschlichen Basedow-Schilddrüse findet, und daß die Meerschweinchen 
unter Steigerung des Grundumsatzes Ex. bekamen. ScHOCKAERT machte den 
gleichen Versuch mit Enten. Der Ex. bildet e sich wieder zurück, während die 
Tiere an Gewicht verloren. Der Grundumsatz sinkt wieder ab, und die Schild­
drüsenveränderungen bleiben bestehen {FRIEDGOOD), Ausschaltungder Schilddrüse 
erleichtert den Versuch sehr (FRIEDGOOD SMELSER). Der hypophysäre Ex. wurde 
eingehend studiert von MARINE (1-7) und SMELSER (1- 6) und ihren Mitarbeitern. 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 5 
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Sehr bald kam man zu der Überzeugung, daß die Ex.-erregende Eigenschaft 
des Hypophysenvorderlappens nicht eine solche des gesamten Lappens sei, 
sondern eines bestimmten Hormones, das von den bisher bekannten als thyreo­
tropes unterschieden wurde. 1932 stellten JUNKMANN und ScHÖLLER und un­
abhängig von ihnen LOESER das thyreotrope Hormon dar, allerdings noch nicht 
chemisch rein. P AAL beschrieb "Hormothyrin, das schilddrüsenanregende Hor­
mon des Hypophysenvorderlappens". Die Firma Schering, in deren Labora­
torium die erstgenannten Autoren gearbeitet hatten, brachten das Präparat 
unter dem Namen Pretiron auf den Markt. Es steht den Albumosen und Pep­
tonen nahe. Die Konstitution ist noch unbekannt. Infolgedessen wird es biolo­
gisch standardisiert, und zwar nach seiner Wirkung auf das histologische Bild 
der Schilddrüse. 

Durch STALLARD sind wir auch über die Wirkung des thyreotropen Hor­
mones beim Menschen unterrichtet. Bei vier Kranken mit Ex. bei herabgesetz­
tem Grundumsatz wurde es diagnostisch gegeben. Darauf trat eine erhebliche 
Steigerung des Grundumsatzes und Zunahme des Ex. ein. 

Darüber, wie das Hormon nun eigentlich auf das Gewebe in der Orbita wirkt, 
besitzen wir keine sicheren Kenntnisse. Wir dürfen uns aber des großen trophi­
schen Einflusses erinnern, den die Hypophyse auf das allgemeine Wachstum 
und nicht zuletzt auch das Fettgewebe sowohl allgemein als auch an umschriebe­
nen Punkten ausüben kann. Man könnte sich auch denken, daß die Hypophyse 
die Schilddrüse zur vermehrten Sekretion anregte und daß das Thyroxin nun 
sekundär die Orbita schädigte. Gegen diese Vorstellung sprechen die zahlreichen 
klinischen Beobachtungen über Auftreten oder Zunahme eines Ex. nach Heraus­
nahme, Verkleinerung oder Bestrahlung der Schilddrüse, ebenso Versuche von 
MARINE (5), der bei Kaninchen durch Schilddrüsenentfernung Ex. erzeugen, 
durch Schilddrüsenzufuhr wieder beseitigen und durch Absetzen der Behandlung 
wieder hervorrufen konnte. SMELSER (3) beobachtete dasselbe beim Meerschwein­
chen. MARINE und RosEN erzeugten durch Cyanidvergiftung Ex. Er entstand, 
nachdem sich ein Kropf gebildet hatte oder die Schilddrüse exstirpiert war. 
Allerdings schreiben die letzteren Forscher die Entstehung des Ex. mehr der 
sympathisch innervierten Orbitalmuskulatur zu. SMELSER (6) hat aber gezeigt, 
daß diese nicht der Urheber des thyreotropen Ex. sein kann. Denn nach Ent­
fernung des Müllersehen Muskels und des Halssympathicus läßt er sich noch in 
gleicher Form hervorrufen, wenn er auch infolge des Herabsinkens der Ober­
lider wenig auffällig ist. Auch der histologische Befund ist genau der gleiche 
wie bei erhaltenem Sympathicus. THOMAS und Woons sagen daher richtig, 
daß, wenn das thyreotrope Hormon Ex.-erzeugend wirkt, es dies nicht über die 
glatte Muskulatur tut, sondern durch Veränderungen an den quergestreiften Mus­
keln und den anderen Orbitalgeweben. Hypophysenhormone sind auch durchaus 
keine Sympathicusreizmittel, wenn man nicht etwa ähnlich wie JusTIN-BESAN­
QON (1) vermuten will, daß sie nur bestimmte sympathische Fasern reizen; eine 
Vorstellung, für die alle Grundlagen fehlen. Nach FURUYA hemmen Ergotamin 
und Y ohimbim die Wirkung des thyreotropen Hormons. Ohne Kenntnis dieser 
Arbeit ließ ich die Frage durch HAMPEL prüfen. Er fand eine solche Hemmung 
nicht und damit auch keinen Anhalt für eine sympathische Entstehung 
des Ex. 

Daß beim Menschen der einfache Ausfall der Schilddrüse allein durch die 
genannten Eingriffe nicht der Grund des Ex. sein kann, ergibt sich aus dem 
Fehlen desselben in der Regel beim Myxödem und Kretinismus [MARINE (3, 5, 6)]. 

FRIEDGOOD (2) und Amn fanden allerdings, daß bei monatelanger Fort­
setzung der Versuche unter Rückfällen von Thyreotoxikose doch schließlich 
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dauernde Veränderungen in der Orbita, namentlich an den Muskeln entstanden 
und der Ex. bestehen blieb. 

MARINE (1) denkt an einen gestörten Muskelstoffwechsel, da nach DENIS 
bei Basedowkranken der -Gehalt der Muskeln an Kreatin vermindert ist. Er er­
innert auch an den polyglandulären Charakter der Erscheinungen und daran, 
daß wir noch keine absolut reinen thyreotropen Präparate haben. Amn hingegen 
zeigte, daß zahlreiche andere Hypophysenhormone, z. B. das adrenotrope, 

Abb. 31 (nach DROUET c. s.). Gesichtsfeldeinengungen bei Basedow. 

gonadotrope, Lactations-undWachstumshormon nicht, sondern nur das thyreo­
trope zu Ex. und Myopathie am Meerschweinchen führen. 

Es sprechen aber noch weitere klinische Erfahrungen für enge Beziehungen 
zwischen Ex., Basedow und Hypophyse: 

l. Bei den, wie wir gesehen haben, allerdings oft nicht eindeutigen Fällen 
von Ex. bei Akromegalie und M. Cushing (s. S. 17 u. 21) steht eine Hyperfunktion 
des Hypophysenvorderlappens, der ja außer dem Wachstums- und Fettstoff­
wechselhormon auch das thyreotrope liefert , fest. Auch die besonders bösartigen 
Ex.-Fälle mit nicht erhöhtem Grundumsatz können Züge tragen, die auf das 
Hypophysenzwischenhirnsystem hinweisen. REICHLING und MARX fanden renale 
Glykosurie, Fehlen der hypoglykämischen Nachschwankungen, paradoxe In­
sulinwirkungen, Störungen des Wasserhaushaltes in Form von mehreren Diurese-

5* 
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wellen nach einmaligem Trinken, Dissoziation von Wasser- und Molenaus­
scheidung. 

2. Es wurden beim Basedow histologische Veränderungen der Hypophyse 
gefunden. 

3. DROUET (1) und Mitarbeiter (2) beschrieben bitemporale Gesichtsfeld­
einengungen bei Hyperthyreosen (Abb. 31). BROWN und ScHWARTZ teilen einen 

Basedowfall mit, bei dem sie eine doppelseitige Neuritis nervi optici mit Seh­

verschlechterung, Vergrößerung des blinden Fleckes und zentralen und bitempo­

ralen Gesichtsfelddefekten fanden. Jod- und Kropfoperation führten ohne jede 

Hypophysenbehandlung zur Besserung. Eigene ähnliche Beobach­
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tungenhabe ich trotz ei ngehenden Suchens bisher nicht machen kön­
kleinerem Beobachtungsgut. nen bei allerdings nur 

4. Die französischen Autoren und CA VARA u. BoLETTIERI fanden die 
m Urin positiv (s. S. 243 und Abb. 32). Auch 
sie gerade bei Thyreotoxikosen sehr oft eben­
ion beweist nun noch nicht, daß thyreotropes 
sondern macht nur mit vielen Fehlermöglich­

Melanophorenreaktion i 
in meiner Klinik war 
falls positiv. Die Reakt 
Hormon vor banden ist, 
keiten wahrscheinlich, daß ein anderes Hypophysenhormon vermehrt 

produziert wird. 
Die Reaktion bleibt nach den französi­

schen Autoren auch noch nach der Schild­
drüsenoperation positiv. Auch hiervon konnte 
ich mich überzeugen. Die Gesichtsfeldein­
engung soll ebenfalls be_stehen bleiben. 

5. Aus der Kasuistik sind einige Fälle erwäh­
nenswert, die wichtig sein würden, wenn mehr ähn­
liche Beobachtungen gesammelt werden könnten. 
ZIMMERMANN beobachtete die Entstehung einer 
Retinitis pigmentosa bei Verschlimmerung des Ex. 
nach Schilddrüsenexstirpation. STEVENS erzielte die 
Besserung eines progressiven Ex. nach Schilddrüsen­
operation durch Hypophysineinspritzungen. Er 
meint, daß der Hypophysenvorderlappen hypopla· 
stisch gewesen oder geworden sei. Dies ist sehr un­
wahrscheinlich, da der Kranke akromegale Züge 
zeigte. Da Hypophysin ferner ein Hinterlappen· 
prä parat ist, hat STEVENS also keine Vorderlappen­
ersatzbehandlung \betrieben. Es wäre sogar denk­
bar, daß er durch übermäßige Anregung des 

I 1I 1/T 1Y 1Y I 1li 1lll' 7llll JZ :Z:. Hinterlappens den Vorderlappen gehemmt hätte. 
Abb. 32(nachDROUET).PeriodischesAuftreten V b 0 ht t ""b 2 J d "t r E h 
derMelanophorenreaktionim UrinbeiBasedow AlL enc e u er u en mi ma Ignem X. nac 

(Ordinate= Tage). Schilddrüsenoperation, die von "pituitärem Typ" 
waren, der leider nicht näher beschrieben wird. 

6. In einer Reihe von Basedow-Fällen wurde allein durch Hypophysen­

bestrahlung (s. S. 89) eine wesentliche Besserung erzielt. Eine mir von STÖRRING 

freundliehst zur Verfügung gestellte Beobachtung sei hier eingeschaltet: 

Bei einem 51 jährigen Mann entwickelten sich gleichzeitig schwere psychische Störungen 

offenbar durch Hirnatrophie, große schmerzhafte Lipome am Nacken, Ex. so hohen 

Grades, daß die Augäpfel luxiert werden konnten, und zeitweise Glykosurie. J?er Grund­
umsatz war mäßig gesteigert. Eine Besserung aller Erscheinungen trat bm Anstalts­

behandlung ein. Als Erklärung drängt sie~ die Ver~utun~ auf, daß vom Vorderlappen 
aus die Fettablagerungen am Nacken und m der Orbita, die Grundumsatzsteigerung und 
die zeitweise Glykosurie durch glandotrope Hormone verursacht wurden. 

So eindrucksvoll die Hinweise auf die Hypophyse nun auch sind, so zeigt 

die Klinik doch, daß in der Mehrzahl der Fälle von bösartigem Ex. die Schilddrüse 

doch immer irgendwie beteiligt ist. 
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Ist nun aber die Mitwirkung der Hypophyse nur eine Komplikation oder 
eine Vorbedingung zur Entstehung des Ex. bei den Schilddrüsenerkrankungen~ 
PLUMMER suchte in seiner Zweistoffe-Theorie die Erklärung allein bei der Schild­
drüse. Er nahm an, daß beim Basedow zwei krankhafte Produkte den Ex. er­
zeugen. l. Thyroxin und 2. ein krankhaftes Schilddrüsenprodukt. Nach der Schild­
drüsenoperation werde das normale Thyroxin nicht mehr gebildet, wohl aber 
das krankhafte Ex.-erzeugende. Die Theorie bringt eigentlich nicht weiter. Bis­
her ist es noch bei keiner Drüse gelungen, eine qualitativ abwegige Sekretion 
zu beweisen, sondern nur quantitative Störungen. Die in der Klinik so nahe­
liegende Diagnose "Dysfunktion" einer Drüse entbehrt noch jeder exakten Grund­
lage, wenn mehr gesagt werden soll als Über- oder Unterfunktion. Es liegt auch 
näher, den Ursprungsort des zweiten Stoffes, der nach Ausschaltung der Schild­
drüse weiterwirkt, . außerhalb derselben an einem Ort zu suchen,. der von dem 
Eingriff nicht erreicht wurde. 

Andererseits stößt aber auch eine einfache hypophysäre Theorie des Ex. 
auf große Schwierigkeiten. In erster Linie steht dabei der Umstand, daß das 
thyreotrope Hormon im Versuch nur eine gewisse Zeitla~g Ex. hervorruft und dann 
der Ex. wieder zurückgeht. Die Tiere verhalten sich dann auch für gesteigerte 
Dosen vollkommen refraktär und bekommen keinen Ex. mehr. Ein Unwirksam­
werden eines Hormons bei mehrfacher Zufuhr ist nun kein unbekanntes Vor­
kommnis. Die gleiche Beobachtung ist z. B. bei der Blutdruckwirkung des Vaso­
pressins bekannt. CoLLIP (*) erklärte solche Erscheinungen durch die Annahme 
eines Auftretens von Antihormonen ("Inhibitory hormones"), die allmählich die 
Wirkung der Hormone aufheben sollen. Er beschrieb 4 solche Stoffe, davon ein 
antithyreotropes. Seine ~tlngaben sind nicht ohne Widerspruch geblieben, aber 
noch nicht widerlegt worden. Auch mit eiweißfreien Auszügen erhielt CoLLIP 
die gleichen Ergebnisse. Das seinerzeit viel benutzte Antithyreoidin Möbius geht 
letzten Endes auf verwandte Vorstellungen zurück, ebenso neuere Arbeiten 
von HooHSTEDT, PFLEGER, WINKLER und FELLINGER u. a., die sich allerdings 
mit einem Schutzstoff nicht gegen das thyreotrope Hormon, sondern gegen 
Schilddrüse beschäftigten. Die Reindarstellung von Antihormonen ist bisher 
nicht geglückt. FRIEDGOOD zieht sie heran zur Erklärung des Verschwindens 
des Ex. 

Ich ließ die Frage durch G. MoHNIOKE untersuchen. Er wies nach, daß ent­
gegen den Angaben anderer Forscher nicht nur die thyreotrope, sondern auch 
die Ex.-erregende Wirkung des Hormons allmählich verschwindet. Das Blut 
des Meerschweinchens bekommt durch Zufuhr von thyreotropem Hormon eine anti­
exophthalmische Kraft, die sich mit dem Blut auf ein zweites Tier übertragen 
läßt und bei diesem die Ex.-erregende Wirkung des Hormons aufhebt oder sogar 
Enophthalmus hervorruft. Am unbehandelten Tier verursacht das Blut des mit 
Hormon vorbehandelten Tieres Enophthalmus. Der "antiexophthalmische 
Schutzstoff" wirkt also nicht nur gegen das Versuchspräparat, sondern auch 
gegen das körpereigene thyreotrope Hormon. Beim Spendertier kann die Schild­
drüse fehlen. Sie ist also nicht der Bildungsort des Antihormons. EITEL und 
LösER nehmen allerdings eine Mitwirkung der Schilddrüse bei der Bildung des 
antithyreotropen Schutzstoffes an. In diesem Sinne sprechen vielleicht auch 
die Versuche, wo die Entfernung der Schilddrüse erst die Voraussetzung für die 
Entstehung des hypophysären Ex. schaffte. 

Leider verboten es die Umstände, weitere Versuchsreihen mit sehr erhöhten 
Dosen über längere Zeiten zu machen. 

Beim Menschen bezeichnen STEVENS und GASTElGER den postoperativen Ex. 
als ein lokalisiertes Myxödem der Orbita. Wenn es sich auch bei den Fällen meist 
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nicht um schwere, sondern nur leichte Hypothyreosen handelt, so ist diese An­
schauung nicht ganz von der Hand zu weisen, da wir durch 0' LEARY und RICHTER 
erfahren haben, daß nach Schilddrüsenoperation wegen Basedows auch an der 
Haut umschriebene, solide, fleckförmige Ödeme im cutanen und subcutanen 
Gewebe von Kopf, Rumpf und Extremitäten vorkommen können. FALTA aller­
dings bestreitet das Vorkommen eines lokalisierten Myxödemes. Er hebt aber 
auch hervor, daß er ein hypophysäres Myxödem nicht für erwiesen hält, da er 
nie mehr als kurze vorübergehende Besserungen sah, wenn er Myxödemkranke 
mit thyreotropem Hormon behandelte. Nun kommt aber bösartiger Ex. auch 
schon im Zustand schwerer Thyreotoxikose vor. Um auch diese Fälle mit der 
Theorie umfassen zu können, müßte man annehmen, daß sich thyreotoxische und 
myxödematöse Erscheinungen zur gleichen Zeit vorfinden könnten. Die Inter­
nisten neigen nicht zu einer solchen Annahme (CHVOSTEK, FALTA). Sucht man 
die Hauptursache d.es Ex. aber in der Hypophyse, so ist es nicht schwer, sein 
Vorkommen sowohl bei Unter- als auch bei Überfunktion der Schilddrüse zu 
verstehen. Sehr erwünscht wären Untersuchungen darüber, ob bei der Ent­
stehung des Myxödems, namentlich der Haut, sich nicht nur der Schilddrüsen­
mangel negativ, sondern auch das thyreotrope Hormon vielleicht positiv aus­
wirkt. FALTA nämlich fand beim Myxödem eine beträchtliche Vermehrung des­
selben und hält eine Verminderung beim Basedow für wahrscheinlich, ebenso 
FELLINGER. 

Jedenfalls dürfen wir den antiexophthalmischen Schutzstojj, der vermutlich 
mit dem antithyreotropen identisch ist, bei den Exophthalmusproblemen nicht 
vergessen. Werden vielleicht die Fälle bösartig, die keinen oder zu wenig Schutz­
stoff bilden? Tierversuche FALTAS ergaben, daß das Hormon eine Thyroxin­
vermehrung im Blut verursacht und das Thyroxin wiederum die Erzeugung des 
Hormons in der Hypophyse hemmt. Versucht man, diese Dinge auf die Ex.-Frage 
anzuwenden, so zeigt sich die Notwendigkeit einer Nachprüfung, denn das Ab­
klingen der Ex.-erregenden Wirkung des thyreotropen Hormons nach Entfernung 
der Schilddrüse ist ohne Zuhilfenahme des Schutzstoffes kaum erklärbar. 

Zur Vorsicht bei der Diagnose eines hypophysären Basedows, der in der 
Klinik kein unbekannter Begriff ist, mahnt nach FALTAder Umstand, daß man 
bei Akromegalie nicht. immer einen Basedow, sondern nur gelegentlich leichte 
thyreotoxische Symptome findet. Ich habe selbst einen schweren Basedow bei 
Akromegalie gesehen, weitere sind beschrieben. Aber auch Myxödem, zum Teil 
nach primärer Thyreotoxikose, kommt vor. 

Mit dem thyreotropen Hormon kann man zwar basedowähnliche Erschei­
nungen hervorrufen aber keinen vollständigen Basedow. Bedenkt man auch, 
daß man damit ein Myxödem nicht heilen kann, so hat ScmTTENHELM gewichtige 
Gründe für sich, wenn er das Vorkommen eines primär hypophysären Basedow 
noch für zweifelhaft hält. 

Auch an ein Hineinspielen der Vitamine müssen wir denken. Nach E. ScHULZE 
wirkt Vitamin A dem thyreotropen Hormon entgegen. Mangel steigert die Bildung 
des Hormons, Zufuhr des Hormons hemmt sie. Es entgifte nicht nur in der 
Peripherie das Thyroxin, sondern greife auch zentral an dem der Schilddrüse 
übergeordneten Hypophysenvorderlappen an. Vitamin C wirkt dem thyreo­
tropen Hormon in der Blutbahn entgegen. 

Die Franzosen stellten den Begriff des Pseudo- oder Para-Basedow auf 
[LABRE (1, 2)] oder Basedow fruste (LAGRANGE), wobei sie besonders an die 
Hypophyse denken. DROUET (1) gibt die Begriffsbestimmung Basedow =Hyper­
thyreose+ neurosympathisches Syndrom, Para-Basedow = neurosympathisches 
Syndrom ohne Hyperthyreose. Eine solche Trennung erscheint unzweckmäßig. 
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Es dürfte eben Fälle geben, wo die Schilddrüse und damit der Grundumsatz 
labiler ist, und andere, seltenere, bei denen es die Orbita ist. In einem Falle 
tritt zuerst der Ex. hervor, im andern die Grundumsatzsteigerung. WEsKAMP u. 
ALVAREZ haben wohl recht, wenn sie die Para-Basedow-Fälle als die leic,htesten 
am Anfang einer einzigen langen Reihe betrachten, deren Ende von den schweren 
Thyreotoxikosen gebildet wird. 

Die Beziehungen des Thymus zum Ex. verdienen eingehende Nachprüfung. 
Schon 1911 hat BIRCHER beim Hund durch Thymuseinpflanzung in die Bauch­
höhle einen Ex. hervorgerufen, der nach Schilddrüsenentfernung schlimmer 
wurde. Die Forschungen von BoMSKOV und seinen Mitarbeitern haben nun, aller­
dings nicht unwidersprochen, gezeigt, daß die Hypophyse ein thymothropos, 
wohl mit dem diabetogenen und Wachstumshormon identisches Hormon liefert, 
das dem thyreotropen antagonistisch ist. Wahrscheinlich beteiligt sich der 
Thymus am Basedow kompensatorisch, indem er die Schilddrüsenüberfunktion 
zu steuern sucht. Ausfall der Schilddrüse oder Überfunktion des Thymus führen 
Katastrophen herbei, die auf dem Glykogenabbau im Herzmuskel beruhen. Eine 
Überfunktion des Thymus kann eine solche der Schilddrüse nach sich ziehen. 
Gleichzeitige Verfütterung von Schilddrüse und Thymus führt beim Hund zur 
Ex. (ADLER, nach BoMSKOV und SPIEGEL). Kurz erwähnt sei, daß durch Gifte 
auch Ex. erzeugt werden kann. GRUNERT beschrieb einen solchen mit Glaukom, 
der durch das Haarfärbemittel Paraphenylen-diaruin hervorgerufen wird. BmcH­
HmscHFELD klärte ihn anatomisch auf als durch Lymphstauung verursacht. 
TRÖLL zeigte, daß er durch Sympathicusdurchschneidung nicht beeinflußt wird. 
MARINE (1) und Mitarbeiter studierten den Cyanid-Ex., der beim Meerschwein­
chen unabhängig von der Schilddrüse ist. Die Forscher vermuten eine sekundäre 
Übersekretion des thyreotropen Hormons. 

4. Pathologische Anatomie des Exophthalmus und die Rolle mechanischer 
Faktoren. Wir müssen uns fragen, ob die pathologische Anatomie etwas bei­
tragen kann zur Frage der Mechanik und der Ursache des thyreogenen Ex., 
und ob sie Unterschiede aufzeigt zwischen gutartigem und bösartigem, 
hyperthyreotischem und hypothyreotischem menschlichem und experimen­
tellem Ex. 

Aus dem sehr umfangreichen Schrifttum nenne ich die Arbeiten von BASEDOW, 
VON GRAEFE, TRAUBE u. RECKLINGHAUSEN, DESMARRES, BISTOW, SATTLER(*), 
MooRE (1), WILSON u. DuRANTE, KuBIK, THOMPSON, NAFFZIGER (3), ScHÜTZ, 
ZALKA, STALLARD, DuDGEON u. URQUART, THOMAS u. Woons, FISHER, REICH­
LING u. MARx, SHAW. Sie einzeln zu besprechen, würde zu weit führen. Ins­
gesamt ergeben sie aber ein ziemlich klares Bild. Als mechanische anatomisch 
faßbare Elemente finden sich folgende Dinge: Ödem des orbitalen Fettgewebes 
und der Muskulatur. Wucherung des Fettgewebes, Atrophie und fettige Dege­
neration der Muskulatur, entzündliche Reaktionen im Fett- und Muskelgewebe, 
Schwellung der Muskeln. Mitunter fehlt jeder krankhafte Befund, doch dürfte 
daran meistens der Zeitfaktor Schuld tragen. Die Veränderungen finden sich 
in verschiedenem Grade und wechselnden Zusammenstellungen. Am Beginn 
scheint ein Ödem der Orbita zu stehen [SATTLER(*), THOMPSON, JuSTIN-BESAN­
QON (2 u. a.)], das wohl dem Lidödem nahesteht. In einem Fall von KRAVITZ 
u. MoEHLE scheint es sogar zu Glaukom geführt zu haben. Es ist wohl noch 
gut rückbildungsfähig und dürfte besonders in solchen Fällen vorhanden ge­
wesen sein, in denen der Ex. auf Druck und im Tode wieder verschwand. Im 
Fall von SHAW fand sich allerdings autoptisch eine Ansammlung von klarer 
Flüssigkeit in der Orbita. Aus dem Ödem geht dann anscheinend eine Proliferation 
des interstitiellen Anteiles des Fettgewebes hervor. Das Fett selber war in der 
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Regel weniger vermehrt. Mitunter ist das Fettgewebe nicht besonders stark 
(z. B. WILSON u. J. HEINEMANN, KRAVITZ u. MoEHLE). Hier dürfte es sich um 
Fälle gehandelt haben, bei denen die muskulären Veränderungen stärker waren. 
THOMAt3 u. Woons sprechen von einer chronisch entzündlichen Reaktion des 
Orbitalgewebes. Auch Erweiterung und Vermehrung der orbitalen Blutgefäße 
wurde nachgewiesen (ScHÜTZ). Sie scheint aber auch fehlen zu können, denn 
MERJUL u. 0AKS fanden bei einer Enucleation bei bösartigem Ex. völlige 
Blutleere vor. 

Die Veränderungen der Muskeln bestehen zunächst in Atrophie (ScHÜ~'Z). 
In die Lücken schiebt sich Fett, seltener Bindegewebe. Herde von Lymphocyten 
und Plasmazellen treten auf. v. ZALKA beschreibt eine Proliferation des 
Sarkoplasmas, während FISHER hervorhebt, daß es sich nicht um eine ein­
fache Atrophie, sondern eine ausgesprochene parenchymatöse Degeneration der 
Muskeln handelt. Die Unterschiede gegen normale Muskeln sind nach v. ZALKA 
nur quantitativer, nicht qualitativer Art. Sie sind auch nicht auf die Augen­
muskeln beschränkt. DunGEON und URQUART fanden sie an verschiedensten 
Körpermuskeln von Basedowikern, am deutlichsten aber an den Augenmuskeln 
und am Biceps. 

Die bisher beschriebenen Veränderungen der Muskeln erklären in vielen 
Fällen eine Schwäche der Augen- und Körpermuskulatur und mäßige, jedoch 
nicht höhere Grade des Vortretens der Augäpfel. In einem von LOESCHKE unter­
suchten Fall VOM HoFEs waren die Muskeln intakt. 

Als Grundlage der besonders schweren und bösartigen Fälle findet man aber 
weniger eine Fetthypertrophie als vor allem eine Schwellung der Augenmuskeln, 
die ganz enorme Grade erreichen kann. Dabei finden sich besonders starke Be­
weglichkeitsstörungen (RoEDER und KILLINS). Es handelt sich um eine Pseudo­
hypertrophie (BuRcH), bei der die eigentlichen muskulären Elemente nicht ver­
mehrt sind, die Muskeln aber bis 3 cm dick werden können. NAFFZIGER fand sie 
auf das 3-8fache Maß der Norm geschwollen. Besonders bemerkenswert ist 
eine Beobachtung von O'CoNNER, BROWN u. PIERCE. Hier handelt es sich 
nämlich um eine leere Augenhöhle, in der die nach der Enucleation zurück­
gebliebenen Augenmuskeln so verdickt waren, daß operiert werden mußte. Die 
Muskelmasse nahm drei Viertel der Augenhöhle ein, weil die Muskeln ihre Größe 
verfünffacht hatten. Ein von MARINE u. 0AKS enukleierter Kranker konnte 
auch nach der Enucleation bis zu seinem 2 Jahre später erfolgten Tode die Lider 
nicht schließen, da der Orbitalinhalt zu dick war. Die Muskeln zeigten eine starke 
Fibrose. 

Übereinstimmend fanden die Forscher in den Muskeln alle Stadien der Atro­
phie, leichter Entzündung und teils bindegewebiger, teils hyaliner Schwellung. 
Die Muskeln werden beschrieben als blaß, wie gekocht und hartgummiartig. 
Es muß dahingestellt bleiben, ob es sich bei dem häufig als chronische Myositis 
bezeichneten Prozeß wirklich um eine echte Entzündung handelt. 

Die Befunde erklären zwar die Mechanik vieler bösartiger Fälle von Ex., 
geben aber nicht die einzig mögliche Erklärung, da ja manchmal auch kein Be­
fund oder nur ein Ödem vorlag. Bei den bösartigen Fällen war aber die Muskel­
verdickung besonders häufig, und man könnte sich denken, daß bei längerer 
Dauer der Erkrankung die gröberen Veränderungen überall eingetreten wären. 
Hierfür spräche z. B. ein einseitiger Fall von ELLET und einer von SWIFT mit star­
ker Schwellung der Muskeln und Grundumsatzerhöhung um 37%, bei dem keine 
Schilddrüsenbehandlung vorausgegangen war. Es wäre schließlich auch denkbar, 
daß im hyperthyreotischen Organismus mit seinen vermehrten Verbrennungen 
und Abbau von Fettdepots der gleiche ursächliche Prozeß andere Folgen hervor-
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ruft als im hypothyreotischen mit seinem trägen Stoffwechsel. Hierfür ließen 
sich Beobachtungen von KRAVITZ u. MoEHLE und von BAitASCIUTTI anführen, 
wo bei einem um 67% erhöhten Grundumsatz die Muskeln dünn waren. 

Beim experimentellen hypophysären Ex. des thyrektomierten bzw. zugleich 
auch kastrierten Meerschweinchens fand SMELSER (4) das retrobulbäre Gewebe 
um 40% vermehrt. Hierzu hatte beigetragen: das Fettgewebe durch eine Ver­
mehrung auf das Doppelte, die Drüsen um nicht ganz die Hälfte und die Muskeln 
um ein Viertel. Die Verdickung des Fettgewebes beruhte nicht auf einer Ver­
mehrung des Fettes selbst, das sogar vermindert war, sondern auf Einlagerungen 
von färbbaren kernhaltigen Massen und kollagenen Fasern. Ähnliche Infiltrate 
fanden sich auch bei normalen und schilddrüsenlosen Tieren in geringer Menge. 
Die gleichen Befunde ergaben sich auch im Fett der Achselhöhle, des Halses, der 
Nieren, Eierstöcke und Harnleiter, jedoch in geringerem Grade als in der Orbita. 
Auch die Tränendrüse zeigt Wucherung (PAULSON, REESE). 

Die pathologische Anatomie kann den Ex. zwar mechanisch, aber nicht dem 
Wesen nach erklären. Die Bezeichnung "ophthalmoplegischer Exophthalmus" 
durch BRAIN und TuRNBULL für die Beweglichkeitsstörungen infolge der Muskel­
veränderungen ist sehr unglücklich. Für die Wahl der Behandlung sehr wichtig 
ist die von REICHLING gefundene Fibrose des subkonjunktivalen Gewebes, die ein­
tritt, wenn die Strangulation der Bindehaut durch die vom vordrängenden 
Bulbus straffgespannten Lider zu lange anhält (s. u.). 

Die Morphologie beantwortet auch die Frage nicht, ob grundsätzliche scharfe 
Unterschiede zwischen gut- und bösartigen, hyper- und hypothyreotischen For­
men von Ex. bestehen. Die anatomischen Unterschiede sind anscheinend nicht 
grundsätzlich, sondern zufällig. 

d) Die Rolle des zentralen Nervensystems. 
Will man nicht verschiedene lokale Dispositionen auf beiden Seiten annehmen, 

so muß man in dem Vorkommen einseitiger Augensymptome beim Basedow einen 
Hinweis auf die Mitwirkung nervöser, vasomotorischer und trophischer Fak­
toren erblicken. In einerneueren Statistik von CA TELL fanden sich bei 800 Fällen 
in 40% Ex., 9 Fälle waren einseitig, 14 asymmetrisch. AcARD und THIERS fan­
den bei einer 22jährigen Frau mit Basedow einen Ex., der rechts größer war als 
links, verbunden mit einer Hypertrophie der rechten Gesichtshäfte und rechten 
Brustdrüse. Es fehlte aber eine einseitige, auf den Sympathicus zu beziehende 
Störung der Pupillen oder der Schweißabsonderung. SATTLER(*) berichtet über 
2 ältere Fälle, in denen ein erst doppelseitiger Ex. später einseitig wurde, und 
über solche, wo der Ex. bei einseitiger Kropfoperation auf der Operationsseite 
verschwand. Hier wird man allerdings fragen, ob vielleicht der Halssympathicus 
verletzt und durch einen Hornersehen Symptomenkomplex ein Verschwinden 
des Ex. vorgetäuscht wurde. 

Wie Abb. 33 und 34 zeigen, kommen sowohl die Lidsymptome als auch der 
Ex. einseitig vor. Das ältere Beobachtungsgut findet man bei SATTLER. Hinzu­
getreten sind u. a. Mitteilungen von SAINT-MAitTIN und Mitarbeitern, PFEIFFER, 
SVERDLICK, PocHIN, SATANOWSKY, REINERS, Vos. Einseitiger Ex. trat auch 
auf nach Zufuhr von Schilddrüsenextrakt (MooRHE.A.D) und nach Schilddrüsen­
operation (ZIMMERMANN, EARNEST und SERGER). Er kann sogar zur Luxation 
des Bulbus führen (MAGGIORE, MALLING). 

Den Sitz der nervösen Faktoren haben wfr vor allem im Mittel- und Zwischen­
hirn zu suchen. Nachdem wir die Einheit des Hypophysenzwischenhirnsystems 
erkannt und gesehen haben, daß Hypophyse und Schilddrüse mindestens oft 
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zusammenwirken, erfordern dies schon theoretische Gründe. Aber schon lange, 
ehe diese Dinge bekannt waren, wurden zahlreiche klinische Beobachtungen 
gesammelt, die die Bedeutung des zentralen Nervensystems bei gewissen Basedow­
fällen beweisen. Ex. kann mehr oder minder akut entstehen bei der Encephalitis 
lethargica und Encephalopathia thyreotoxica (Schrifttum bei VELHAGEN, VIALLE­
FONT u. LAFON, BRAIN), bei Zwischenhirngeschwülsten, im Insulinehock und bei 
experimenteller Reizung des Corpus restiforme (FILEHNE). Bei einer Zwischen­
hirngeschwulstkam es zu Ex. mit Ptosis (ein neuer Hinweis auf die Unabhängig­
keit der Lidsymptome vom Ex.), ebenso bei pluriglandulärer Insuffizienz zu­
gleich mit blauen Skleren (RATNER). 

Über die Bedeutung der Encephalitis lethargica, die besonders im Zwischen­
hirn lokalisiert ist, wurde S. 57 gesprochen. SATTLER hat eine lange Reihe von 
Beobachtungen gesammelt, bei 
denen sich neben Basedow Chorea, 
chorea tisches Zittern, Oph thalm o­
plegien, bulbäre Lähmungen, 
Blicklähmungen, Lähmungen 
einzelner Augenmuskeln, Schlaf-

Ahb. 33 (nach KYRIELEIS) . Einseitiges 
Graefesches Zeichen bei Basedow. 

Abb. 34 (nach REINERS). 
Einseit iger Exophthalmus bei Basedow. 

störungen, Tremor und Blinzelzwang fanden. Neuere Fälle von Lähmungen 
bei Thyretoxikose teilten u. a. mit: Buss, WEDD u. PERMAIR, PARHON und 
Mitarbeiter, MAHAUX. VoM HoFE entnehme ich die Abb. 3.5. 

Es sind auch anatomische Veränderungen im Zwischenhirngebiet bei Basedow 
beschrieben, die KLIEN zusammengestellt hat. SIMCHOWITZ konnte durch Schild­
drüse in verschiedenen Teilen des zentralen Nervensystems Schädigungen her­
vorrufen. KAPPIS wies bei Basedow mit Augenmuskellähmungen Schädigungen 
des Kerngebietes nach. Der Pathologe WEGELIN meint, daß die Symptome am 
zentralen Nervensystem wohl in ihrer bunten Mannigfaltigkeit kein hervor­
stechendes Symptom böten, daß man sich aber doch fragen müsse, ob nicht 
feinere Läsionen in Form sekundärer Schädigungen der Ganglienzellen und 
Nervenfasern erst im Verlauf der Krankheit auftreten könnten. Ähnlich wie 
Herz, Leber und Nieren degenerative Veränderungen auf toxischer Basis erleiden 
können. Hier bestehe entschieden eine Lücke in unseren Kenntnissen, und es 
müsse offen zugegeben werden, daß die Durchforschung des Nervensystems bei 



Schilddrüsenüberfunktion. 75 

Basedow vernachlässigt worden sei, seitdem die Schilddrüsen- und Thymus­
theorien herrschen. Inzwischen sind nun solche Untersuchungen ohne Erfolg 
durchgeführt worden (WEnD u. PERMAIR, WüLLENWEBER). KuBIK hat wohl 
recht, wenn er in erster Linie leichtere toxische Schädigungen vermutet, die 
histologisch nicht nachweisbar sind. 

WüLLENWEBER'3 Fall zeigte Abmagerung, Grundumsatzsteigerung, Ex., 
Graefesches, Möbiussches und Stellwagsches Symptom, Tremor, Unmöglichkeit 
zu Schwitzen, Tachycardie, Tachypnoe, bulbäre Sprache, reichliche Speichel­
bildung, mimische Starre, also eine völlige Mischung von Basedow- und Zwischen­
hirnsymptomen. Schilddrüse und Hirn waren aber anatomisch intakt. WüLI..EN· 
WEBER bezeichnet es als gleichgültig, ob man derartige Krankheitsbilder Ence­
phalopathia thyreotoxica oder pallidäre (striäre) bzw. bulbäre Form des Basedow 

Abb. 35 (nach VO~l HOFE). Exophthalmus mit Heberlähmung links bei Thyreotoxikose. 

nennt, eine Bezeichnung, die auf KLIEN zurückgeht. KROTOSKI empfahl die 
treffendere Bezeichnung Encephalopathia Basedowica, die über die Rolle des 
Thyroxins nichts vorwegnimmt. 

Bei einer Kranken von RIESE entwickelte sich im Verlauf eines postencephali­
tischen Starrezustandes mit vielen vegetativen Zeichen ein ständiger Basedow 
mit Kropf, Ex. und Lidsymptomen. 

Der gesteigerte Grundumsatz kann in Fällen mit starkem Tremor durch 
diesen verursacht sein und allein die Diagnose nicht erlauben [LABBE (3)l 

Großes Aufsehen erregten Untersuchungen von SCHITTENHELM und ErSLER (2), 
die nachwiesen, daß zugeführtes Thyroxinjod zunächst im Zwischenhirn und 
Tuber cinereun, d. h. also vermutlich in den vegetativen Zentren gespeichert 
wird, einem Gebiet, in dem von TRENDELENBURG (*) und SATO auch Hypo­
physenstoffe gefunden wurden. LöHR u. WILMANNS bestreiten aber die Jod­
speicherung, während STURM u. ScHNEEBERG sowohl einen Jodreichtum als 
auch Jodspeicherung im Zwischenhirn bestätigen. Sie halten sie aber für eine 
sekundäre Folge der Jodspeicherung in der Hypophyse. In allen endokrinen Or­
ganen finde sich sehr viel Jod (STURM u. BucHHOLZ). ScmTTENHELM und 
EISLER (3) wiesen im Zwischenhirn und Liquor auch das thyreotrope Hormon 
nach. 

RISAK (nach POLZER) beschrieb 8 und ALAJOUANINE und Mitarbeiter 2 Fälle 
von Encephalitis epidemica, bei denen sich der Basedow sicher sekundär auf 
dem Boden der Hirnerkrankung entwickelte. RAAB beobachtete eine CO-Ver-
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giftung, die als hämorrhagische Encephalitis zum Basedow führte. PoLZER sah 
einen ähnlichen und einen weniger klaren Fall. 

Wenn der Gedanke an eine Thyroxinschädigung des Zentralnervensystems 
auch naheliegt, so soll man doch nicht vorschnell verallgemeinern. Denn WEDD 
und PERMAIR und MooRE (2) beschrieben Augenmuskellähmungen, die erst nach 
Schilddrüsenexstirpation auftraten. Nun ist ja allerdings bekannt, daß manche 
Basedowsymptome sich unmittelbar nach einer Schilddrüsenoperation ver­
schlechtern können. 

FALTA (1, 2) gibt einen zusammenfassenden Bericht über die Frage Basedow 
und Zwischenhirn. Wichtig ist, daß Narkose des Zwischenhirns durch Prominal 
fast alle Basedow-Symptome außer Ex. beseitigt. FALTA kommt zu dem vorsich­
tigen Schlußsatz, daß die Abgrenzung einer zentralen Form des Basedow auf der 
Grundlage ätiologischer Faktoren (Encephalitis, 002 , Lues) nicht sicher bcgrü­
det ist, da diese Faktoren ohne vorher bestehende Basedow-Anlage nie einen Base­
dow hervorrufen würden. 

VIALLEFONT u. LAFON (1) unterscheiden folgende Möglichkeiten: l. Bascdow 
erscheint im Verlauf oder infolge einer neurologischen Affektion, 2. neurologische 
Affektionen erscheinen im Verlaufe eines Basedow. 3. Der Basedow vereinigt 
sich mit neurologischen Zeichen und umgekehrt. CAHANA u. CAHANA unter­
scheiden drei Formen: l. den eigentlichen Basedow, der von der Schilddrüse 
ausgeht, 2. die hypophysäre Form, bei der das thyreotrope Hormon im Überfluß 
vorhanden ist und zu einer sekundären Überfunktion der Schilddrüse führt. 3. Die 
diencephale Form. 

Es entspricht dem Stande der Dinge wohl am ehesten, wenn man über den 
Unterschieden die gemeinsamen Punkte nicht vergißt und die einzelnen Fälle 
nur kennzeichnet als in einer der drei Richtungen besonders betont. HoFF gab 
ein Referat über die Beziehungen zwischen Schilddrüse und vegetativen Re-
gulationen. 

e) Das gesamte Nervensystem. 
Wahrscheinlich ist es unrichtig, nur nach dem autonomen oder dem zentralen 

Nervensystem zu fragen. Beide haben ihre Wirkungen, die nicht zu trennen 
sind, seit wir die autonomen Zentren im Hypophysenzwischenhirnsystem ken­
nen. Wenn man die Bedeutung des Halssympathicus für die muskulären Vor­
gänge in der Orbita beim Ex. überschätzt hat, so ist die Bedeutung der autonomen 
Innervation für die Sekretionstätigkeit der Hypophyse und Schilddrüse wohl um 
so größer. Auf dem Umweg über das thyreotrope Hormon und vielleicht auch 
andere erfolgt dann die Einwirkung auf die Gewebe der Orbita. Die nervösen 
Einflüsse können indirekt über eine andere Drüse erst die Hypophyse stören. 
In einem solchen }'alle wäre die Wirkung auf die Orbita dann erst der dritte 
Takt des Vorganges. Daß seeliEche Insulte Basedow auslösen können, ist bekannt. 

4. Korrelationen. 
a) Innere Drüsen. 

Die für die Augenheilkunde wichtigen Beziehungen zwischen Schilddrüse 
und Hypophyse wurden schon besprochen. Jedes Organ kann anscheinend das 
andere zur vermehrten oder verminderten Tätigkeit veranlassen, und zwar 
durch eigene Minder- oder Mehrtätigkeit. Man darf sich schematisch wohl vor­
stellen, daß die Überfunktionen des einen Organs, das andere entweder lähmen 
oder zur kompensatorischen Überfunktion anregen kann. Diese wiederum kann 
zurückwirken, so daß die Drüsen sich aneinander emporsteigern können. Läh­
mung einer Drüse kann die zweite lähmen oder aber zur Überfunktion veran-
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lassen. Was im Einzelfalle geschieht, hängt ab vom Eingreifen und der Leistungs­
fähigkeit der zweiten und dritten Sicherung, nämlich der nervösen und che­
mischen. 

Papillenschwellung soll nach DROUET und THOMAS dadurch zustande kommen, 
daß z. B. infolge einer Schilddrüsenstörung die Hypophyse schwillt und auf das 
System von Carotis oder Sinus cavernosus drückt. Die Beobachtungen der bei­
den Autoren sind wenig überzeugend, da sie u. a. die Differentialdiagnose gegen 
Pseudoneuritis nicht behandeln. 

Die Korrelationen zwischen Gonaden und Thyreoidea spielen auch in die Augen­
pathologie hinein. Bekannt sind die Zusammenhänge zwischen Ovarien und 
Basedow, an dem Frauen viel häufiger als Männer erkranken. Viele Störungen 
der Hypophyse, die ihrerseits ·auf die Schilddrüse zurückwirken, gehen selbst 
von den Gonaden aus. 

IlA.LPERN beschreibt ein 21 jähriges Mädchen, das an ovarieller Insuffizienz 
litt (spärliche Menses, fehlende Libido, hypoplastisches Genitale. Im Verlaufe 
einer Woche trat einseitiger Ex. mit Graefeschem Zeichen ohne orbitale Ursache 
ein. Diagnose Basedow. Den Grund der Einseitigkeit sah HALPERN in einer kon­
stitutionell stärkeren Empfindlichkeit des Sympathicus der einen Seite für die 
toxische Schilddrüsensubstanz. Behandlung mit Ovarium hatte den Erfolg, daß 
der Ex. in 5 Wochen verschwand und die Menstruation reichlicher wurde. Bei 
Aussetzen der Behandlung trat der Ex. wieder ein. 

Auch experimentelle Beobachtungen wurden von MARINE u. RosEN (3, 4, 7) 
beigetragen. Bei ihren Arbeiten über den hypophysären Ex. fanden sie, daß 
beim erwachsenen Kaninchenbock vorherige Kastration den Ex. nach Thyrek­
tomie verhindert, sowie daß nachträgliche Kastration den schon ausgebrochenen 
Ex. beseitigt. Werden die Testikel abgetrennt und unter die Bauchwand genäht, 
so bleibt der Ex. erhalten. Wenn Exstirpation der Schilddrüse zu Ex. führte, 
so wurde er verstärkt durch Testosteronpropionat, Androsteron und Dehydro­
androsteron. Durch Thyraden läßt sich dieser Ex. wieder beseitigen. Nach Ab­
setzen kommt er wieder. Beim Meerschweinchen liegen die Verhältnisse anders. 
Ohne Kastration bildet sich der Ex. in 8 Tagen zurück. Nach einer solchen je­
doch bleibt er bestehen. Hier scheint die Regulationswirkung von Nebennieren 
und Testis eine andere zu sein als beim Kaninchen. Der Ex. geht nach Durch­
schneidung des Halssympathicus zurück, ist also wohl durch den Müllersehen 
Muskel mitbedingt, was, wie S. 60 ausgeführt ist, nicht allgemein gelten kann. 
Besonders bei sexuell aktiven Kaninchenböcken kommt es zu ausgesprochenem 
Ex. nach Thyrektomie. Nach diesem Eingriff tritt überhaupt häufig eine starke 
sexuelle Aktivität ein, wahrscheinlich infolge Hypertrophie des Hypophysen­
vorderlappens. Zugleich wird dessen adrenotroper Effekt geringer. 

Der den Ex. bewirkende Effekt beruht also entweder auf Steigerung der 
Aktivität der Keimdrüsen oder Verminderung einer antiexophthalmischen 
Wirkung der Nebenniere, über die allerdings sonst nichts bekannt ist. Zur Er­
zeugung des Ex. sind aber auch Diätabnormitäten besonders im Calciumhaus­
halt nötig. 

Schon die Verschiedenheit der Vorgänge bei den Versuchstieren zeigt, wie 
vorsichtig man mit der Übertragung auf die Menschen sein muß. Was aber das 
weibliche Geschlecht angeht, so ist es ja seit iangem bekannt, daß im Klimak­
terium sehr oft Thyreotoxikosen entstehen, die man sich wohl durch ein plötz­
liches Übergewicht der Hypophyse und des thyreotropen Hormones nach Aus­
fall des antagonistischen Sexualhormones erklären könnte. Aus der Klinik wissen 
wir, daß die Schilddrüse auch als Antagonist des Pankreas zuckermobilisierend 
und auch auf die Nebennieren einwirkt. 
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b) Leber und Vitamin A. 

Eine theoretisch, diagnostisch und therapeutisch wichtige Beziehung besteht 
zur Leber. Sie führt zugleich in das Gebiet der Vitaminlehre. Bei Thyreotoxi­
kosen kann eine Dunkeladaptationsstörung, die wir hier mit Hemeralopie gleich­
setzen können, entstehen. Sie führt den Kranken zwar in der Regel nicht zum 
Arzt, da sie nur geringgradig ist und neben den andern Symptomen, vor allen 
der allgemeinen Schwäche und Nervosität, nicht auffällt. 

Bei gerrauer Prüfung des Lichtsinnes fand ZAFFKE in allen von 22 Fällen von 
Thyreotoxikose (Abb. 36), WoHL und FELDMANN in 18 von 20 eine Störung der 
Dunkelanpassung. ScHUPFER stellte eine mäßige Hemeralopie in einem etwas 
JOiog 1oooJ geringeren Hundertsatz fest, ebenso GoDT­

FREDSEN. Auch ich sah einige em­
schlägige Fälle. s 

' .\\ 
'\~ 

\ 
\ 

I I 
} 

I/ ' l ' ' ', 

/ .\ '\ 11 - ( /;1\ [\ \ I --.. 
' 1'\';1 \\ 

. ~---"' ''-/ I I ''- i I I'' r--" I I-

I '" I ' 
~ i i 

Die Dunkeladaptation der Netzhaut 
ist eine Funktion der Regeneration des 
im Hellen ausbleichenden Sehpurpurs. 
YosHIUE und FREDERICIA-HOLM wiesen 
nach, daß die Regeneration des Sehpurpurs 
in der Netzhaut von Vitamin-A-frei er­
nährten Ratten verzögert ist. YuDKIN, 
Kmss und SMITH zeigten, daß die Netz­
haut Vitamin A enthält, da man Ratten, 
die unter Vitamin-A-Mangel erkrankt 

70 J 8 9 12 15 78 21 211 27 JO JJ Jo Jg sind, durch Ernährung mit normaler Netz­
Min. haut heilen kann. Endlich ist nach WALD 

der Sehpurpur eine Vitamin-A-Eiweiß­
verbindung. Vitamin-A-Mangel in der 
Nahrung verursacht Hemeralopie, die 
durch Vitamin-A-Zufuhr beseitigt wird. 
Die Zentrale des Vitamin-A-Raushaltes 
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Abb. 36 (nach ZAFFKE). Hemeralopie als Symptom 
.von Thyreotoxikose. 

- - - - Adaptationskurve des Kranken, 
Obere Grenzwertkurve, 

-·-·-·- Normalkurve. 
Abszisse: Zeit in Minuten, Ordinate: Schwellen­
reizwerte in Millilux, J. in logarithmischer Dar­

stellung. 
liegt nun in der Leber. Es ist schon 

lange bekannt, daß Ikterische oft nachtblind sind. In neuerer Zeit teilte 
ZAFFKE wieder 12 Fälle von verschiedenen Lebererkrankungen mit, wo die 
Dunkeladaptation beeinträchtigt war, vor allem bei Lebercirrhose. Wir fin­
den bei Leberleiden auch ein anderes noch schwereres Zeichen der A-Avitaminose, 
nämlich die Xerophthalmie. Die schwersten derartigen Fälle sah ich bei Säug­
lingen mit Lues congenita, die ja besonders die Leber ergreift und bei einem Er­
wachsenen mit einem winzigen stenosierenden Choledochuscarcinom. 

Das Vitamin A gelangt schon als solches oder als Provitamin aus dem Darm 
in die Leber, wo es durch das Ferment Carotinase in das Vitamin verwandelt 
wird. Wenn nun die Zufuhr fehlt (Mangelkost) oder die Aktivierung und Ver­
arbeitung gestört ist (Leberleiden), so treten die verschiedenen Krankheits­
erscheinungenderA-Avitaminose auf, und zwar am Auge zuerst die Hemeralopie, 
dann die Xerosis conjunctivae, die zuweilen aus Bitotschen Flecken hervorgeht, 
und schließlich die Eintrocknung der Hornhaut, die in die Keratomalacie mündet. 

Bei der Thyreotoxikose scheint nun eine Leberschädigung fast die Regel zu 
sein (AssMANN). ScHÖNHOLZER fütterte Ratten mit Thyroxin und konnte damit 
die sonst nach Caseinzufuhr eintretende Eiweißspeicherung verhindern. Ferner 
sank der Glykogengehalt der Leber, die Zellen erschienen kleiner, das Proto­
plasma und die Kerne verdichtet. Das Zusammentreffen von Basedow und Leber­
cirrhose wurde schon von SATTLER erwähnt. NeuereMitteilungen stammen von 
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MAR:INE u. LENHART und ScmLDKNECHT. GoDTFREDSEN fand die Takatasche 
Reaktion in 9 von 10 Basedowfällen positiv. 

Den wichtigsten Beitrag lieferte RössLE, der an einem großen Beobachtungs­
gut von Lebern Basedowkranker Veränderungen sah, die er als Folge der 
Thyreotoxikose wertet. Sie bestehen in akuten Fällen in Nekrosen, die sich bis 
zum Bilde der akuten und subakuten gelben Leberatrophie steigern können. 
Ältere Veränderungen haben die Form einer sklerosierenden Veränderung des 
Gewebes. 

W ARTIDN u. WELLER fanden bei 38 von 44 Basedowkranken eine inter­
lobuläre chronische parenchymatöse Hepatitis. HoBAN erklärt die Erscheinungen 
als direkte Toxinwirkung, für die er den Namen Hepar Basedowianum vor­
schlägt. Die aus akuten und chronischen Veränderungen hervorgehende Sklerose 
ist das Ergebnis eines faserbildenden Prozesses, der weitgehend von der Tätig­
keit faserbildender Zellen unabhängig ist. Es ließ sich der Nachweis erbringen, 
daß in den Exsudaten der Gewebsspalten wie in einem unter bestimmten chemi­
schen und mechanischen Bedingungen stehenden zellfreien Kulturmedium Fi­
brillen entstehen und sich ordnen. 

Bei dieser Beschreibung fällt eine gewisse Ähnlichkeit mit den Orbital­
Veränderungen beim bösartigen Ex. auf. Insbesondere, wenn man noch hört, 
daß RösSLE im Herzmuskel eine eigenartige Auflösung der Fasern im Bereiche 
lokaler Ödeme beschreibt. Der Gedanke an das thyreotrope Hormon liegt nahe. 
ScHNEIDER u. WIDMANN zeigten nun auch, daß man im Versuch mit Hilfe 
des thyreotropen Hormones die Leber schwächen kann (thyreotrope Leber­
schädigung). Sie ist an die Schilddrüse gebunden. Diese bewirkt einen Glykogen­
schwund der Leber ihrerseits. 

Eine Leberschädigung bei Thyreotoxikose ist somit erwiesen. Da WENDT 
nun obendrein bei schwerem Basedow ein Fehlen des Vitamin A im Serum fest­
stellte, was allerdings nicht immer bestätigt wurde, z. B. von GoDTFREDSEN, der 
eine Einstellung auf einen niedrigeren Haushalt annimmt, so liegt der Schluß nahe, 
daß die Dunkeladaptationsstörung bei Thyreotoxikosen eine Folge der durch 
Leberschädigung verursachten schlechteren Vitamin-A-Versorgung der Netz­
haut ist. Die Störung ist in schweren Fällen mit hoher Grundumsatzsteigerung 
besonders erheblich. ZAFFKE zeigte aber, daß es die Grundumsatzsteigerung nicht 
als solche ist, die die Störung verursacht, während TRIELE im Gegenteil annimmt, 
daß das Vitamin-A-Defizit die Folge der Oxydationssteigerung ist. Man muß 
zugeben, daß die Adaptation kein unbedingtes Maß für die Vitamin-A-Ver­
sorgung durch die Ernährung ist (STEININGER u. RoBERTS, HIRST u. SnoE­
MAKER u. a.). Die Adaptationsstörung geht auch dem Karotin- und Vitamin­
A-Mangel nicht genau parallel (ScHUPFER). Dieser vermutet daher, daß noch 
weitere Faktoren, z. B. vom Hypophysenzwischenhirnsystem oder der Leber, 
mitwirken. Bemerkenswert ist, daß WoHL u. FELDMANN auch bei Hypothyreose 
erhebliche Dunkeladaptationsstörungen nachwiesen, die sogar die Diagnose er­
laubten. Sie erklären das mit der Annahme, daß auch bei Hypothyreosen das 
Karotin nicht genügend in Vitamin-A umgewandelt werden könne, da ja Thyroxin­
rnangel herrsche und Thyroxin für die Umwandlung nötig sei. Es müßte also 
nach ihrer Meinung ein optimaler Thyroxinspiegel gesichert sein, ein Mehr oder 
Minder wäre schädlich. Zu dieser Theorie stimmt die häufige Beobachtung, daß 
gerade die hypothyreotischen Fälle von Ex. besonders durch Hornhautein· 
schmelzung gefährdet sind (s. S. 65). ScHUPFER meint, daß die Adaptations­
störung vielleicht den zentralen Charakter des betreffenden Basedowfalles an­
zeige. Das Melanophorenhormon im Urin zeige die Mitwirkung des Hypophysen­
zwischenhirnsystems, da es ja die Adaptation beeinflusse. 
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Für die Klinik ergibt sich die Folgerung, bei Klagen über Nachtblindheit auch 
an die Schilddrüse zu denken, nicht nur an Ernährungsfehler, Leberleiden usw. 

Die günstige Beeinflussung des Morbus Basedow durch Vitamin A wurde 
von WENDT, ScHNEIDER u. WrTTMANN behauptet, allerdings nicht allgemein 
bestätigt. Man wird als Augenarzt mindestens in den Fällen mit Adaptations­
störung auf eine solche Behandlung drängen (s. S. 89). 

Wie schon erwähnt, dürfte der Vitamin-A-Mangel bei der Einschmelzung 
der Hornhäute beim bösartigen Ex. eine besondere Rolle spielen. Diese gefürchtete 
Komplikation sah schon Basedow in seinen ersten Fällen. Wenn durch hoch­
gradigen Ex. der Lidschluß unmöglich ist, so scheint zur Erklärung das mecha­
nische Moment zu genügen. Es würde sich also um eine Keratitis infolge von 
Lagophthalmus und Strangulation handeln. SATTLER(*) erörtert eingehend die 
Frage, inwieweit ein neuroparalytischer oder xerotischer Prozeß in Frage kommt. 
Es ist schwierig, alle Fälle einheitlich zu deuten. Sehr oft fiel die Mattigkeit und 
Trockenheit der Hornhaut auf, während in andern Fällen die Augen abnorm 
feucht waren. In besonderen Ausnahmefällen fehlte sogar der Ex. SATTLER(*) selbst 
aber erinnert an die große Ähnlichkeit mit der Keratomalazie. Da damals die 
Bedeutung des Vitamin A noch nicht bekannt war, so nahm er eine toxische Wir­
kung an. Jetzt darf man wohl vermuten, daß die Hornhautvereiterung vor allem 
dann erfolgt, wenn mechanische Momente sich mit einem hohen Vitaminmangel 
treffen, d. h. also u. U. mit einer besonders starken Leberschädigung. Die Gonaden 
scheinen auch hineinzuspielen, da die Komplikation vor allem alte Männer be­
fällt. Der Vitamin-A-Mangel scheint die Gefährdung der Hornhaut bei Thyreo­
toxikosen so weit zu erklären, daß die Annahme von im Blut kreisenden, die 
Hornhaut schädigenden Toxinen (KRAVITZ u. MoEiJ:LE) wohl überflüssig ist. 

5. Schilddrüsenstörungen im Rahmen bekannter Angenleiden. 
a) Schilddrüse und Augenbinnendruck. 

HERTEL (1-3) machte darauf aufmerksam, daß beim Basedow der Augen­
druck oft besonders niedrig ist, während er bei Unterfunktion der Schilddrüse 
Werte zeigen kann, die an oder oberhalb der oberen Grenze der Norm liegen. 
Seine erste Beobachtung machte er an einem Kaninchen, das alle Augensymptome 
des Basedow aufwies. Der Druck betrug 16 mm. Wurden Kaninchen mit Thyraden 
gefüttert, so sank der Druck, während er nach Schilddrüsenexstirpation stieg. 
Von Kranken mit klinischen Zeichen einer Schilddrüsenunterfunktion hatte ein 
junger Mann trotz der örtlichen Behandlung einen Druck von 25-28, der nach 
allgemeiner Thyradenbehandlung auf 15-16 fiel. Bei einer Frau betrugen die 
Druckwerte sogar 35-46 und sanken auf 18. 1920 berichtete HERTEL über einen 
Basedowkranken, dessen Augendruck nur 12 mm betrug, während er nach 
Strumektomie auf 27 anstieg. MEESMANN sah nach der gleichen Operation sogar 
Glaukom entstehen. FuCHs erreichte Drucksenkung in zwei Fällen von Glau­
kom bei Myxödem durch Thyroxinbehandlung. BRUNS fand bei Basedow durch­
schnittliche Druckwerte von 16, LARSEN bezeichnet die Werte bei Myxödem 
als meist etwas höher als gewöhnlich, aber immer unter 26. FucHs fand bei 
Basedow durchschnittlich 16 und bei Myxödem 28-30 mm. BENOIT beobachtete, 
daß bei einem schweren Basedow der Druck immer dann weich wurde, wenn der 
Ex. sich verschlimmerte. 

Es scheint also, daß beim Myxödem der Druck eine Tendenz nach oben, bei 
Thyreotoxikose aber nach unten hat. Zur Erklärung wies HERTEL vor allem auf 
die Beeinflussung des Wasserhaushaltes durch die Schilddrüse hin, auf die ja 
auch die moderne innere Klinik großen Wert legt. Im Kaninchenversuch hat 
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HERTEL auch zeigen können, daß subcutan eingespritzte hypertonische Salz­
lösungen bei Tieren, die mit Schilddrüse gefüttert wurden, rascher resorbiert 
wurden als bei unbeeinflußten. Bei Tieren mit Schilddrüse sank der Druck 
auf Salzeinspritzungen rasch ab, bei schilddrüsenlosen trat gar keine oder nur 
eine verspätete Senkung auf. Bekannt sind die Anschauungen EPPINGERS und 
seiner Mitarbeiter über die Bedeutung der Schilddrüse für die Entstehung man­
cher Ödeme durch erhöhte Wasserbindung im Gewebe. Eine einfache Über­
tragung auf das Auge ist aber keinesfalls möglich. Die Verhältnisse liegen in 
mancher Beziehung gerade umgekehrt. 

Unabhängig von HERTEL hatte IMRE (1, 2) die Frage der endokrinen Bedingt­
heit des Glaukoms allgemeiner aufgegriffen. Er konnte die niedrigen Druck­
werte bei Basedow nicht bestätigen. MELLER ließ durch KRASSO die Frage nach­
prüfen, indem Grundumsatz und spezifisch-dynamische Wirkung beim einfachen 
Glaukom untersucht wurden. Es zeigte sich, daß Unterfunktion der Schilddrüse 
kein regelmäßiges Symptom des primären Glaukoms ist. Auch LARSEN fand den 
Grundumsatz bei Glaukomkranken in der Regel normal. Einige Fälle mit nor­
malem oder subnormalem Grundumsatz und herabgesetzter spezifisch-dynami­
scher Wirkung wurden mit Grenzstrahlen behandelt, die die autonomen Haut­
nerven erregen und den Grundumsatz erhöhen. In 5 von 8 Fällen sank der Augen­
druck sogleich ab. GoULDEN fand den Grundumsatz bei Glaucoma simplex in 
41,5% unternormal, in 48,4% normal, in 9,7% gesteigert und die spezifisch­
dynamische Wirkung in 74,1% herabgesetzt. Auch nach GouLDEN ist Hypo­
thyreose kein Regelsymptom des Glaukoms. 

Den obigen im wesentlichen übereinstimmenden Beobachtungen stehen aber 
auch negative und völlig gegenteilige gegenüber. SALVATI fand bei Kaninchen 
und Hunden keine Druckbeeinflussung durch Schilddrüsenprä parate. Bei 10 Affen 
blieb der Druck durch Entfernung der Schilddrüse ein Jahr lang unbeeinflußt. 
Kranke mit Basedow und Myxödem hatten normale Werte. 

Auch Hyperthyreodismus wurde bei Glaukomkranken gefunden. Schon 1883 
beschrieb GAILL einen solchen Fall und LANGENHAN einen mit leichtem Druck­
anstieg bei Basedow. BRAYLEY und EYRE sollen ähnliche Fälle beschrieben haben. 
Der Referent der mir nicht erreichbaren Arbeit bemerkt aber, daß ihn die Proto­
kolle nicht vom Vorliegen eines Glaukoms überzeugt hätten. C. SATTLER berichtet 
über eine 70jährige Frau mit einseitigem Glaukom und Ex. und Struma, das auf 
Bestrahlung von Schilddrüse und Thymus zurückging. Da der Grundumsatz 
aber erhöht blieb, vermutet SATTLER keine Wirkung über die Schilddrüse, son­
dern über den Sympathicus. LoKSHINA senkte bei einem Basedowglaukom durch 
Schilddrüse den Druck. MELLER und KRASSO erreichten das gleiche in zwei 
Fällen durch Bestrahlung der Schilddrüse bei Glaukom mit gesteigertem Grund­
umsatz und vasomotorischer Reizbarkeit. FILATOW konnte bei Glaukom und 
Basedow, nachdem alle örtlichen medikamentösen und operativen Maßnahmen 
erfolglos geblieben waren, den Druckausgleich erst durch Schilddrüsenoperation 
erreichen. KRAsso fand den Grundumsatz in 41% der Glaukomkranken er­
höht. 

PASSOW stellte sehr mühevolle und kritische Untersuchungen an Glaukom­
kranken an. In der Mehrzahl der Fälle fand er einen erhöhten Grundumsatz, 
erhöhten Blutjodspiegel, Erythrocytose, Lymphocytose, positive Reid-Huntsche 
Probe (erhöhte Acetonitrilresistenz der Maus), oft auch erhöhtes Wasserbindungs­
vermögen und erhöhten Blutzucker. Alle diese Dinge sprechen im Sinne einer 
Überfunktion der Schilddrüse bei Glaukom, wenn auch, wie PAssow selbst 
bemerkt, die schweren Thyreotoxikosen unter seinen Fällen fehlen. 

GouLDEN bestrahlte bei 5 Kranken mit Glaukom, gesteigertem Grund-
veihagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 6 
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umsatz und vasomotorischer Labilität die Schilddrüse. Das Allgemeinbefinden 
besserte sich in allem, der Augendruck aber nur in zwei Fällen. 

MAzzEr nahm in drei Fällen von Buphthalmus, wo die Löwysche Probe (S. 240) 
und die Thyreodinprobe eine erhöhte Empfindlichkeit zeigten, eine endokrine 
Störung an. Nach ihm beobachtete ANGELUCCI ein häufiges Zusammentreffen 
von Buphthalmus mit vasomotorischen Störungen, Tachycardie und Struma. 
Auch WEVE sah dreimal Thyreotoxikose bei jugendlichem Glaukom. 

Die einen Autoren fanden also bei Glaukom hypothyreotische, die andern hyper­
thyreotische Erscheinungen. v. CsAPODY suchte die Widersprüche zu klären durch 
Individualisierung der Fälle. Er bestätigte die druckvermindernde Wirkung der 
Schilddrüsenüberfunktion (verschlimmernd wirkt das Aussetzen der Keimdrüsen, 
was auch GauLDEN hervorhebt). Die Resektion eines einfachen alten Kropfes 
bleibt meist ohne Einfluß, die eines jüngeren oder Rezidivkropfes kann sich in 
beiden Richtungen auf den Augendruck auswirken. Bei Individuen mit im 
Gleichgewicht befindlichem vegetativem Nervensystem erfolge bei Strumektomie 
eine Erhöhung, bei Sympathicotonikern eine Senkung des Augendruckes. 
Diese trete auch bei Basedowikern ein, wobei es sich wohl um die nicht seltene 
primäre postoperative Verschlimmerung der Thyreotoxikose handelt. Spätere 
Nachuntersuchungen konnte v. CsAPODY nicht machen. 

PLICQUE bezeichnet das Glaukom bei Basedow als selten. Im allgemeinen 
sei der Druck etwas tief, bei Hypothyreose etwas hoch. Bei beiden Formen be­
ständen auch oft Druckunterschiede zwischen rechts und links. PLICQUE machte 
auch wieder Kaninchenversuche. Wurde täglich 0,01 Schilddrüseper os gegeben, 
so trat ein leichter Druckanstieg ein, bei größeren Dosen eine sehr große Un­
stabilität des Druckes, die das einzig sichere Ergebnis der Versuche war. Das 
thyreogene Glaukom scheine gekennzeichnet durch unstabile Insuffizienz. Hierzu 
paßt die Mitteilung von WESSELY, daß man beim Basedow zwar oft sehr tiefe 
Werte finde, vor allem aber eine große Labilität, d. h. beim gleichen Kranken 
auch zuzeiten sehr hohe Werte. Es ist kein Wunder, daß die große seelische 
Erregbarkeit bei Hyperthyreotikern Glaukom auslösen kann wie z. B. bei drei 
jugendlichen Patientinnen von WEVE. 

MossA erhielt Drucksenkung durch intravenöse Gabe von Schilddrüsen­
trockenauszug. Ich ließ durch D. MoHNICKE in einer Dissertation die Frage an 
Kaninchen nochmals nachprüfen. Sie fand, daß l mg Thyroxin den Druck für 
eine Woche senken kann. Häufige Gaben führen zu starken Schwankungen nach 
unten, jedoch besteht keine unmittelbare Beziehung zu den einzelnen Einsprit­
zungen. 

Wir finden also widerspruchsvolle Beobachtungen. Ein bestimmter Augen­
druck oder eine bestimmte Abweichungsrichtung desselben ist nicht mit einer 
bestimmten Funktionsstörung der Schilddrüse ursächlich verbunden. Auf dem 
Boden einer örtlichen Disposition aber kann eine Schilddrüsenstörung der ver­
schiedensten Art zur Druckschwankung führen. Es ist dabei durchaus denkbar, 
daß die Druckschwankung ohne das Auftreten der Schilddrüsenstörung nie 
manifest geworden wäre. Besteht bei einem Glaukom zugleich auch eine Schild­
drüsenstörung, so ist es aussichtsreich und zweckmäßig, das Glaukom auch 
durch Ausgleich derselben zu behandeln. Es geht aber über die tatsächlichen 
Grundlagen weit hinaus, wenn LAMB das Glaucoma simplex als chronisches Ab­
nützungssymptom mit Degeneration der Schilddrüsenfunktion bezeichnet. 
Beim Versuchstier scheint Thyreotoxikose regelmäßiger mit Drucksenkungen 
verbunden zu sein als beim kranken Menschen, wo eben die Glaukomkrankheit 
das Produkt einer örtlichen Disposition mit allgemeinen Störungen ist. Ich ver­
weise auch auf S. 208. 
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Man darf die Krankheit "Glaukom", deren eines Symptom eine Erhöhung des 
intraokularen Druckes ist, die der Körper selbst nicht oder wenigstens nicht ge­
nügend regulieren kann, nicht gleichsetzen mit medikamentösen Druckschwankun­
gen innerhalb normaler Grenzen am gesunden Auge von Mensch oder Tier. 

b) Schilddrüse und Star. 
Gibt es einen thyreogenen Stad Soweit diese Frage den Altersstar und den 

bei Kretinismus und Mongolismus betrifft, wird auf die betr. Kapitel verwiesen 
(S. 208). 

Ober Star bei Myxödem besitzen wir einige Mitteilungen. Meistens fehlt aber 
ein Spaltlampenbefund, oder es ist die Differentialdj.agnose gegen seltene Haut­
krankheiten (z. B. Sklerodermie) nicht oder ungenügend gestellt. Spaltlampen­
untersuchung, Grundumsatzbestimmung und Blutanalyse dürften jetzt meist 
zu einer andern Diagnose führen. Daß Star gelegentlich bei Myxödem vorkommt, 
scheint erwiesen. Wahrscheinlich ist dieser aber, besonders bei starken myxöde­
matösen Hautveränderungen, dem Wesen nach der gleiche wie der Star bei 
Hautleiden (Cataracta syndermatotica}, also direkt die Folge einer Hauterkran­
kung und nur indirekt die einer Schilddrüseninsuffizienz. Der Myxödemstar 
wird deshalb S: 187 besprochen. 

Star bei Kropf wurde in älteren Arbeiten, namentlich von Vossrus beschrie­
ben. Er hatte ihn namentlich bei jüngeren Frauen gefunden. Auf Tetanie wurde 
geachtet, doch soll sie ausgeschlossen worden sein. Heute darf man sagen, daß 
die Beobachtungen von Vossrus nicht bestätigt wurden. In den Kropfländern 
ist der Star nicht häufiger als anderswo (WERNICKE, GEROCK, PosSEK}. Wenn 
Vossrus der Nachweis der Tetanie nicht glückte, so hatte dies wohl untersuchungs­
technische Gründe, da man damals klinisch den Calciumspiegel noch nicht so 
einfach wie jetzt bestimmen konnte, und damit das wichtigste Tetaniesymptom 
wohl oft übersehen mußte. Gerade jüngere Frauen sind nun aber bekanntlich 
oft von Tetanie betroffen. Die nähere Beschreibung, die Vossrus mit den Unter­
suchungsmittelnder Vorspaltlampenzeit gab, spricht auch dafür, daß er Tetanie­
stare vor sich hatte. Er beschreibt Trübungen hauptsächlich in der Kernzone 
und den perinuclearen Schichten. Es sei ein ausgesprochener Kernstar. Die 
äußeren Schichten seien ganz klar gewesen oder hätten nur punkt- oder strich­
förmige Trübungen aufgewiesen, ebenso die Äquatorzone. Häufig sei eine vordere 
und besondere hintere Poltrübung gewesen. Gerade diese beiden Veränderungen 
finden sich oft bei Tetaniestar (s. S. 101). 

KLEmER bestimmte die Polarisationskapazität der Haut bei Starkranken, 
die in einfacherer Weise als die Untersuchung des Grundumsatzes ein Urteil 
über die Schilddrüsenfunktion gestatten soll. Von 100 Altersstarkranken zwischen 
50 und 75 Jahren hatten 41 eine normale, 35 eine herabgesetzte und 24 eine er­
höhte· Schilddrüsenfunktion. Die gefundenen Mittelwerte und Abweichungen 
waren die gleichen wie bei Nichtstarkranken. STEGMANN fand bei beginnenden 
Linsentrübungen 78mal einen herabgesetzten und 17mal einen erhöhten Grund­
umsatz. 

Hyperthyreodismus als Starursache kommt noch weniger in Frage. Alters­
starkranke sind, wie eine tausendfältige Erfahrung lehrt, keine Hyperthyreotiker, 
und Basedowkranke haben nicht öfter Star als gleichaltrige Personen mit nor­
maler Schilddrüse. ERGGELET sah allerdings bei einer 29jährigen Frau eine dop­
pelseitige rasch quellende Katarakt, bei der Tetanie und Diabetes sorgfältig 
ausgeschlossen wurden, aber ein Basedow mit um 30% erhöhtem Grundumsatz 
und Exophthalmus bestand. Der Fall wird aber verwirrt durch weitere Kompli­
kationen (Netzhautblutung, Sehnervenatrophie, Hypertonie). 

6* 
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Angeborener erblicher Star kommt oft mit erblichem Schwachsinn zusammen 
vor. Dabei handelt es sich in der Regel nicht um Kretinismus. Eine Beziehung 
der betreffenden Linsentrübung zur Schilddrüse ist somit nicht gegeben. Ober 
Star bei Mongolismus s. S. 208. 

Zum diabetischen Star bestehen Verbindungen. Myxödem und Akromegalie 
wurden früher oft verwechselt. Wir dürfen annehmen, daß sich unter den älteren 
Mitteilungen über "Myxödemstare" auch Fälle befinden, bei denen in Wirk­
lichkeit Akromegalie mit hypophysärem Diabetes vorlag. Da es nun auch einen 
thyreogenen Diabetes gibt, so könnten auch diabetische Stare vorgekommen 
sein, die als thyreogen angesehen wurden. Erkrankung des Inselapparates bei 
Basedow ist mehrfach beobachtet worden (WEGELIN, ScHILDKNECHT, FüRSTER 
u. LoWRIE u. a.). Glykosurie ist sehr häufig. 

Die Frage nach einem direkt thyreogenen Star müssen wir dahin beantworten, 
daß ein solcher, wenn überhaupt, nur äußerst selten vorkommt, und zwar bei Hypo­
thyreose, und daß ein spezifisches Bild dafür nicht bekannt ist. Stare bei Schild­
drüsenstörungen sind fast immer indirekt entstanden. 

c) Schilddrüse und Augentuberkulose. 
F. W. MEYER bringt ein großes Beobachtungsgut über das Zusammentreffen 

vegetativ endokriner Erscheinungen mit Augentuberkulose verschiedenster Art. 
Hierbei steht die Schilddrüse im Vordergrund, da Struma und vel'schiedene 
Grade der Thyreotoxikose besonders häufig sind. Der ursächliche Zusammen­
hang ist natürlich ein sehr loser. Oft dürfte sich ein Circulus vitiosus zwischen 
beiden Faktoren ausbilden. Nach MEYER hängt die große Zahl derartiger und 
ähnlicher innersekretorischer Störungen mit den häufigen Konstitutionsanoma­
lien der betreffenden Kranken zusammen. 

Verwiesen sei auf die französischen Beobachtungen über die Bedeutung von 
Schilddrüse und Hypophyse für die rezidivierenden Glaskörperblutungen, die 
ja oft tuberkulöser Natur sind (s. S. 216). 

6. Die okulare experimentelle und klinische Pharmakologie und 
Toxikologie der Schilddrüse. 

Die meisten wichtigen Tatsachen haben wir bereits in den obigen Kapiteln 
abgehandelt, so daß nur noch kurze Ergänzungen nötig sind. 

Versuche zurAusschaltungder Schilddrüse sind häufig gemacht. Ihre Schwierig­
keit liegt darin, daß es nur schwer gelingt, die Schilddrüse restlos abzutragen 
und dabei die Nebenschilddrüsen zu schonen. Man kann dann allerdings die letz­
teren durch Hormone und gewisse Medikamente ersetzen. Wurden die Neben­
schilddrüsen erhalten oder funktionell ersetzt, so sind anscheinend keine Augen­
erscheinungen beobachtet worden. Die Veränderungen an den Lidern bei Myx­
ödem sind für die Sehfunktion unerheblich. Die Schilddrüse ist anscheinend für 
die Funktion und Existenz des Sehorgans selbst nicht unbedingt notwendig. 
Die Wirkungen der Opotherapie sind zum Teil schon oben besprochen, zum 
Teil werden sie S. 87 besprochen. Oberdosierungen können Basedowaugen­
symptome auslösen. 

Bmoo-HmscHFELD und INOUYE untersuchten experimentell die Frage einer 
Thyreoidinamblyopie. Nach monatelangen Gaben von 8-10 g Schilddrüse pro 
Tag trat bei Hunden eine einfache Sehnervenatrophie ein. Histologisch fehlten 
alle Entzündungszeichen, vorwiegend waren die Ganglienzellen der Netzhaut 
geschädigt. Eine Disposition scheint erforderlich. Bei Hühnern rief ALAGNA 
durch Verfütterung von Schilddrüse degenerative Erscheinungen an Sehnerv 
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und Netzhaut hervor, die er mit einer toxischen Wirkung auf die Zellelemente 
erklärte. Eine gleichzeitig aufgetretene Depigmentierung von Uvea und Sklera 
führte er auf eine Hemmung der Pigmentbildung durch das sympathische Nerven­
system zurück. 

ScALINCI stellte aus dem Schrifttum eine Reihe von Fällen zusammen, wo 
nach Schilddrüsenbehandlung Iridochorioiditis und Neuroretinitis beobachtet 
wurde, u. v. SZILY (*)erwähnt Fälle von RAIMONDI, RENNICKE und GLEY u. a., 
die aber größtenteils so weit zurückliegen, daß sie der Nachprüfung mit modernen 
Methoden bedürfen. CoPPEZ beschrieb 5 Fälle von Thyreoidinneuritis, die mit 
Zentralskotom und Spiegelbefund ganz der Tabakalkoholneuritis glichen und 
nach Absetzen des als Abmagerungsmittel genommenen Schilddrüsenpräparates 
abheilten. BASTERRA machte ähnliche Beobachtungen. Dem steht eine Mitteilung 
von LAGRANGE entgegen, daß er eine Lebersehe Atrophie durch Thyreodin 
wesentlich gebessert habe. Nach VENNEMANN gibt es eine akkomodative Astheno­
pie nach Thyreodingebrauch, gewissermaßen also das experimentelle Gegenstück 
zu der Basedowasthenopie von FRANCESCHETTI. 

SATTLER (*) sah Neuritis retrobulbaris bei Basedow als Frühsymptom. 
RoLLI prüfte die Abhängigkeit des Pupillenreflexes von der Schilddrüse und 

fand in einer 4% Stunden nach Thyroxineinspritzung eintretenden Verkürzung 
der Reaktionszeit einen neuen Beweis für die erregbarkeitssteigernde Wirkung 
des Thyroxins auf das Zentralnervensystem. 

GAEDERTZ u. WITTGENSTEIN untersuchten bei Hunden den Einfluß der 
Schilddrüse auf die Durchlässigkeit der Blutkammerwasserschranke für kolloi­
dale Farbstoffe. Weder künstliche Hyperthyreotisierung noch Entfernung der 
Schilddrüse beeinflußten die Durchgängigkeit. Dies Ergebnis ist erstaunlich, 
wenn man sich vergegenwärtigt, wie sehr die Schranke vom vegetativen Nerven­
system abhängt und dessen Erregbarkeit wiederum von der Schilddrüse. 

Ross1 (1) machte an Kaninchen, die künstlich hyperthyreotisch gemacht 
worden waren, Augenoperationen. Die Wunden heilten schneller und glatter, 
während sie bei Tieren, denen die Schilddrüse entfernt war, schlechter als bei 
Kontrolltieren heilten. 

JAMESONs gute Erfahrungen mit der örtlichen Anwendung von Thyroxin 
bei verschiedensten Augenleiden wurden von FRANCESCHETTI u. GoRIN nicht 
bestätigt. 

CHAJUTIN untersuchte die Einwirkung der Schilddrüsenausschneidung und der 
chronischen Anreicherung des Organismus mit Thyreoidin auf den Verlauf der 
experimentellen allergischen Keratitis. Beide Maßnahmen setzen die Intensität 
der hyperergischen Entzündung herab, die Entfernung der Schilddrüse aber im 
höheren Grade als die Thyreoidinanreicherung. ÜHAJUTIN erklärt den ersteren 
Vorgang mit einer schwächeren Sensibilisierung des schilddrüsenlosen Tieres, 
den letzteren mit einem Einfluß des Präparates auf den Verlauf der Entzündungs­
reaktionen. 

Daß die Schilddrüse für das Wachstum eine große Rolle spielt, ist bekannt. 
Dies wirkt sich auch am Auge aus. Nach W. ScHULZE bleibt das Epithel der 
Hornhaut von schilddrüsenlosen. Larven im Larvenstadium stehen. Die Drüsen 
der Orbita und die Anlagen der Lidfalten fehlen. Bei Hyperthyreodismus sind 
die Augen abnorm groß, die Hornhautentwicklung eilt voraus. 

Bei Rattenmännchen ist die Exstirpation von Schilddrüse und Nebenschild­
drüse kein Hindernis für das Augenwachstum, wohl aber beim Rattenweibchen 
(HAmlETT). 

Bei Molchen ist die Linsenregeneration bei Schilddrüsenmangel in einem 
Teil der Fälle verzögert (LENHARD). 
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Tiere können an sich an typischem Basedow erkranken. SATTLER (*) und 
SCHLEICH stellen Fälle zusammen, die Hunde, Pferde und Rinder betreffen. 
Es bestand meist sehr erheblicher Exophthalmus, und die Lidspalte konnte nicht 
geschlossen werden. 

7. Rückblick zur Pathogenese der thyreogenen Augenleiden. 
Im Normalzustand, wenn von der Schilddrüse keine schädlichen Einflüsse 

auf das Auge ausgehen, befinden sich offenbar eine Reihe von Faktoren in einem 
Gleichgewicht, das ein harmonisches Zusammenspiel zur Folge hat. Der Tonus 
der vegetativen und motorischen Zwischenhirnzentren ist so eingestellt, daß 
I. der Sympathicus keinen übermäßigen Reiz auf die Sekretion der Schilddrüse 
und die Spannung der glatten Orbitalmuskulatur ausübt, 2. die Sekretion 
des hypophysären thyreotropen Hormons in normalen Grenzen gehalten wird, 
und damit auch die des antithyreotropen Stoffes, 3. die enthemmende Wirkung 
der extrapyramidalen Bahnen eine optimale Beweglichkeit der Lidmuskulatur 
ermöglicht. Voraussetzung zu diesem Zustand ist eine gewisse Einwirkung von 
seitender Geschlechtsdrüsen, Nebennieren und der Schilddrüse selbst, die ihrer­
seits sowohl zentral von Hypophyse und Zwischenhirn gesteuert werden als auch 
auf diese einwirken können. Die Hormonproduktion der Hypophyse und der 
Schilddrüse ist so eingestellt, daß die Haut der Lider und die Gebilde der 
Orbita sich in einem Zustand befinden, den man vielleicht eukolloidal nennen 
darf, und der die beste Funktion verbürgt. 

Von allen Seiten des Apparates können nun Störungen ausgehen, die zu ganz 
ähnlichen Folgen führen, weil wichtiger als der primäre Ort derselben die Gleich­
gewichtsstörung an sich ist, die sich den andern Mitspielern mitteilt. 

Die Schädigung kann ihren ersten Angriffspunkt haben in der Schilddrüse 
selbst oder in der Hypophyse (z. B. eosinophiles oder basophiles Adenom), 
oder in einer auf die Hypophyse wirkenden Drüse (Gonaden, Nebennieren), 
oder im Zwischenhirn (Encephalitis). Sie kann toxisch (Jod- oder Hormonbehand­
lung), psychisch oder infektiös sein, oder auf der Einwirkung einer anderen Drüse 
beruhen. 

Einerlei aber, woher die Störung kommt, wird eine Änderung des Spannungs­
zustandes der Augenmuskeln, des Tonus der orbitalen Gefäße und des kolloidalen 
Zustandes der Muskeln, des Fettes und anderen Bindegewebes in der Augen­
höhle herbeigeführt, wobei es mehr oder weniger vom Zufall abhängt, ob die 
Lidsymptome oder der Exophthalmus und bei diesem wieder die muskulären, 
vasculären oder bindegewebigen Elemente mehr im Vordergrund stehen. 

Die Grundlage, auf der sich alle Erscheinungen abspielen, ist eine gewisse 
Stoffwechsellage, wobei dem Haushalt von Wasser, Calcium, Natrium, Kalium 
und Phosphor mit ihren Einflüssen auf die Erregbarkeit des Zentralnerven­
systems ein besonderer hemmender oder erregender Einfluß zukommt. 

ScHITTENHELM bezeichnet die Basedowsche Krankheit als Dysfunktion der 
neurohormonalen Regulationen der Schilddrüse. Auch HoFF tritt dafür ein, 
nicht nach einer Ursache zu suchen, sondern die :frage zu stellen nach der Störung 
der Wechselwirkung vieler variabler Faktoren. Die Faktoren können sich gegen­
seitig schwächen, aber auch in die Höhe treiben. 

Ein ganz unbedingter Gegensatz zwischen hyper- und hypothyreotischen 
Symptomen besteht nicht. Exophthalmus, Alopecie, Poliosis, Pigmentierung, 
Lidschwellung, Konvergenzstörung können bei beiden vorkommen. Auch die 
Augensymptome der Schilddrüsenleiden sind nicht völlig spezifisch. Sie gewinnen 
ihren Wert erst durch genaue Differentialdiagnose. Wir erinnern uns daran, daß 
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beim thyreotischen Ex. in der Regel die Lederhaut oberhalb des Hornhautrandes 
sichtbar wird, beim nichtthyreotischen aber unterhalb, und daß beim Basedow 
der äußere Lidwinkel höher, bei der Facialislähmung aber tiefer steht. 

Der Augendruck spielt nur eine untergeordnete Rolle in der Schilddrüsen­
pathologie, ebenso die Frage der Linsenerkrankungen. 

8. Behandlung der thyreogenen Augenkrankheiten. 
a) Medikamentöse und diätetische Behandlung. 

Die Augenerscheinungen bei Myxödem sind neben den andern Symptomen 
unwichtig. Die äußere Entstellung des Gesichtes kann aber doch an sich schon 
Behandlung erfordern. Diese ist die bekannte allgemeine Substitutionstherapie 
mit einem Schilddrüsenpräparat (Abb. 37). Die Anzeige dürfte selten durch 
den Augenarzt gestellt werden. GASTElGER beschreibt einen Fall von postopera-

Abb. 37 (nach FALTA). Fall von Myxödem vor nnd nach Thyreoidinbehandlung. 

tivem Myxödem, wo Hautsäcke aus den Unterlidern bis zum Munde reichten 
und durch Thyroxin und Thyraden die Verunstaltung beseitigt wurde. 

Die benötigten Hormonmengen müssen im Einzelfall unter besonderer Kon­
trolle von Gewicht und Puls vorsichtig ausgetastet werden. Vor einem Über­
effekt muß man sich hüten. Ein Beispiel gibt Abb. 29. 

Die Behandlung des dysthyreotischen Lidödems bedarf größter Vorsicht. 
Schon die Diagnose ist sehr schwierig, da auch andere Drüsen, vor allem die 
Gonaden, ferner die Nieren, nichtendokrine Hautleiden usw. hineinspielen. Hält 
man eine Schilddrüseninsuffizienz aber für sicher, so ist ein vorsichtiger Versuch 
mit Schilddrüse erlaubt. 

Thyreotoxikose ist in erster Linie ein inneres lebensbedrohendes Leiden. Die 
allgemeine Behandlung ist eine der schwierigsten und zugleich dankbarsten 
Aufgaben für den Internisten. 

Trotzdem hat der Augenarzt unter Umständen entscheidend mitzuwirken 
bei der Anzeigestellung, wenn entweder die dem Auge drohende Gefahr vor­
dringlich ist oder die äußere Entstellung der Augen höchste Grade erreicht. 
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Der Exophthalmus mittleren und hohen Grades ist als solcher eine Anzeige für 
Behandlungsmaßnahmen, da er mit Erblindungsgefahr verbunden sein kann. Die 
Lidsymptome als solche sind weniger wichtig, doch wirken die gegen den Ex. 
gerichteten Mittel auch auf sie. 

Die Grundlage der konservativen Behandlung bildet selbstverständlich die 
gegen die nervöse Erregbarkeit, Gewichtsabnahme und Stoffwechselstörung ge­
richtete allgemeine Behandlung mit Beruhigungsmitteln und Diät. Gegen die 
Augensymptome hat man, von theoretischen Vorstellungen ausgehend, mit 
wenig Erfolg Ergotamin gegeben. Um bei einem Überwiegen des Sympathicus 
den Parasympythicus als Antagonisten zu stützen, wurde Physostigmin empfoh­
len. Nach BRAM soll dies lO Wochen lang dreimal täglich in Mengen von l mg 
gegeben, besonders bei hochgradigem Glotzauge wirksam sein. Über Nach­
prüfungen ist anscheinend nichts bekannt geworden. Theoretisch würde die Be­
handlung der Meinung derjenigen Kliniker widersprechen, die in den Augen­
symptomen die Folge einer gleichzeitigen Reizung von Sympathicus und Para­
sympathicus sehen und somit vom Physostigmin eine Verschlimmerung erwarten. 

In Frankreich, wo man sich besonders mit der Pharmakologie des Ex. be­
schäftigt hat, wurde auch die Frage einer entsprechenden Behandlung intensiv 
bearbeitet. JusTIN-BESANQON (1-3) zeigte mit seinen Mitarbeitern, daß beim 
Hunde der Ephedrin-Ex. durch Johimbin wieder beseitigt werden kann. SLOER 
spritzte beim Kranken tägl. 0,02 Johimbin. In 6 Fällen soll der Ex. unmittelbar 
um l-3 mm zurückgegangen sein. Die Wirkung verschwand aber in 4 Monaten. 
Bei Zufuhrper os dasselbe Ergebnis. Der Autor meint, daß man vietleicht hätte 
länger behandeln müssen, da JusTIN-BESANQON durch 6-lOmonatige Behand­
lung Dauerheilungen erreicht hätte, ebenso MAGITOT. Letzterer hat auch im Tier­
versuch das dem Johimbin verwandte Corynanthin, das weniger toxisch, aber 
stärker sympathicuslähmend wirkt, erfolgreich benutzt. URECHIA und RETEZEANU 
loben das Johimbin beim Basedow-Ex., LABRE (1) und seine Mitarbeiter beim 
Parabasedow. Ich habe keine Erfahrungen über die Behandlung. Die angegebenen 
Erfolge wirken wenig überzeugend, da sie in den Fehlergrenzen der Exophthalmo­
meter liegen. Man darf sich aber vielleicht daran erinnern, daß die Johimbin­
gruppe ja die Sexualsphäre erregt und ein Ausfall dort, meist wohl auf dem Um­
weg über die Hypophyse den Basedow auslösen kann, während Sexualhormone 
dem Basedow entgegenwirken. Man könnte sich so eine Wirkung des Johimbins 
über die Sexualsphäre vorstellen. 

In gewissen Fällen ist die Behandlung des Ex. mit Jod oder Schilddrüse 
aussichtsreich, nämlich bei den bösartigen Formen, die trotz durch Operation 
erniedrigtem Grundumsatz gefahrvoll fortschreiten (PLUMMER, REICHLING u. 
MA.Rx, W AHLBERG, HAINES, EARNEST u. SrNGER, DE BRISAY, RYNEARSON). 
Die Erfolge waren teils überzeugend, teils weniger befriedigend. Mißerfolge und 
sogar Verschlimmerungen erlebten ZIMMERMANN, RoEDER u. KILLINS, Tno­
MA.S u. WooDs, BuRCH. Im Meerschweinchenversuch gelang SMELSER (3) häufig 
die Verhinderung des experimentellen hypophysären Ex. durch Thyroxin, nicht 
aber durch Jod. Wenn man eine besondere Rolle des thyreotropen Hormones 
bei der Entstehung des bösartigen Ex. annimmt, so ist es begreiflich, daß KRON­
FELD mit Hypophysenpräparaten keinen Erfolg erzielte. Von einer Verschlim­
merung meldet er allerdings nichts. 

Die Behandlung mit Fluor bzw. Fluorthyrosin (Pardinon) ist bei hyper­
thyreotischem Ex. nach MAY recht erfolgreich. Ein Rückgang ist immer zu beob­
achten. 5-8 Wochen genügen nur für leichtere Grade, aber auch enorme Glotz­
augen schwerster Basedows bildeten sich unter dauernder Pardinanbehandlung 
einschl. der nötigen Pausen völlig wieder zurück, wenn auch erst nach 2-3 Jahren. 
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Bei diesen Beobachtungen MA.Ys hat es sich wohl nicht um ganz bösartige 
und um hypothyreotische Fälle von Ex. gehandelt. Es würde sehr interessant 
sein, für die Theorie der Fluorwirkung einerseits und diejenige der bösartigen 
hypo- und hyperthyreotischen Exopthalmen andererseits, wenn hierzu noch 
mehr augenärztlich genau mit dem Exophthalmometer verfolgte Beobachtungen 
gesammelt würden. 

SCHÄCHTER vermutet bei einer Basedowkranken, die er aber erst nach 3 Jah­
ren schon mit Leukomen zu Gesicht bekam, eine toxische Fluorschädigung. 

Ist die Hornhaut gefährdet, so müssen wir auf jeden FalZ unabhängig von sonsti­
gen Maßnahmen die Vitamin-A-Rehandlung sogleich beginnen. Sie muß oft paren­
teral sein. Denn in schweren Fällen- und solche bekommen ja eben die Horn­
hautkomplikationen - ist mit der Möglichkeit zu rechnen, daß die Leber das per 
os zugeführte Vitamin nicht verarbeiten kann. Es empfiehlt sich daher, wie bei 
Kindern mit Keratomalacie, tägl. 1 ccm der Voganlösung subcutan zu spritzen. 
Daneben muß eine örtliche Behandlung mit Lebertransalbe oder Vogansalbe 
erfolgen (Vogan 0,1, Aqua dest. 2,0, Euzerin ad 10,0). 

Es darf hier eingeschaltet werden, daß auch die Adaptationsstörung bei der 
Thyreotoxikose eine Anzeige zur Vitamin-A-Behandlung gibt. Zwar ist die Stö­
rung in der Regel nicht so groß, daß sie den Kranken besonders belästigt. Ich 
hatte aber 2 Flieger in Behandlung, bei denen die Hemeralopie zu dienstlichen 
Schwierigkeiten führte, und wo unter Vitamin-A-Behandlung und Normalisie­
rung des Grundumsatzes eine erhebliche Besserung der Dunkelanpassung und 
Wiederherstellung der Dienstfähigkeit eintrat. Eine mäßige Adaptationsstörung 
spricht bei Thyreotoxikose dafür, daß die Vitaminbehandlung auch allgemein 
aussichtsreich ist. Ist sie aber groß, so besteht die Gefahr einer Horllhautein­
schmelzung, besonders wenn es sich um einen älteren Mann handelt. Hier ist die 
Anzeige zur Vitamin-A-Behandlung also eine unbedingte. Ein Übermaß kann 
vielleicht schädlich sein. Denn CoLLAzzo u. RoDRIGUEZ riefen bei Ratten durch 
A-Hyper-Vitaminose Ex. und spontane Knochenfrakturen wie bei der Schüller­
Christianschen Krankheit hervor. Beim Menschen ist etwas Ähnliches anscheinend 
noch nicht beschrieben. 

b) Strahlenbehandlung. 
Man wird es als Augenarzt dem Internisten oder Chirurgen überlassen, zu 

entscheiden, ob beim Versagen der allgemeinen Behandlung die Schilddrüsen­
funktion durch Bestrahlung oder Operation der Drüse eingeschränkt werden soll. 

Die Bestrahlung der Schilddrüse hat sich, besonders in leichteren und mittel­
schweren Fällen, bewährt. Dabei gelingt es auch oft, die Augensymptome zu 
bessern oder zu beseitigen. Übermaß kann schaden, denn CoRDUA beobachtete 
auf Schilddrüsenbestrahlung zwar Verschwinden des Ex., aber Übergang in 
Myxödem. 

Die Bestrahlung der Hypophyse hat in gewissen Fällen von Basedow-Ex. 
Erfolg, und zwar nach BoRAK besonders bei Frauen mit klimakterischem Basedow. 
Nach seinen Erfahrungen erreicht man dabei mit Ovarium nichts, mit Schild­
drüsenbestrahlung sehr oft viel, aber dann, wenn diese versagt, mit Hypophysen­
bestrahlung Gutes. Für sie kommen auch die bösartigen, meist postoperativen 
Ex.-Formen besonders in Frage (W AHLBERG, JEANDELIZE u. DROUET und ihre 
Mitarbeiter). HAns erzielte befriedigende Wirkungen auf die klinischen und 
subjektiven thyreotoxischen Symptome, während die an den Augen anscheinend 
weniger beeinflußt wurden. GINSBURG beschreibt nach Versagen aller Medika­
mente durch gleichzeitige Bestrahlung von Orbita und Hypophyse noch eine 
Besserung. 
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Man wird versuchen müssen, die Fälle mit besonderen hypophysären Zügen 
für die Hypophysenbestrahlung auszulesen. ScHAUSBOE und SARRONY gelang 
eine nachhaltige Besserung in einem Fall von Basedow ohne Ex. mit bitemporaler 
Gesichtsfeldeinschränkung und Leukomelanodermie. 

Vor übermäßigem Optimismus warnt das Versagen der Hypophysenbestrah­
lung durch REICHLING u. MARx in einem Fall mit nachgewiesenen hypophy­
sären Stoffwechselstörungen. Auch Hypophysenvorderlappenpräparate bewähr­
ten sich ihnen bei Myxödem nicht. 

Die einfache Bestrahlung der Orbita wurde vergeblich versucht von MERRILL 
und 0AKS, THOMAS und Woons und RuEDEMANN. Die gleichzeitige Bestrahlung 
von Hypophyse und Orbita wurde oben erwähnt. 

c) Chirurgische Behandlung. 
An der Spitze stehen natürlich die 

IX) Operationen an der Schilddrüse 
selbst. Sie haben auch oft eine gute Wirkung auf die Augensymptome (Abb. 38). 
Aus einer größeren Zusammenstellung von CLUTE ergibt sich, daß in ungefähr 
70% der Fälle durch subtotale Thyrektomie der Ex. beseitigt wurde. In den 

Abb. 38 (nach KYRIELEIS bzw. SuDEK). Basedowexophthalmus vor und nach Schilddrüsenresektion. 

übrigen blieb er bestehen oder kehrte zurück. Die Fälle von besonderen Ver­
schlimmerungen sind S. 65 zusammengestellt. Die gute Wirkung kann auch 
schon bei Kindern, die an sich selten Basedow bekommen, eintreten (KLAPPER). 

Auch in der leeren Augenhöhle nach Enucleation kann Ex. durch Basedow 
entstehen und durch Schilddrüsenresektion geheilt werden (BRÜCKNER). Dem 
gegenüber stehen entgegengesetzte Fälle (S. 72). 

ß) Operationen am Sympathicus. 
Um die sekretorische Tätigkeit der Schilddrüse zu lähmen, wird der Hals­

sympathicus mit und ohne Herausnahme des obersten Ganglions durchschnitten. 
Man hofft, damit den Basedow an der Wurzel zu fassen und zugleich durch Läh­
mung der glatten Muskulatur, den Exophthalmus und die Lidsymptome zu be­
seitigen. Die Eingriffe gehen zurück auf JABOULAY u. JoRNESCO. Das Oberlid 
sinkt durch Lähmung des glatten Hebers sogleich ein wenig herab. Dies ist kosme­
tisch eine sehr willkommene Wirkung, die auch eine Besserung des Exophthalmus 
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vortäuschen kann. Ein Rückgang desselben in einem Fall, keine Wirkung in 
einem andern gibt SHAw an. BRÜNING u. STAHL schreiben in ihrer Chirurgie 
des vegetativen Nervensystems, die Sympathicusoperation beim Basedow habe 
keinen Anspruch als eine zweckentsprechende Operation dieser Erkrankung zu 
gelten, nur in dem Sonderfall der Gefährdung der Hornhaut infolge von hoch­
gradigem Ex. sei es gerechtfertigt, außer der Schilddrüse auch den Sympathicus 
operativ anzugehen. Wünschenswert wäre es in einem solchen Falle, beiderseits 
den Halsgrenzstrang zu durchschneiden und auch noch die periarterielle Sym­
pathektomie an der Carotis und Arteria vertebralis auszuführen. Wegen der 
Schwere des Eingriffes müsse man sich in der Regel mit einer Durchschneidung 
und Resektion des Grenzstranges begnügen. Durch den Eingriff am Sympathicus 
gehe der Ex. sehr schnell zurück, und so werde die Hornhaut gerettet, während 

Abb. 39 (nach REINHARD). Basedowglotzauge vor und nach Sympathicusganglionexstirpation. 

es nach der einfachen Schilddrüsenoperation in der Regel noch eine gewisse 
Zeit dauere, bis sich das Glotzauge zurückbildet. 

Leider ergibt sich nicht, wieviel Einzelerfahrungen diesem Urteil zugrunde 
liegen. Es scheint auch weder ein genauer Unterschied zwischen Rückgang 
des Ex. und Verengung der Lidspalte durch die Lidheberlähmung gemacht, 
noch der Ex. vor und nach dem Eingriff exakt gemessen worden zu sein. 

Viele Anhänger besitzt die Operation offenbar nicht. JusTIN-BESANQON (2) 
meint, daß die Sympathicusdurchschneidung zwar nicht ätiologisch sei, aber doch 
den Ex. merklich vermindere. Es sei aber frühzeitige Behandlung nötig. Je älter 
der Ex. sei, desto schwerer wäre er noch zu beeinflussen. Nach CHALIER geht 
der Ex. nach dem Eingriff regelmäßig zurück. Der Erfolg erstaune den Kranken 
und seine Umgebung. Alle Fälle seien gebessert, 7 geheilt. Leider macht auch 
dieser Autor keine näheren Angaben. Nach den beigegebenen Abbildungen kann 
es sich nur um geringgradige Vortreibungen gehandelt haben. Gerade hier kann 
die durch die Operation hervorgerufene Verengung der Lidspalte sehr täuschen. 

Auch VIANNEY und BENDERITTER (nach FRANCESCHETTI u. GoRIN) berichten 
über gute Erfahrungen. Recht eindrucksvoll sind günstige Mitteilungen von 
REINHARD (Abb. 39) und PARTSCH (Abb. 40). Letzterer beobachtete regelmäßig 
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eine auch dem Laien auffällige Veränderung am Auge durch Verschwinden des 
Ex. und bestreitet ausdrücklich, daß der Hornersehe Symptomenkomplex diesen 
Eindruck hervorrufe. 

Nach Sympathektomie wurden auch Verschlimmerungen des Ex. beobachtet 
(BOIVIN nach FRANCESCHETTI u. GoRIN). 

Die Entnervung der Nebennieren wurde von CRILE systematisch ausgeführt. 
Nach RuEDEMANN untersuchte J. LEHMANN die Kranken nach und fand, daß 
sich für die Operation besonders larvierte Thyreotoxikosen eignen mit weiten 
Lidspalten und Pupillen, mäßiger Konvergenzschwäche, aber fehlendem Ex. 
Die genannten Augensymptome sollen nach der Operation sogleich verschwinden. 
Als Ex.-Operation ist sie also nicht zu bezeichnen. 

Abb. 40 (nach PARTSCH). Basedowkranke nach Durchschneidung des rechten Grenzstranges (a) und nach Durch· 
schneidung auch des linken (b ). 

y) Operationen am Auge. 
Bei der nicht geringen Mortalität bei Operationen an der Schilddrüse und 

dem Sympathicus und wegen drohender Gefahr für die Augäpfel sind mitunter 
direkte Eingriffe am Auge erforderlich. Ein Grund dafür kann die zuweilen 
enorme Chemosis der Bindehaut sein, die sackartig über die Hornhaut und die 
Lider herabhängt. 

Mit einfachen Skarefikationen durch Einschneiden der Bindehaut mit der 
Schere kann man in leichten beginnenden Fällen symptomatisch manchmal 
etwas erreichen (s. aber REICHLING). 

Wenn der Lidschluß so schlecht wurde, daß Einschmelzung der Hornhaut 
drohte, so ist oft ein Versuch mit Tarsorhaphie gemacht worden, jedoch war der 
Erfolg sehr oft recht schlecht. SATTLER(*) und VAN DER HoEVE heben hervor, 
daß der vermehrte Druck der künstlich gespannten Lider offenbar leicht schäd­
lich auf den Augapfel wirken kann. Der Eingriff beseitigt ja weder den Ex. noch 
die Avitaminose, die die Hornhaut bedrohen. Er hat nur in engen Grenzeil eine 
geringe Berechtigung und nur als unterstützende, nie als alleinige Behandlung. 
In der Regel schadet die Tarsorhaphie durch Strangulation der Bindehaut und 
des Randschlingennetzes der Hornhaut mehr als sie nützt. 
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FoSTER-MOORE (1) beschreibt eine wohl nur selten ausgeführte Operation. 
Nach einem Einschnitt in der unteren Übergangsfalte entfernte er Orbitalfett in 
der Menge eines gehäuften Teelöffels. 

BISHOP-HARMANN entspannte die Lider durch tiefe Hautschnitte an den Or­
bitalrändern. REICHLING betrachtet ebenfalls die Einschnürung der Bindehaut 

a 

b 

Abb. 41 (nach REICHLING und MARX). a Bösartiger postoperativer Exophthalmus im myxödematösen Stadium; 
b derselbe durch Thyreoidin schon erheblich gebessert; c Abhcilung durch Operation nach REIOHLING. 

als den gefährlichsten Punkt, weil das Randschlingennetz blutleer wird und 
damit die Hornhaut in größte Gefahr kommt. Er machte dabei in einem Fall 
um so wertvollere Beobachtungen, als er auch den histologischen Befund erheben 
konnte. Das Ödem der Bindehaut organisiert sich bald, und infolge einer durch 
die Gefäßabschnürung verursachten Arterio- und Arteriolonekrose wird das 
Subkonjunktivale Gewebe in ein festes Fasergewebe verwandelt, das natürlich 
eingespannt zwischen Augäpfel und Lider einen heftigen Druck auf die Um­
gebung verursacht. Die Lösung der Strangulat%on ist die wichtigste Aufgabe der 
Behandlung. REICHLING führte sie durch keilförmige Ausschneidungen aus der 
verdickten Bindehaut herbei. Er führte die Schnitte. senkrecht zum Hornhaut-
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rand, mitunter nach vorheriger Kanthotomie, deren Folgen später, wenn nötig, 
leicht wieder beseitigt werden können. Die Ausschneidungen liegen in den Zwi­
schenräumen zwischen den geraden Augenmuskeln. Die breite Kante des Keiles 
liegt auf dem Augapfel unmittelbar auf der Lederhaut, seine Basis an der Ober­
fläche der geschwollenen Bindehaut. Aus Gründen der Sicherstellung der Er­
nährung der Hornhaut vom Rande her ist es zweckmäßig, die Ausschneidung 
nicht ganz bis zum Hornhautrand heranzuführen. Sie muß ausgiebig sein und 
rechtzeitig erfolgen. Die Basis des Keiles muß breit sein und vom Hornhautrand 
aus eine Strecke weit hinter das strangulierende Lid in die Orbita hineinführen. 
Trifft man auf die oft unmäßigen Verdickungen der äußeren Augenmuskeln, so 
soll man die Ausschneidungskeile in der angegebenen Weise durch sie hindurch­
legen. Der Erfolg ergibt sich aus Abb. 41. 

Welcher Eingriff im Einzelfall der beste ist, muß abgewogen werden. Wichtig 
ist, ob eine Schwellung der Bindehaut schon fest zu werden beginnt. 

Bei sehr bösartigen Fällen bleibt noch die 
Entlastung der Orbita durch K nochenoperation. 
Sie kann nach KRÖNLEIN erfolgen (THOMAS 
und Woons, SwiFT). Radikaler ist die zuerst 
vonDOLLINGERausgeführte Operation(Abb.42). 
Er entfernte die seitliche Knochenwand der 
Augenhöhle. Durch den Spalt drängte sich 
deren Inhalt stark vor. Nach Cantorhaphie 
heilte das Hornhautgeschwür, das den Anlaß 
zum Eingriff gegeben hatte, bald ab. Über die 
Operation finden sich nur wenig Mitteilungen, 
z. B. von I NGVAR. Sie wurde von AsK modi­
fiziert, der auch am vorderen Abschnitt noch 
größere Teile entfernte (s. ANDERSON). 

Noch radikaler gehen NAFFZIGER u. JoNES 
(1) vor. Sie entfernen das knöcherne Dach der 

Abb. 42· Operati~o~~~:;~~hthalmus nach Augenhöhle auf dem Wege über die vordere 
Schädelgrube, die Seitenwand vom vorderen 

Rand bis zum Antrum, tragen den Knochen bis zur mittleren Schädelgrube ab 
unter Entfernung der hinteren seitlichen und unteren Wand bis ungefähr zur 
Fissura orbitalis. Ist die Papille geschwollen, so wird auch das Foramen 
opticum seines Daches beraubt. 

In USA. berichten auch einige andere Untersucher über die Operation (SEM­
MER, GoLDENBERG, BoTHMANN). GINSBURG gibt zwar zu, daß der Erfolg zweifel­
los sei, wendet aber ein, daß der Ex. doch nur verhältnismäßig wenig zurückgehe 
und die Kranken durch Pulsation des Auges oft recht belästigt würden. Auch 
werde das Grundleiden nicht beeinflußt. In Deutschland hatte SuNDER-PLASS­
MANN mit der Operation einen ausgezeichneten Erfolg (Abb. 43). 

Die sehr eingreifende Operation von NAFFZIGER u. JoNES sollte wohl das 
letzte Hilfsmittel sein. Über eine von GEw ALL vorgeschlagene frontoethmoidale 
Operation fehlen noch Erfahrungen. 

d) Allgemeine therapeutische Folgerungen. 
Bei der Wahl zwischen den vielen Möglichkeiten kann man in Anlehnung 

an WAHLBERG etwa folgende Reihenfolge und Rangordnung der Maßnahmen 
als Richtlinie nehmen: 

1. Die üblichen allgemeinen medikamentösen und diätetischen Maßnahmen, 
Hormonbehandlung über sekundär beteiligte Drüsen, z. B. das Ovarium. 
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2. Röntgenbestrahlung der Schilddrüse. 
3. Operation der Schilddrüse. 
4. Bestrahlung der Hypophyse und der Orbita (bei besonderen Anzeigen 

auch schon früher), wenn Behandlung mit Jod und Schilddrüse fruchtlos bleibt. 
5. Operation der Augenhöhle. 
Bei einfachem Ödem der Bindehaut Scarifizierung, bei organisierter Binde­

hautverdickung Keilausschneidungen nach REICHLING, in verzweifelten Fällen 

a 

c 

b 

Abb. 143 (nach SUNDER·l'LASSHANN). a Bös­
artiger Exophthalmus. b Seitenansicht des­
selben Falles. Man beachte die Chemosis durch 
Strangulation. c Heilung durch Operation 

(nach NAFFZIGER). 

Knochenoperationen. Verengungen der Lidspalte nur nach Knochenoperationen, 
nie aber sonst. 

6. Vitamin-A-Behandlung mindestens in allen Fällen mit Adaptationsstörung 
und mit Hornhautgefährdung. 
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111. Nebenschilddrüsen. 
(Glandulae parathyreoideae, Epithelkörperchen.) 

1. Allgemeines. 
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Die Drüsen, die beim Menschen in die Schilddrüse eingebettet sind, enthalten 
zwei Arten von Zellen, von denen man nicht weiß, welche das Hormon liefern. 
Dies ist chemisch noch nicht bekannt, aber durch CoLLIP in einem hohen Rein­
heitsgrade dargestellt. Eiweiß ist ein wesentlicher Bestandteil, wie beim Insulin. 
Seine Hauptaufgabe ist die Steuerung des Kalk- und Phosphorhaushaltes im Blut 
und den Geweben und hinsichtlich der Aufnahme aus der Nahrung. Das Hor­
mon steht in Beziehung zum Vitarnin-D. Während das erstere die Knochen ent­
kalkt, führt das letztere zur Kalkanhäufung in denselben. 

Der normale Blutkalkspiegel beträgt 9-11 mg-%. Etwas über die Hälfte 
des Kalkes ist ultrafiltrierbar, der Rest kolloidal gebunden. Von den filtrier­
baren Teilen ist etwa % ionisiert. Der durchschnittliche Blutphosphorspiegel 
beträgt 2--4 mg-%. Unter pathologischen Umständen ist das Verhältnis. oft 
umgekehrt. Sinkt der Kalkspiegel, so steigt derjenige des Phosphors und um­
gekehrt. CoLLIP führte für sein Präparat den Namen Parathormon ein. Inzwi­
schen sind noch mehrere Nebenschilddrüsenpräparate auf den Markt gekommen, 
die die gleichen Wirkungen bei verschiedenen Namen haben. Wird das Hormon 
zugeführt, so steigt der Blutkalk allmählich an und kehrt in etwa 24 Stunden 
zum Ausgangswert zurück. 

Beim Versuchstier ist eine akute Vergiftung möglich. Im chronischen Versuch 
tritt eine schwere Knochenerkrankung ein durch Entkalkung, Fibrose des Mar­
kes und Entstehung von Geschwülsten. In Lunge und Niere lagert sich Kalk ab. 
Die Erregbarkeit des Nervensystems sinkt. 

Verlust der Nebenschilddrüsen führt infolge Abnehmens des Blutkalkes 
zu einer elektrischen und mechanischen Übererregbarkeit des Nervensystems. 
Der Blutphosphorgehalt steigt stark an, eine Alkalose tritt ein. Tetanische 
Krämpfe kommen spontan vor oder lassen sich leicht provozieren. Epilepsie­
ähnliche Bilder können entstehen. An Haaren, Nägeln und Zähnen treten tro­
phische Störungen verschiedenster Art auf. Das Ende erfolgt unter Erschei­
nungen des Marasmus. 

Die Frage der Steuerung der Nebenschilddrüsen ist umstritten. Sympathische 
und parasympathische Innervierung ist nachgewiesen. Ein parathyreotropes 
Hypophysenhormon (s. S. 6) wird nicht allgemein anerkannt. 

2. Augenerscheinungen bei Ausfall oder Insuffizienz der 
Nebenschilddrüsen. 
a) Nebensymptome. 

Die äußeren Symptome sind die unwichtigsten. Es wurde beobachtet, daß 
sich die äußeren Augenmuskeln an den Krämpfen beteiligen, wodurch vorüber­
gehende Bewegungsstörungen, Schielen und Doppelbilder eintraten. Auch 
Blepharospasmus wurde gesehen. Die Mitbeteiligung der inneren Augenmuskeln 
äußert sich in Miosis und Akkomodationskrampf. Auch beim Hunde läßt sich 
dieser feststellen, sogar während der anfallsfreien Zeit (PossEK). Pupillenstarre 
kam vor. In der krampfanfallsfreien Zeit finden sich sonst äußere Augensym­
ptome nicht, wenn wir etwa absehen von gelegentlichem Ausfallen der Brauen 
und Wimpern und von flüchtigen Lidödemen (PARHON und CoPELMANN). 

In den schweren Fällen von Tetanie finden sich mehr oder minder lang-
7* 
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andauernde Verdunkelungen und Flimmern. Der Grund dafür dürften arterielle 
Spasmen sein. In einem Falle von MEESMANN war Lesen und Schreiben monate­
lang unmöglich. Die erfolgreiche Behandlung besserte auch diese Beschwerden. 

b) Hauptsymptome. 

cx) Tetaniestar (Cataracta tetanica). 
Das wichtigste Augensymptom bei der Tetanie ist die Linsentrübung, der 

Tetaniestar. Nach GREPPIN u. a. ist die Trias Star, Haar- und Nagelausfall be­
sonders häufig. Haar und Nägel ersetzen sich aber bald. Bei 25 Kranken fand 
er 15mal Star, 21mal Haarausfall und 17mal Nagelausfall und andere trophische 
Störungen. Die Cataracta tetanica ist von größter, praktischer, therapeutischer 
und differentialdiagnostischer Bedeutung und das deutlichste Beispiel eines 
innersekretorischen Augenleidens. 

Zur Starfrage im allgemeinen und zu der des Tetaniestares im besonderen 
besitzen wir in den Arbeiten von SIEGRIST, KNüSEL, VoGT, MEESMANN u. a. so 
ausgezeichnete Einzeldarstellungen, daß es nicht unsere Aufgabe sein kann, sie in 
allen, namentlich geschichtlichen und kasuistischen Einzelheiten zu wiederholen. 

Allgemeine Klinik. Tetaniestar kommt sowohl bei der spontanen, primären 
und sekundären als auch der parathyreopriven Tetanie vor, die letztere Form 
auch im Experiment. 

Das alte Schrifttum hat nur noch einen beschränkten Wert, weil zunächst die 
Nebenschilddrüsen überhaupt nicht bekannt waren und weder blutchemische 
noch Spaltlampenuntersuchungen gemacht werden konnten. Es wurden des­
halb z. B. bei Kropfleiden viele Stare auf die Schilddrüse bezogen, von denen wir 
jetzt sicher annehmen dürfen, daß sie zur Nebenschilddrüse gehören, s. S. 83. 

Wenn auch bei postoperativen Tetanien der Beginn der Erkrankung mit 
dem Operationstage gegeben ist, so schwanken die Angaben über den Zeitpunkt 
des Auftretens der Linsentrübung doch. Dies liegt zum Teil wohl an den Kranken, 
denen ja Linsentrübungen oft erstaunlich lange unbekannt bleiben, zum Teil 
daran, daß bei den Schilddrüsenoperationen mitunter mehr oder minder große 
Reste von Drüsengeweben zurückbleiben und an weiteren in der individuellen 
Reaktionsfähigkeit liegenden Faktoren. Ferner haben Einfluß die Diät, die all­
gemeine Hormon- und Stoffwechsellage, Umwelt und Beruf. Wir finden ja die 
spontane Tetanie besonders in der Schwangerschaft und bei Angehörigen be­
stimmter Berufe (Schuster, Schneider). 

FuRTSCHER beschrieb einen Fall, bei dem schon wenige Tage nach der Kropf­
operation die Sehstörung ·eintrat und der Star nach 7 Monaten operationsreif 
war. REINE saheinen Fall erst nach 20 Jahren, einen andern schon nach einigen 
Monaten soweit kommen, LAWRENCE einen nach einem halben, einen andern nach 
einem Jahr. Dieser Autor stellte tabellarisch 34 fremde und eigene Beobach­
tungen zusammen. In 18 traten die ersten Sehstörungen im 1. Jahr nach der 
Kropfoperation auf, in 5 bis zum Ende des 3. Jahres und bei den restlichen 
später, z. T. erheblich, bzw. es fehlten Angaben. In neueren Mitteilungen geben 
an: ELLETT 2 und 6, CoLE 1Y2 , GIL und KRAMER 1.! Jahr. Im allgemeinen darf 
man wohl die ersten Störungen schon im ersten Halbjahr nach der Operation 
erwarten und völlige Reifung in 1-2 Jahren. 

Die umfangreiche Kasuistik ist zusammengestellt von REEDER, O'BRIEN, 
SIEG RIST, LA WRENCE, Lo CASCIO. Die Entwicklungsdauer von etwa Y2 Jahr 
findet man auch in der Schwangerschaft, wo die Stare mitunter noch vor der 
Entbindung operationsreif werden. Über die Berufstetaniestare konnte ich keine 
Zahlen gewinnen und keine eigenen Beobachtungen machen. 
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Experimenteller Tetaniestar. Durch Ausschneiden von Schilddrüse zusammen mit den 
Nebenschilddrüsen oder dmch kaustische Zerstörung der letzteren läßt sich der Tetaniestar 
bei verschiedenen Versuchstieren er­
zeugen. Die Operationstechnik ist in 
neuerer Zeit eingehend beschrieben von 
GOLDMANN (1) und von RAUH (1). Es 
verwendeten Ratten: PosSEK, ERD HEIM, 
HIROISHI, HAGANO, RAUH, NORDMANN 
(1), Kaninchen: SIEGRIST und GoLD­
MANN, HouLMANN, BoRSELLINO, VITO, 
DE VEGHI, CAMPos, Lo CAszw, CARTENI 
und MAESTRO, und Hunde: POSSEK, ~ 
EDMUNDS, LUCKHARDT u. BLUMEN­
STOCK, SIEGRIST und GOLDMANN, VON 
PELLATY, DRAGSTEDT u. Mitarbeiter, 
Ev ANS u. KERN, BENCINI. 

Wenn es gelingt, durch geeignete 
Kost undKalkzufuhr die Tiere am Leben 
zu halten, so entsteht binnen einigen 
Wochen oder Monaten Star. 

Es sei hier erwähnt, daßnach ScHlÖTZ 
starblinde Kälber Veränderungen an den 
Epithelkörperchen aufwiesen . 

Morphologie des Tetaniestares. 
Bei der Seltenheit der Erkrankung 
verfügen nur wenige Forscher über 
zahlreichere eigene Beobachtungen. 
In der älteren Zeit, als es bei Kropf­

1 2 3 1 8 9 10 
Abb. 44a (nach KNÜSEL). (1. Fall.) Optischer Schnitt 
durch die Linse des rechten Auges. Verschmälertes Bü­
schel. Obj. a2, Ok. 2. 1 Vorderer Kapselstreifen; 2 vor­
derer Abspaltungsstrcifen; 3 vorderer Alterskernstreifen; 
4 vorderer peripherer Embryonalkern,;treifen; 5 vor­
derer zentraler Embryonalkernstreifen; 6 zentraler hin­
terer Embryonalkernstreifen; 7 peripherer hinterer 
Embryonalkernstreifen; 8 hinterer Alterskernstreifen; 

9 hinterer Abspaltungsstre!fen; 10 Kapselstrelfen. 

operationen noch häufig vorkam, daß die Epithelkörperchen mitverletzt wurden, 
mögen die Fälle häufiger gewesen sein. Da man aber noch keine Spaltlampe hatte, 
geben die damals niedergeleg­
ten Beobachtungen gerade über 
die Einzelheiten keine Auskunft, 
die man heute für wichtig hält. 
Den Operateuren fiel mehrfach 
auf, daß die Linsen stark sklerosiert 
waren, d. 4. sehr große und harte 
Kerne hatten (LOGETSCHNIKOW, 
TREU, SPERBER u. a.). Man darf 
hier auch die Fälle von Vossrus 
nennen, die derselbe allerdings 
nicht für tetanisch hielt. Sie wur­
den schon besprochen. Auch 
neuere Autoren (KAST, VoGT) 
bestätigten die Linsensklerose. 
Ihr liegt eine Verkürzung des 
sagittalen Durchmessers zu­
grunde. MEESMANN gibt zwar 
an, daß dieselbe mitunter das 
einzige Zeichen der Tetanie an der 
Linse sei, daß sie aber a uch fehlen 
könne. Er sah mehrfach eine 
rasche Reifung durch sekundäre 
Quellung der Linse auftreten. 

12 3 4 5 618 9 10 111213 1't 
Abb. 44b. (2. Fall.) Optisch r ::ichnitt durch die rccnte Linse. 
Schmales Büschel. Obj. a2, Ok. 2. 1 = vorderer Kapselstreifen; 
2 = vorderer Abspaltungsstreifen; .1 = Zone der Flockentrü­
bungen; 4 = vorderer Alterskernstreifen; 5,6 = vorderer peri­
pherer und zentraler Embryonalkernstreifen; 7 =zentrales In­
tervall; 8 = hinterer zentraler Embryonalkernstreifen; 9 = 
hintererperiphererEmbryonalkernstreifen; 10 =hinterer Altcrs­
kernstreifen; 11 = hintere Zone der Flockentrübungen; 12 = 
hinterer Abspaltungsstreifen; 13 = hinterer Kapselstreifen; 14 = 

Glaskörpergerüst. 

Bei einer intrakapsulären Operation, die mir bei einem 45jährigen Tetaniker 
leicht gelang, konnte ich mich ebenfalls von der Härte der Linse überzeugen. 
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Die neueren klinischen und experimentellen Forschungen zeigten, daß der 
Tetaniestar in verschiedenster Form auftreten kann (BARTELS), daß sich aber 
im Beginn doch häufig bestimmte Formen finden, trotzdem die Angaben der 
Beobachter über Einzelheiten nicht selten in geradem Widerspruch stehen. 

Abb. 44c. Hintere subkapsuläre Katarakt 
des rechten Auges. Übersichtsbild. S = 
Spitzbogenförmige Faserzeichnung; die 
hauptsächlich axial gelegenen Gebilde 
sind Vakuolen; n = nasale, t = tempo-

rale Peripherie. 

Grundlage der Beschreibung können die Dar­
stellungen von KNÜSEL und VoGT bleiben 
(Abb. 44, 45). 

Folgende Elemente setzen die beginnende 
Cataracta tetanica zusammen: l. allerfeinste 
staubförmige oder punktförmige Trübungen, die 

n zuweilen als subkapsulär, zuweilen als hinter 
der vorderen und hinteren Abspaltungszone 
liegend beschrieben werden (KNÜSEL, KAST, 
CosMETTATos, MECCA, MEESMANN). Nach 
KNÜSEL und CüSMETTATOS können die Punkt­
trübungen bis in den Embryonalkern reichen. 
Nach MEESMANN lösen sich die subkapsulären 
Trübungen im regredienten Licht in feine, 
meist längliche Tröpfchen auf, die in verschiede­
ner Größe zwischen den Linsenfasern liegen 
und sie auseinanderdrängen, wodurch die 

Faserzeichnung oft sehr deutlich wird. Diese feinsten subkapsulären Trü­
bungen scheinen zu den regelmäßigsten Symptomen zu gehören (BRANBERGEN, 
O'BRIEN). (Abb. 44 b, 45a). 

2. Flocken- oder Tropfentrübungen. Sie sind weißlich und meist von läng­
licher Form ( differentialdiagnostisch 
wichtig!). Sie liegen in der Rinde, vor­
wiegend im Alterskern, und zwar in 
der Peripherie gehäuft (Abb. 46) . 
Die äußerste Äquatorzone ist jedoch 
lange Zeit frei. Es wird aber auch 
beschrieben, daß die Trübungen die 
Embryonalnähte fast unsichtbar 
machen, da sie sich um sie dicht 
häufen. Dies findet man vor allem 
in den Rattenlinsen (RAUH), auch 
Hmorsnr beschreibt sie und BoR­
SELLINO beim Kaninchen. Hinzu 
kommen nach MEESMANN primäre 
Trübungen von Linsenlamellen, die 
der Form nach den Reiterehen bei 
der Cataracta zonularis gleichzu­
setzen sind. 

Abb. 45a (nach VOGT). Tetaniestar. 
3. Kristalle. Farbenschillernde, 

mehrfach als rötlich beschriebene, 
glitzernde Gebilde liegen vorwiegend in den Gebieten außerhalb des Alterskernes. 

Die beschriebenen Elemente finden sich nun nicht in allen Fällen gleich­
zeitig, sondern oft nur ein oder zwei davon. KNÜSEL beschreibt einen ersten 
Fall der nur Kristalle, einen zweiten, der nur Flockentrübungen hatte und einen 
dritten, deralle drei Elemente vereinigt. REINE sah einen Fall als hintere Garde­
sterncataract beginnen, GAULT und THOMAS als hintere Schalencataract. Vor 
allem im älteren Schrifttum ist nicht selten nur von perinukleären Trübungen 



Augenerscheinungen bei Ausfall oder Insuffizienz der Nebenschilddrüsen. 103 

die Rede. Es ist dabei aber zweifelhaft, ob auch wirklich mit der Spaltlampe 
nach den feinen subkapsulären Trübungen und Kristallen gesucht wurde. Die 
von MEESMANN sehr genau untersuchten Fälle zeigten z. T. nur kleine primäre 
Trübungen der Linsenlamellen, die 
der Form nach den Reiterehen 
beim Schichtstar glichen. Es fan­
den sich neben vereinzelten sub­
kapsulären punktförmigen auch 
tropfige Trübungen. 

Das Fortschreiten der Trübun­
gen hängt von der Schwere des 
Grundleidens ab. Man wird unter 
den spontanen Tetanien mehr 
leichte Fälle finden als unter den 
postoperativen und experimentel­
len, bei denen ja oft nicht nur 
eine Insuffizienz der Epithelkörper­
chen, die auch noch zeitweise 
latent werden kann, vorliegt, son­
dern ein völliges Fehlen. 

Tritt ein rasches Reifen ein, so 
können die Linsen unter reichlicher 
Wasseraufnahme ziemlich rasch Abb. 45 b (nach VoGT). Vordere Fasert rübung bei Tetaniestar. 

quellen und dann völlig uncharak-
teristisch aussehen. Bei langsamerer Reifung scheint häufiger die schon erwähnte 
mehr oder minder totale Sklerose und Verkürzung des sagittalen Durchmessers 
einzutreten. Man kann bei der all­
mählichen Entwicklung der Cata­
ract nun auch die schon erwähnten 
reiterehenartigen Lamellentrübun­
gen feststellen, ferner solche, die 
in Form gotischer Bogen axial­
wärts zu den Nähten streben. Sie 
sind besonders gut auf den Abb. 
44cund45b, czu sehen. VonAlters­
speichentrübungen sind sie meist 
leicht zu unterscheiden. Ich sah 
einen Fall, wo das Sehvermögen 
auf 1/as herabgesetzt war durch eine 
intensiveFasertrübung ohne Wasser­
aufnahme und ohne Plättchen oder 
Flocken . In der Tiefe fand sich le­
diglich eine Cataracta nuclearis 
incipiens brunescens. Die Linsen­
fasertrübung war so auffallend, 
daß {fie ·Diagnose exogener Star 

Abb. 45 c (nach VOGT). Hintere Fasertrübung. 

sofort klar war. Der Blutkalk betrug 5,6 mg-%; es bestanden auch Krämpfe. 
Bei chronischen Formen und solchen, wo die Tetanie bzw. die Epithelkörper­

cheninsuffizienz ausheilt oder lange remittiert, oder durch Behandlung dau­
ernd oder zeitweise ausgeglichen wird, kann die getrübte oder richtiger trübungs­
reiche Schicht allmählich dadurch in die Tiefe rücken, daß sich klarere Schichten 
auflagern. Man findet sowohl klinisch (REINE, MEESlliANN) als auch experimen-
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tell (SIEGRIST, GoLDMANN, VON PELLATY, RAUH) mehrfache Schichten. Man 
hätte sich vorzustellen, daß bei den Kranken in Perioden von Hypocalcämie 
vor oder nach der Geburt die subkapsuläre Rindenschicht getrübt wird und dann 
in die Tiefe rückt. Jeder derartigen Periode entspricht eine Trübungsschicht, 
wobei sich alle Übergänge zwischen einzelnen reiterehenartigen Trübungen und 

Abb. 46 (nach llfECC.\). Punkt· uud Plättchentrübungen bei Tetanie. 

mehr oder minder geschlossenen Schichttrübungen finden können (Abb. 47). 
Hauptbeweis für die nicht angeborene Entstehung eines geschichteten Stars 
ist das Freibleiben des Embryonalkernes. 

Pathologische Anatomie des Tetaniestares. Die pathologisch-anatomische 
Untersuchung ergab nach PossEK b?im Hunde schon sehr bald nach Entfernung 

der Nebenschilddrüsen Veränderungen 
der Epithelzellen des Ciliarkörpers. Die 
Linse war in diesem Stadium noch klar. 
Der Befund paßt zu einem YOn PETERS 
bei einer jungen Frau erhobenen, die an 
Tetanie starb. Klinisch waren die Augen, 
abgesehen von einer hauchartigen Trübung 
der vorderen Rinde, normal, mikroskopisch 
fand sich aber eine wesentliche Verände­
rung der Pigmentepithelzellen des Strah­
lenkörpers in Form einer hydropischen 
Quellung und hyalinen Veränderung des 
Protoplasmas. Auch ZöRM beobachtete 
Degeneration der Ciliarepithelien. v. PEL­
LATY und V. PELLATY (2) untersuchten 
die Augen eines Versuchshundes, wo die 
Linsentrübungen schon viel weiter fort­Abb. 47 (nach HEINE). Zonularisähnliche Trübung 

bei Tetanie. geschritten waren. Hier bot das Ciliar-
epithel keinen krankhaften Befund, wohl 

aber die Linsen selbst (Abb. 48). Man konnte die Trübungsschichten genau so 
scharf unterscheiden wie mit der Spaltlampe. Im Linsenkapselepithel fanden sich 
Degenerationserscheinungen (Formveränderungen, Nekrosen, Veränderungen von 
Gestalt und Färbbarkeit der Kerne), aber auch Proliferationszeichen. Die 
Linsenfasern befanden sich im Zerfall. Zwischen ihnen lagen Hohlräume, die 
von winzigen Myelin- und Eiweißtröpfchen oder einer homogenen Substanz 
ausgefüllt waren. Die Gebilde waren in den oberflächlichen Rindenschichten 
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fein und klein, während sie in den tieferen ineinanderflossen und immer gröber 
wurden. In den größeren Spalträumen und runden Lücken lagen Detritus, der 
Linsenkern war frei. 

Bei der Ratte fand PossEK die Zellen des Linsenkapselepithels teils gequollen 
mit "abgeblaßten", d. h. wohl schlecht färbbaren Kernen, zum Teil abgeflacht 
und durch Vakuolen ersetzt. Einige Male war das Linsenepithel durch eine 
Schicht, die wahrscheinlich aus einer eiweißreichen Flüssigkeit bestand, abge­
hoben. Auch bei der Ratte kamen reaktive Wucherungen des Kapselepithels 
vor, die zum Teil mächtige Lagen und Zellinseln in der tieferen Rinde bildeten. 
Die hintere Kapsel beteiligte sich in gleicher Weise. Die Äquatorzone war frei. 
Ebenso die Ciliarepithelien. 

EmmNDS fand beim Hund die Ciliarfortsätze infiltriert, das Epithel aber 
frei. Der Star selbst war unspezifisch 
und lag vor allem in den tieferen 
Rindenschichten. 

Abb. 48a (nach v. PELLATY). Tetaniestar des 
Hundes im Spaltlampenbild. 

Abb. 48b. Dasselbe histologisch. 

Im ganzen müssen wir sagen, daß das Mikroskop keine befriedigende Er­
klärung über die Entstehung des Tetaniestars gegeben hat. Veränderungen des 
Ciliarepithels fanden sich nicht mit genügender Regelmäßigkeit und diejenigen 
des Linsenkapselepithels weichen beim Tetaniestar nicht ab .von denen bei 
anderen experimentellen oder bei senilen Staren [VITO (2)]. 

Pathologische Physiologie des Tetaniestares. Man hat daran gedacht, daß 
die Ciliarmuskelkrämpfe, die durch Akkommodationskrampf und Zunahme der 
Refraktion objektiv nachgewiesen waren, die Linse schädigen könnten. Schon 
bald aber wurde mit Recht entgegnet, daß dauernder Eseringebrauch weder 
beim Menschen noch beim Versuchstier Star herbeiführt. 

Da man mit bestimmten Giften (z. B. Naphthalin, Ergotin) Star hervor­
rufen kann, lag der Gedanke an eine vielleicht endogene Vergiftung der Linse 
um so näher als ja auch der Ergotismus mit Krämpfen verbunden ist, die den 
tetanischen sehr ähnlich sein können. Auch über die Natur des vermuteten Giftes 
hatte man bestimmte Vorstellungen. Man nahm an, daß Guanidin oder ein Ver­
wandter desselben die Giftwirkung hervorrufe, also ein Stoffwechselprodukt. 
Man vermutete, daß es durch die Nebenschilddrüse unschädlich gemacht werde 
und bei Insuffizienz der Schilddrüse giftig wirken könne. Diese Theorie läßt sich 
aber nicht mehr halten. Es ist experimentell bewiesen, daß man beim Kaninchen 
mit Guanidin und Methylguanidin keinen Star hervorrufen kann (RuBINO), 
auch wenn die Versuchstiere unter Krämpfen sterben. Star entsteht auch nicht 
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bei Krämpfen durch Vergiftung mit Wermutöl oder Strychnin (EISEMANN und 
LTJCKHARPT). 

Bei der Ratte tritt Tetaniestarbildung auch ohne Krämpfe ein (HIROISHI 
und SIEGRIST) ebenso beim Kaninchen (DE VECHI). Es kommen Krämpfe vor, 
ohne daß Linsentrübungen auftreten und Linsentrübungen ohne Krämpfe. 
SIEGRIST und HoTJLMANN konnten ihre Untersuchungen überhaupt nur an sol­
chen Kaninchen anstellen, die keine Krämpfe bekamen, da die andern starben, 
ehe Star entstand. Bei Hunden aber erhielten SIEGRIST und GoLDMANN Linsen­
trübungen nie ohne tetanische Symptome. Da die Anfälle den Trübungen aber 
um Stunden vorausgingen, nimmt GOLDMANN keinen ursächlichen Zusammen­
hang an. 

Man darf wohl vermuten, daß die Anfälle eine bestimmte Schwere der Er­
krankung anzeigen, bei der es auf gemeinsamer Grundlage zu Krämpfen und 
Linsentrübungen kommt. Der Kalkspiegel dürfte dabei einen kritischen Wert, 
der wohl etwas unter 7 mg-% liegt, unterschritten haben. Ein Tetaniestar ent­
steht nicht bei normalem KalkspiegeL Gelingt es, denselben hochzuhalten, 
so tritt die Tetanie und auch die Cataract auch dann nicht ein, wenn das ·Hor­
mon fehlt. 

Zahlreiche Untersuchungen haben sichergestellt, daß bei der Tetanie im Blute 
der Kalk sinkt und die Phosphate steigen, während die andern Elektrolyte im 
wesentlichen unverändert bleiben. Wir dürfen annehmen, daß im Kammer­
wasser eine ähnliche Verschiebung wie im Blute stattfindet (Lo CAscro, RrNALDI). 
Bekanntlich hat Calcium nun die Eigenschaft, die Permeabilität von Mem­
branen zu vermindern. Man dürfte also eine erhöhte Durchlässigkeit der Linsen­
kapsel bei der Tetanie erwarten. Sie wurde auch experimentell von FRIEDEN­
WAI,D und CLARK nachgewiesen. Von verschiedenen Untersuchern wurden auch 
in der Linse große chemische Veränderungen gefunden. EVANS u. KERN fan­
den bei Hunden mit experimenteller Tetanie einen Ca-Gehalt der veraschten 
kataraktäsen Linse, der mit 28,7% den 25fachen Wert der Norm hatte. Dies 
überrascht zunächst, da man eine Verminderung des Kalkes erwartet. Allerdings 
soll zunächst eine Senkung des Linsenkalkes vorausgehen (RINALDI nach 
WEEKERS). Der Kaliumgehalt war mit 21,8% leicht gegen die Norm von 29,5% 
herabgesetzt, Natrium unverändert, Phosphor leicht herabgesetzt und Magne­
sium erhöht. 

RINALDI untersuchte Kaninchenlinsen und fand bei Tetanie zunächst eine 
regelmäßige, wenn auch nicht sehr beträchtliche Erhöhung des Calciums, die 
aber auf den l4fachen Wert anstieg, wenn die Trübung total wurde. 

EvANS u. KERN halten einen direkten Einfluß des Hormons bzw. seines 
Fehleus auf den kolloidalen Zustand des Linseneiweißes nicht für wahrscheinlich. 
Mit dieser Auffassung stimmt es überein, wenn MAESTRO nachweist, daß bei der 
Kaninchenlinse im parathyreopriven Zustand der isoelektrische Punkt, der 
normalerweise bei Ph = 5 liegt, noch etwas absinkt. MAESTRO schließt daraus, 
daß es also bei der parathyreopriven Katarakt nicht das Heranrücken des iso­
elektrischen Punktes zur Neutralität ist, das die Ausfüllung der Linseneiweiße 
verursacht. Die Ablagerung von Calciumphosphat halten EVANS u. KERN nach 
ihren Aschenanalysen für ausgeschlossen. Ebenso eine direkte Reaktion von 
Blut, Blutkalk und Blutphosphor mit der Linse. 

Der 0 2-Verbrauch der Linsen mit beginnenden Trübungen, nach WARBl:RG 
gemessen, war in den Versuchen von EVANS u. KERN am Hunde und von 
Lo CASOIO und seinen Schülern am Kaninchen leicht erhöht. Bei vollständiger 
Trübung fanden ihn die italienischen Forscher aber sehr vermindert. Sie fügtm 
noch weitere Feststellungen hinzu: deutlicher, wenn auch nicht großer Anstieg 
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des PH im Blut, Kammerwasser und Linse, unbedeutende oder fehlende Änderung 
des Chlors in Blut und Kammerwasser (NASTRI), der elektrischen Leitfähigkeit 
des Kammerwassers, der Askorbinsäure im Kammerwasser, der Askorbinsäure 
und des Glutathions in der Linse (VrTo) und im Glaskörper (SMALTINO). Die 
Glykolyse in der Linse ist immer vermindert und fehlt bei völliger Trübung ganz. 
Der Aminosäurestickstoff und der Wassergehalt der Linse sind vermehrt (MILANo). 

Lo CASCIO und seine Mitarbeiter entwickeln nun folgendes Bild des Tetanie­
stares: Da die Herabsetzung des 0 2-Verbrauches erst sekundär bei vollständiger 
Trübung eintritt, so ist sie nicht der primäre Vorgang, sondern Folge einer 
Strukturveränderung der Linsenfasern. Die Glykolysestörung aber, die schon 
ganz zu Beginn des kataraktäsen Prozesses eintritt, kann nicht die Folge des­
selben sein, sondern kommt im Gegenteil als Ursache sehr mit in Betracht. 
Wahrscheinlich ist ja auch die Glykolyse eine Hauptenergiequelle des Linsen­
stoffwechsels. Ihre Herabsetzung könnte eine Folge der Phosphorverminderung 
in der Linse sein. Wichtiger dürfte aber die Verschiebung des Verhältnisses 
von Calcium zum Kalium zugunsten des Calciums und zuungunsten des Kaliums 
sein. Durch die Verschiebung des PH in Blut- und Kammerwasser nach der alkali­
schen Seite nimmt die Linse Wasser auf. Über die Erhöhung der Permeabilität 
war schon gesprochen. Das Eindringen von Calcium und Wasser in die Linse 
führt zur Eiweißfällung und zur Störung der Glykolyse. 

Man darf die parathyreoprive Katarakt also betrachten als eine Folge der 
chemischen und physikochemischen Veränderungen zuerst im Blut und darauf 
in Kammerwasser und Linse. EISEMANN und LucKHARDT versuchten durch 
intravenöse Einspritzungen von Natriumoxalat und Natriumphosphat den 
Blutkalk zu senken. Es entstand kein Star. Dies glückte auch nicht durch Zu­
fuhr von Phosphat oder Calciumlactat, WEEKERS allerdings zeigte, daß Calcium 
in vitro eine Voraussetzung der Glykolyse ist. 

Auch in neuerer Zeit fehlen aber nicht Stimmen, die eine Giftwirkung ver­
muten. v. BAHR (2) nimmt an, daß, nachdem durch Calciummangel die Linsen­
kapsel durchgängig gemacht worden sei, ein unbekanntes Kolloid, das bis 60° 
hitzebeständig ist und besonders in den roten Blutkörperchen·vorkommt, in die 
Linse eindringt. Er begründet seine Theorie durch gewichtige Versuche an der 
überlebenden Linse. Da schon die normale Linse die Kristalloide durchtreten 
lasse, könne der Kalk nicht die Linsentrübung verursachen. Genauso wie Kalk­
mangel in der Ernährungsflüssigkeit wirkt auch Digitonin auf die Durchlässig­
keit der Linsenoberfläche. CLARK zeigte, daß die isolierte Schweinelinse durch 
Parathyreoidea-Extrakt in vitro für Calcium undurchgängig gemacht wird. 

GoLDMANN (3) meint, daß sich die bei der Tetanie-Katarakt auftretenden 
Linsentrübungen am einfachsten als Reaktionserscheinungen der Fasern auf 
eine Giftwirkung erklären lassen, wobei das Auftreten der Trübungen eine Ent­
ledigung der Fasern von Stoffwechselprodukten, die Faserquellung die begin­
nende Insuffizienz der Fasern und die Totaltrübung endlich ihren Tod bedeuten 
würde. Die späteren Umwandlungen der Trübungsvakuolen und Rosetten seien 
Restitutionserscheinungen der Linsensubstanz. 

Vielleicht darf man den Begriff "Gift" nicht zu wörtlich nehmen. Unter un­
günstigen Bedingungen können ja auch körpereigene Stoffe giftig wirken; das 
C:tlcium könnte wohl die Rolle des Giftes spielen, wenn es durch die besonderen 
Verhältnisse in der Linse in einer Konzentration auftritt, die ein Vielfaches der 
normalen beträgt. An sich ist das Auftreten eines physiologisch nicht vorhande­
nen Giftes bei Störungen der inneren Sekretion nicht erwiesen. 

Das Wesen des Tetaniestares. Blutkalkmangel ist das regelmäßigste Sym­
ptom im Rahmen der Tetanie. Beseitigung desselben durch Zufuhr von Kalk von 
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außen oder durch Hebung des Kalkspiegels mittels Mobilisierung körpereigenen 
Kalkes durch Opotherapie oder Medikamente beseitigt die Tetaniesymptome 
und bringt das Fortschreiten der Linsentrübung im Versuch wenigstens in 
früheren Stadien zum Stehen. Auch dies spricht gegen die aus andern Gründen 
verlassene Theorie der Guanidinvergiftung. Es wäre wenig wahrscheinlich, 
daß Calcium die Entgiftung herbeiführen könnte. 

Wie unten näher ausgeführt werden wird, kann man durch das Präparat AT 10, 
das als Cholesterinabkömmling mit dem Epithelkörperchenhormon chemisch 
gar nicht verwandt ist, nicht nur die Tetanieentstehung, sondern auch die Star­
bildung verhindern. Wir treiben damit keine Opotherapie, sondern eine Kalk­
behandlung, wobei wir allerdings körpereigenen Kalk mobilisieren. 

Die Krankheit Tetanie beruht als Ganzes wohl meist auf einer Insuffizienz 
der Epithelkörperchen. Die klinischen Erscheinungen, insbesondere die Star­
bildung aber, sind höchstwahrscheinlich erst Folgen des Kalkmangels im Blut­
und Kammerwasser, also nur mittelbar durch die hormonale Störung verursacht. 
Wir müssen mit MEESMANN daran denken, daß als Ursachen einer Hypocalcämie 
grundsätzlich auch Vorgänge möglich sind, die nicht in den Epithelkörperchen 
liegen. Nach v. BAHR (1) gibt es eine tetanische Rachitis. Ratten, die eine rachi­
tiserzeugende Kost erhalten haben, bekommen Tetanie, wenn sie wieder eine nor­
male phosphorreiche Kost erhalten. RAUHund WAGNER bestätigten die Versuche 
v. BAHRS. Sie zeigten auch, daß bei einer Ernährungstetanie in Versuchen von 
BIETTI Rachitis entstehe. Die gemeinsame Grundlage bei der Starentstehung 
durch bestimmte Kostformen ist die Tetanie. Übereinstimmend damit konnten 
SWAN u. SALIT bei Kaninchen durch eine Ca-arme Ernährung subkapsuläre 
Linsentrübungen entlang den vorderen und hinteren Nahtlinien erzeugen. Da­
bei entstand meist auch Tetanie. 

Während in Versuchen von BIETTI die Linsentrübungen bei Kaninchen 
weniger ausgesprochen und regelmäßig erschienen, traten sie ebenso wie Tetanie 
beim Hunde und bei der Ratte auf. 

MEESMANN erinnert an die Bedenken, die gegen die Ratte als Versuchstier 
bestehen, deren Linse sich leichter als diejenige anderer Tiere trübt, hebt aber 
doch die grundsätzliche Bedeutung der Tatsache hervor, daß es wenigstens im 
Versuch gelang, ohne Beteiligung der Epithelkörperchen, Hypocalcämie und 
Linsentrübungen zu erzeugen. Ich glaube, daß wir auch die Möglichkeit an­
erkennen müssen, daß aus lokalen Ursachen eine Kalkverminderung im Kammer­
wasser oder eine gesteigerte Permeabilität der Kapsel eintritt. Eine solche Ur­
sache könnte z. B. in der Tätigkeit der autonomen Nerven liegen. Wir wissen ja, 
daß diese mit Elektrolytverschiebungen verbunden ist, und daß eine Calcium­
vermehrung im Blut einer sympathikotonischen und eine Kaliumvermehrung 
einer vagotonischen Lage zugehört, wenn man die Dinge mit einem Schlagwort 
bezeichnen darf. 

Deshalb hat MEESMANN sehr richtig gehandelt, wenn er seine Schrift nicht 
"Tetanie und Linse", sondern "Hypocalcämie und Linse" nannte. Vielleicht 
sollten wir besser von einem Hypocalcämie-Star statt von einem Tetaniestar 
sprechen und dabei die stillschweigende Voraussetzung machen, daß in der Regel 
Tetanie der Grund der Hypocalcämie ist. 

ß) Schieb tstar. 
Allgemeines. Wir haben gesehen, daß sowohl bei der menschlichen Tetanie 

als auch bei der experimentellen Trübungen einzelner Schichten der Linse ent­
stehen können, die nicht selten eine sehr große Ähnlichkeit mit dem bekannten Bild 
des Schichtstares (Cataracta zonularis) haben. Die Übergänge sind durchausfließend. 
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Wir kennen im Kindesalter eine spontan auftretende Erkrankung, die eben­
falls mit den Namen Tetanie, meist aber als Spasmophilie bezeichnet wird, und die 
ebenso wie die Tetanie, der Erwachsenen deutliche Beziehungen zum Kalkstoff­
wechsel zeigt. Nach den von RoMINGER vertretenen Auffassungen entsteht sie 
in der Ausheilungsperiode der Rachtis, wenn der Körper einen besonderen 
Kalkbedarf hat. Sie ist eine "Heilkrise" der Rachitis. Man hä-tte in diesem Falle 
die primäre Schädigung also nicht eigentlich in den Nebenschilddrüsen zu suchen; 
es bestände keine primäre Insuffizienz derselben, sondern eine sekundäre, rela­
tive, bezogen auf die erhöhten Kalkanforderungen bei der Ausheilung der Rachitis. 
Wahrscheinlich kann eine solche Nebenschilddrüseninsuffizienz chronisch be­
stehen bleiben und sich anfallsweise verschlimmern. Der Blutkalkspiegel kann 
dabei wieder dauernd oder meistens normal werden. 

FISHER sieht die Ursache des Schichtstares in einer Nebenschilddrüsen­
Insuffizienz der Mutter. Der Säugling habe noch keine funktionsfähigen Epithel­
körperchen und sei daher auf das Hormon in der Muttermilch angewiesen. Die 
Kuhmilch enthl!-lte es auch nicht, da Kälber mit sezernierenden Nebenschild­
drüsen geboren wurden. Mit dieser Theorie würde die schon erwähnte Beobachtung 
von SemäTz übereinstimmen, der bei einem starblinden Kalb kranke Neben­
schilddrüsen nachwies. Die allgemeinen Erfahrungen mit Flaschenkindern und 
Kindern solcher Mütter, die in der Schwangerschaft Tetaniestar bekamen, 
sprechen aber dagegen. 

Über die Entstehung des Schichtstares haben schon HoRNER und ScHIRMER 
die Theorie aufgestellt, daß im fötalen oder kindlichen Leben von außen eine 
Schädigung auf die Linse einwirke, die zu einer Trübung der äußersten Fasern 
führe. Im Laufe des weiteren Wachstums rücke diese Schicht allmählich in die 
Tiefe und werde, falls die Schädigung aufhöre, von klaren Schichten überdeckt. 
Wirkt die Schädigung zu verschiedenen Zeiträumen ein, so müssen sich verschie­
dene getrübte Schichten entwickeln. 

Daß Linsentrübungen, die zunächst oberflächlich lagen, im Laufe der Zeit 
in die Tiefe rücken, kann man jederzeit an der umschriebenen traumatischen 
Rosette beobachten. Wir haben auch gesehen, daß man den gleichen Vorgang 
beim experimentellen Tetaniestar regelmäßig hervorrufen kann. Immerhin darf 
man sich die Dinge nicht zu einfach vorstellen. GoLDMANN ( 3) erzielte bei Ratten 
mit chronischen Naphthalinvergiftungen tiefe Trübungen zwischen· Kern und 
Kapsel. Es gibt also auch ohne sichtbare Störungen der Linsenoberfläche tiefe 
Linsenveränderungen, die sicher toxisch sind. Durch Unterbrechung der Gift­
einwirkung und neue Zufuhr lassen sich aber neue Schalen von Trübungen 
außerhalb von den alten hervorrufen. 

Klinische Beziehungen zwischen Tetanie, Spasmophilie und Sehichtstar. 
Die Klinik hat die Frage dadurch angegriffen, daß einerseits bei Schichtstar­
kranken nach Zeichen der Tetanie, andererseits bei Tetaniekranken nach Schicht­
star gesucht wurde. 

Eine systematische Untersuchung von Schichtstarkranken im Alter von 
12-50 Jahren durch MEESMANN ergab in zahlreichen Fällen ein positives Erb­
sches und Chvosteksches Phänomen, ferner Zahnveränderungen und einen Bub­
normalen oder an der unteren Grenze liegenden Serumkalkspiegel. Die elektrische 
Erregbarkeit war in 21 von 66 Fällen erhöht, der Kalkspiegel in 20 etwas herab­
gesetzt. RoMANOVA-BOCHON fand in der Hälfte der von ihr wegen Schichtstares 
untersuchten 9-42jährigen Kranken den Blutkalk etwas vermindert. HESSE 
u. PHLEPs hatten sogar bei 43 Schichtstarkranken in· 81 % der Fälle Zeichen 
von latenter Tetanie gefunden. GsCHEIDEL untersuchte 70 Jugendliche im Alter 
von 1-17 Jahren, die nachweislich früher an Tetanie oder Spasmophilie gelitten 
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hatten. 54 hatten eine leichte oder mittelschwere Rachitis durchgemacht. Von 
140 Linsen waren 77 klar, bei den übrigen war die Rinde ll mal von strich­
förmigen zum Teil radiär gestellten, 25 mal von punktförmigen, 7 mal von 
fischflossenförmigen, 3 mal von hakenförmigen und 3 mal von gröberen fleck­
förmigen Trübungen durchsetzt. 1 mal fand sich eine Trübung am hinteren 
Pol, 3 mal eine vordere Embryonalkatarakt, 7mal feine punktförmige und 
3mal strichförmige Trübungen im Kern, aber niemalB daB Bild de8 Schicht­
BtareB. 

Dem stehen Untersuchungen von KuGELBERG gegenüber, der in Schweden 
bei der Nachuntersuchung von 142 spasmophilen Kindern bei 30 Schichtstar 
fand, aber nur bei drei davon in voll ausgebildeter Form. MEESMANN und 
GRABOW (nach MEESMANN} führten in Kiel entsprechende Untersuchungen 
durch. Sie fanden unter 45 Fällen nur 4mal Schichtstar. 

Man darf folgern, daß die Spasmophilie sicher nicht die Ursache des Schicht­
stars ist. Man muß aber zugeben, daß sie immerhin nicht ganz selten ein Begleit­
symptom von Schichtstaren sein kann, die erscheinungsbildlich sich nicht von 
solchen Fällen unterscheiden, die keine Spasmophilie haben. Sehr viel spricht 
aber dafür, daß, wenn nicht zwischen Spasmophilie und Schichtstar, so doch 
zwiBchen EpithelkörpercheninBuftizienz und SchichtBtar eine enge Beziehung be­
steht. Wenn TREACHER-COLLINS und SouTER den Schichtstar als Folge einer 
vorübergehenden Ernährungsstörung der Linse bezeichnen, so sagen sie über 
die Ursache nichts aus. Wenn aber FISHER ihn als Folge einer mangelhaften Zu­
fuhr von Nebenschilddrüsenhormon beim Säugling bezeichnet, so verallgemei­
nert er wohl zu weit. 

Darf man nun aus der Ähnlichkeit der Stare bei der spontanen, erworbenen 
und experimentellen Tetanie und denen bei Spasmophilie darauf schließen, 
daß auch angeborene Schichtstare auf eine Hypocalcämie zurückzuführen sind, 
die schon im Mutterleibe wirksam wad Zur Stützung einer derartigen Ver­
mutung können wir darauf hinweisen, .daß eine vererbbare Epithelkörperchen­
insuffizienz vorkommt. 

Wir müssen auch eine grundsätzlich hochwichtige Beobachtung von MEES­
MANN erwähnen. Er fand bei einem 8jährigenKnaben, der an besonders schwerer 
Spasmophilie litt, eine vollentwickelte Cataracta zonularis mit punktförmiger 
Schichttrübung in der Ebene des Embryonalkernes und mit Reiterchen. Die 
Tiefenlage der Trübung stimmte mit der Zeit der Krampfanfälle überein. Die 
Linsenachse war sagittal verkürzt. Der Kranke hatte 5 Geschwister, von denen 
3 untersucht wurden. Diese hatten alle eine gesteigerte elektrische Erregbarkeit, 
bei 2 war der Chvostek positiv, der Serumkalkspiegel aber normal. Zwei der 
Geschwister zeigten nun ebenfalls Schichtstare, nämlich vereinzelte Pünktchen, 
etwas außerhalb der Embryonalkernoberfläche und mehrere kurze Reiterehen 
etwas peripher davon. MEESMANN gibt nun folgende Deutung: offenbar bestehe 
in der Familie Schichtstar. Man könne also ohne weiteres diese Beobachtung 
als eine erbliche Entwicklungsanomalie ansehen. Dies sei aber doch nicht mög­
lich und darin liege gerade der Wert der Beobachtung, da bei allen drei kranken 
Geschwistern nur außerhalb des Embryonalkerns Schichtstar gefunden wurde. 
Es könne daher eine Entwicklungsstörung nicht vorliegen, denn diese müßte 
unbedingt auch innerhalb des Embryonalkerns oder an der Linsenkapsel Stö­
rungen hinterlassen haben. Es handelte sich um eine Familie mit latent tetani­
schen Symptomen und Linsentrübungen, die hierauf zurückzuführen sind. Es 
wäre sehr wertvoll, wenn diese Beobachtungen durch weitere ähnliche ergänzt 
werden können. MARINESOU und Mitarbeiter beschreiben in einer leider nur in 
einem kurzen Referat erreichbaren Mitteilung in einer Familie eine "zentrale" 
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Katarakt, neuropsychische Störungen und Stillstand im Längenwachstum. Es 
bestand starke Hypocalcämie, auch bei den gesunden Geschwistern. 

Es ist selbstverständlich, daß es sich nicht unbedingt um tetanische oder 
spasmophile Erscheinungen handeln muß, wenn man in der Vorgeschichte von 
Krämpfen hört. Vor allem im Kindesalter verlaufen ja viele Infektionskrank­
heiten mit krampfartigen Erscheinungen. Ferner ist es selbstverständlich, daß 
auch Epileptiker zu einem gewissen Hundertsatz Altersstar bekommen müssen. 
Man muß sich hüten, denselben auf die Krämpfe zurückzuführen. 

Epilepsie und Schichtstar. Es gibt eine Form von Epilepsie, die auf Epithel­
körpercheninsuffizienz beruht, und die klinisch zunächst von der gewöhnlichen 
genuinen Epilepsie nicht zu unterscheiden ist. Der Blutkalkspiegel kann zeit­
weise normal sein. Der Befund von Tetaniestar oder Schichtstar kann die Diagnose 
sichern. Nach HoESCH, der sich mit diesen Dingen besonders befaßt hat, ist 
ein Fünftel der Fälle von Nebenschilddrüseninsuffizienz vererblich und wird 
bald als Epilepsie mit Katarakt, bald als Katarakt allein manifest. 

Der Verdacht auf Nebenschilddrüsenepilepsie ist vor allem in Fällen begrün­
det, bei denen die Anfälle selten sind und länger zurückliegen. Die Insuffizienz 
der Epithelkörperchen kann nur zeitweise auffällig werden. Schon 1913 schrieb 
PHLEPS auf Grund zahlreicher älterer Beobachtungen, daß latente Tetanien, 
die früher akute Exacerbationen zeigten, sehr oft Cataracta perinuclearis hätten. 
Die Trübungen seien oft das einzige dauernde Zeichen einer vor vielen Jahren 
überstandenen Tetanie. 

Ich überblicke ein ziemlich umfangreiches Krankengut von Epileptikern, 
da wir grundsätzlich alle Kranken, die der Nervenklinik mit Epilepsieverdacht 
überwiesen werden, an der Spaltlampe untersuchen. Nur zweimal hatten wir 
Veranlassung, auf Grund des Linsenbefundes, den Verdacht einer Nebenschild­
drüsenepilepsie auszusprechen. Man muß aber heutzutage unbedingt fordern, 
daß bei jedem Epileptiker nicht nur der Blutkalk, die elektrische Erregbarkeit 
und der Augenhintergrund untersucht wird, sondern auch die Linse mit der 
Spaltlampe. Dies gilt insbesondere für Erbgesundheitsverfahren. STAUDER hat 
diese Dinge näher behandelt mit dem Ergebnis, daß in der Frage der Neben­
schilddrüsenepilepsie die tetanischen Linsenveränderungen das wichtigste Kenn­
zeichen bleiben. Selbst die als für Nebenschilddrüseninsuffizienz typisch geltenden 
Beschwerden (Ermüdbarkeit, Migräneanfälle, Kreislaufstörungen, Störungen von 
Periode und Potenz, Veränderungen an Haut, Haaren und Zähnen) seien dem­
gegenüber vieldeutig. 

Man muß allerdings Wert legen auf den Nachweis typischer Schichttrübungen, 
die nicht sehr dicht zu sein brauchen, außerhalb des Embryonalkernes liegen 
und von Reiterehen überlagert sind. Einzelne Speichen und Punkttrübungen 
sind diagnostisch wertlos. 

Der Blutkalkspiegel kann zur Zeit der Feststellung der Linsentrübung längst 
wieder normal sein. 

Altersstar. PETERS, der große Verdienste um die Erkennung der Tetanie 
als Starursache hat, wobei er zuletzt auf Grund anatomischer Befunde eine Schä­
digung der Ciliarepithelien als Ursache annahm, fand ähnliche Veränderungen 
auch bei Altersstar. Er meinte, daß dadurch der Salzgehalt des Kammerwassers 
steige und die Linse schädige. Auf seine Veranlassung untersuchten FISCHER 
und TRIEBENSTEIN Altersstarkranke auf latente Tetanie und fanden in 88 o/o 
Zeichen derselben. Dies schien für eine Mitwirkung der Epithelkörperchen auch 
beim Altersstar zu sprechen. Die Befunde bestätigten sich aber nicht (JEss, 
HESCHELER nach JEss). Seit man die Diagnose der Tetanie besonders auf die 
Senkung des Blutkalkspiegels stützt, findet man keinen Anhalt mehr dafür, 
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daß latente Tetanie bei Altersstarkranken häufig ist. In neuester Zeit haben 
auch v. PELLATY u. v. PELLATY (1) und MEESMANN die Frage nachgeprüft. Sie 
fanden zum Teil etwas niedrigere Kalkwerte. Vergleiche mit Kontrollpersonen 
ergaben aber nur sehr geringe Unterschiede. MEESMANN meint, daß die Kalk­
werte im höheren Lebensalter allgemein etwas niedriger sind. Es bleibe nur 
der Schluß übrig, den Zusammenhang des Altersstars mit H ypocalcämie vorläufig 
abzulehnen. 

y) Rückblick zur Frage des parathyreogenen Stares. 
Der jetzige Stand der Forschung gibt folgendes Bild des Tetaniestares bzw. 

hypocalcämischen Stares. Wenn der Blutkalkspiegel und damit auch der Kam­
merwasserkalkspiegel unter die Norm um ein gewisses individuell wohl schwan­
kendes Maß sinkt, tritt eine Änderung der Durchgängigkeit der Linsenkapsel 
ein, die ihrerseits nun dazu führt, daß ein schädlicher Stoff, wahrscheinlich Kalk, 
vermehrt in die Linse eindringt und zu Trübungen derselben führt. Der Blut­
kalkspiegel liegt dabei wohl meist bei etwa 7 mg-%, d. h. dem Wert, bei dem 
auch die ersten Krämpfe aufzutreten pflegen. Die Trübungen erscheinen in der 
Regel zuerst subkapsulär, und zwar sowohl in der vorderen als auch in der hin­
teren Rinde im Achsengebiet und dehnen sich erst später nach der Äquator­
gegend aus. Sie bestehen aus feinsten subkapsulären Staubtrübungen und corti­
calen Flockentrübungen. Kristalle können vorkommen. Schreitet die Trübung 
weiter fort, so erfolgt oft eine Verhärtung der ganzen Linse mit Abnahme ihres 
sagittalen Durchmessers. Je reifer der Star ist, desto schwieriger ist seine Unter­
scheidung von andern Formen, auch im Beginn kommen sehr verschiedene Bilder 
vor. Tritt eine Unterbrechung des die Linse schädigenden Prozesses durch zeit­
weiliges Steigen des Kalkspiegels im Blut und Kammerwasser ein, so rückt die 
zunächst subkapsulär liegende Trübungszone allmählich in die Tiefe und wird 
von klaren Schichten überlagert. Bei neuem Auftreten der Schädigung kann eine 
neue Trübungszone unter der Kapsel entstehen und ebenfalls wieder in die Tiefe 
rücken. Dieser Vorgang kann sich wiederholen. Es ist in gewissen Grenzen mög­
lich, aus der Tiefenlage der Trübungszone in der Linse auf den Zeitpunkt des Krank­
heitsprozesses rückwirkend zu schließen. Eine genaue Diagnose ist wegen der 
rassenhygienischen Bedeutung in der allgemeinen Starfrage und der Epilepsie­
frage wichtig. 

3. Augenerscheinungen bei Überfunktion der Nebenschilddrüsen. 
(Hyperparathyreoidismus.) 

In Versuchen mit reichlichen Gaben von blutkalkerhöhenden Mitteln (Parat­
hormon, AT 10) entstehen Knochenveränderungen, die denen bei Ostitis fibrosa 
RECKLINGHAUSEN sehr ähneln, einer Erkrankung, bei der mehrfach Geschwülste 
der Epithelkörperchen gefunden wurden. Bei diesem von CLAIRMONT u. BRUNNER 
als Kalkdiabetes * bezeichnetem Leiden finden sich Kalkberaubung der Knochen, 
Hypercalcämie, Hypophosphatämie, Vermehrung der Serumphosphatase, Hyper­
kalkurie, allgemeine Osteoporose, muskuläre Hypotonie und verminderte Erreg­
barkeit des neuromuskulären Apparates, aber keine Augenerscheinungen. Ent­
fernung der Epithelkörperchen bringt Besserung. 

STREBEL hat nun darauf aufmerksam gemacht, daß sich eine besonders bös­
artige Form von schleichender Iridocyclitis bei meist jüngeren Personen oft mit 
einer Knochenerkrankung verbindet, bei der ebenfalls mitunter Hypercalcämie 

* Der Vergleich mit dem Pankreasdiabetes hinkt deshalb, weil bei diesem eine Drü­
seninsuffizienz, bei dem "Kalkdiabetes" aber eine Überfunktion vorliegt. 
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eintritt, nämlich der Spondylarthritis ankylopoetica. Die Kranken erleiden 
eine progressive Versteifung der Wirbelsäule durch Ankylose ihrer kleinen Ge­
lenke, so daß sie wie der "Steinerne Gast" fast unbeweglich werden; dazu ver­
lieren sie ihr Augenlicht durch die Komplikationen der Iridocyclitis (Star, Glau­
kom, Netzhauta,blösung). Die Frage der auslösenden Ursache ist umstritten. Go­
norrhoe kommt wahrscheinlich in erster Linie in Betracht, aber auchandereDinge. 

Der erhöhte Kalkspiegel bot den Anlaß, bei der ankylosierenden Spondylar­
thritis, die Epithelkörperchen zu entfernen '(LERICHE u. JUNG nach STREBEL). 
Wenn die Operation auch von anderer Seite z. B. ÜLAIRMONT u. BRUNNER ab­
gelehnt wird, so waren die Erfolge hinsichtlich der Wirbelsäule doch ermutigend. 

Den ersten Fall von Spondylarthritis ankylopoetica mit Iridocylitis, bei 
dem die Epithelkörperchenresektion ausgeführt wurde, beschreibt STREBEL. Es 
trat eine 3 Jahre lang beobachtete Besserung der Gelenkerkrankung und ein 
Milder- und Seltenerwerden der iritiseben Schübe ein. Wenn natürlich auch noch 
viele weitere Beobachtungen nötig sind, so muß man sich doch bei chroniBch 
rezidivierenden Iridocyclitiden, besonders bei Jugendlichen, auf der Suche nach 
der Ursache stets auch der WirbelBäule erinnern. Ich gebe einige in der Thielschen 
Klinik gesammelten Bilder wieder (Abb. 49), bei denen allerdings wohl der Kalk­
stoffwechsel nicht in Betracht gezogen wurde. Die Krankheit ist so selten, daß 
ein einzelner Augenarzt darüber kaum wird größere Erfahrungen sammeln 
können. Ich erinnere mich nur eines Falles. Eine therapeutische Aktivität ist 
bei dem· jammervollen Zustand der Kranken um so mehr erlaubt, als sich jetzt 
eine etwaige Schädigung durch die Entfernung der Nebenschilddrüsen medi-
kamentös wieder ausgleichen läßt. , 

GoLDMANN (4) berichtet über 2 Fälle von Besnier-Böckscher Erkrankung 
mit wahrscheinlicher Beteiligung der Nebenschilddrüsen (Blutkalk 150 und 
136 mg-% ). In der Bindehaut lagen glasige Buckel, die Kalkkonkrement ent­
hielten. Bei dem einen Kranken waren die unteren Hornhauthälften ve'l'kalkt. 

Die Hautkrankheiten der Sklerodermiegruppe werden von manchen Autoren 
auf eine Überfunktion der Epithelkörperchen zurückgeführt. Wenn dies zutrifft, 
so käme sie auch mittelbar oder unmittelbar als Ursache der Cataracta synder­
matotica in Frage (s. S.184). Es würde also sowohl eine tJber- alBauch eine Unter­
funktion der gleichen DrÜ8e zur Starbildung führen, wobei die klinischen Bilder 
der Stare allerdings sehr verschieden wären. 

Hier ist auch eine Beobachtung von LAEDERICH, MAMou u. BAUCHEBNE zu 
erwähnen, die bei einem 60jährigen Manne einen Star von endokriner Art (sub­
kapsuläre Trübungen, Flocken, Kristalle) bei normalem Blutkalkspiegel fest­
stellten. Auf Grund von Knochenveränderungen an Schädel und Gliedmaßen 
wurde die Diagnose Pagetsche Krankheit gestellt. Im Gegensatz zu der negativen 
Calciumbilanz bei Morbus Recklinghausen wurde Kalk zurückgehalten. Die Au­
toren meinen, daß manches für einen Hyperparathyreoidismus spricht. 

4. Korrelationen. 
Die Nebenschilddrüsen stehen im System der andern Drüsen nicht unab­

hängig da. Schon aus Gründen der räumlichen Verbundenheit müssen Schild­
drüse und Epithelkörperchen gelegentlich miteinander erkranken. BENCINI 
meint, daß an der Starbildung das ganze thyreoparathyreoidale System beteiligt 
sei. Die klinische Betrachtung ergebe, daß die Tetaniestare gewöhnlich stationär 
blieben, aber rasch zunehmen, wenn die Schilddrüse insuffizient würde. Auch 
beim Myxödem komme ja Starbildung vor. Spontanes Myxödem mit Tetanie 
und Star wurde von CANTONNET beschrieben. 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 8 
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Ausschneidung der Epithelkörperchen bewirkt Hypertrophie der Hypophyse. 
ANSELMINO hat ein parathyreotropes Hypophysenvorderlappenhormon nachge­
wiesen. Es wird aber nicht allgemein anerkannt (BOMSKOV). Ob es ursächliche 
Beziehungen zur Starbildung hat, ist nicht bekannt. 

Da Frauen auch besonders häufig an Basedow erkranken, so erklärt sich 
auch ein Überwiegen der Frauen bei den postoperativen Tetaniestaren. 

DR.A.GSTEDT und Mitarbeiter beobachteten bei Hunden einen Einfluß von 
Östrus und Gravidität, während HouLM.A.NN keinerlei Wirkung einer totalen 

Kastration auf die Ent-

Abb. 49 a (nach SCHLEY.) Spondyarthritis ankylopoetica. 

wicklung eines experimen­
tellen Tetaniestares beim 
Kaninchen feststellen konn­
te. MEESMANN beschreibt 
einen besonders schweren 
Verlauf bei einer Frau, die 
röntgenkastriert war. 

MAzzoLA nimmt für den 
Schichtstar eine erbliche 
polyglanduläre Störung an, 
die Schilddrüse, Epithel­
körperchen, und vor allem 
den Thymus betreffe. 

5. Die Behandlung det• 
parathyreogenen 

Augenkrankheiten. 
Die Tetanie als Allge­

meinleiden ist der Behand­
lung gut zugänglich. Bei 
der postoperativen Tetanie 
hat man zunächst ver­
sucht, Epithelkörperchen 
zum Ersatz einzupflanzen. 
Die Erfolge befriedigten 
aber nicht (GREPPIN). 

Die Zufuhr von Kalk 
per os oder intravenös ist 
durchaus nicht unwirksam. 

Im Anfall selbst ist Calcium in 10- oder 20% iger Lösung unbedingt angezeigt. Eine 
nachhaltigere Wirkung erreicht man aber mit den Stoffen, die die Kalkvorräte 
im Körper selbst mobilisieren. Das sehr teure Präparat Parathormon-Lillie, das 
von CoLLIP angegeben wurde, ist in Deutschland in absehbarer Zeit nicht zu be­
kommen und auch nicht erforderlich. Es st ehen die Präparate Parathyreoidea ­
Henning und Paratotal zur Verfügung. 

Die Drüsenauszüge sind jedoch ganz in den Hintergrund gedrängt worden 
durch das von HoLTZ gefundene AT 10 (I. G. Farben und Merck). HoLTZ hatte 
beobachtet, daß die experimentelle Rattenrachitis (Avitaminose D) durch Er­
gosterin, das mit Ultraviolett bestrahlt wurde, heilbar ist. Bei übermäßiger Zu­
fuhr des bestrahlten Ergosterins traten schwere Vergiftungen auf, bei denen eine 
Störung des Kalkstoffwechsels das Bild beherrschte. Man fand krankhafte Kalk­
ablagerungen, Erhöhung des Blutkalkes, Mineralverarmung der Knochen, ver­
mehrte Ausscheidung von K alk im Harn, Kreislaufstörungen, Magen- und Darm-
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blutungen. Der Kalk stammt vorwiegend aus den Knochen, aus denen der Kör­
per damit überschwemmt wird. HoLTZ erkannte, daß in den verschiedenen bei der 
Bestrahlung des Ergosterins entstehenden Abkömmlingen ein Faktor vorhanden 
ist, der die Eigenschaft hat, den Kalk im Körper zu mobilisieren. Er bezeichnete 
ihn als Calcinosefaktor und bemühte sich, ein Präparat darzustellen, das ihn in 
besonders ausgesprochener Form enthält und das zugleich eine langdauernde 
nachhaltige Wirkung ausübt. Dieses Präparat ist das 22-Dihydrotachysterin. 
In Y2 % iger, öliger, per os 
zu gebender Lösung gelangt 
es als AT 10 CAntitetani­
sches Präparat Nr. 10) in 
den Handel. Es ist che­
misch dem natürlichen Hor­
mon fremd und ihm an­
scheinend doch in der Wir­
kung überlegen. Dabei ist 
aber nicht ersichtlich, daß 
es einen andern Angriffs­
punkt hätte als das kör­
pereigene Hormon. 

Ne benschilddrüsenhor­
mon läßt den Blutkalk­
spiegel sofort ansteigen. 
Nach 5-12 Stunden er­
reicht er den Höhepunkt, 
um dann rasch zur Norm 
abzufallen. Die Wirkungdes 
AT 10 setzt erst nach 24 
bis 80 Stunden oder sogar 
noch später ein, hält aber 
dafür tage- oder wochen­
lang an. 

Es liegennunmehr schon 
Erfahrungen an Tausenden 
von Kranken vor, die 
jahrelang kontrolliert wur-
den und übereinstimmend Abb. 49b (nach SOHLEY). Spondyarthritis ankylopoetica. 
die besten Erfolge zeigten. 
Diese erstreckten sich nicht nur auf die schweren Fälle von Hypocalcämie, son­
dern auch auf die leichten meist latenten Formen, deren Kenntnis jetzt auch 
ex juvantibus gefördert wurde. 

Man verschreibt nach MEESMANN AT 10 BAYER oder MERCK, eine Original­
packung (15,0) Preis 12,- RM. Die Dosierung richtet sich nach dem Blutkalk­
spiegel, der regelmäßig kontrolliert werden muß. Die Gebrauchsanweisung gibt 
Anhaltspunkte. Man beginnt mit 8-15 ccm AT 10 in einer Gabe und bestimmt 
4-7 Tage später erneut den Blutkalk. Er soll auf 9,5-11 mg-% gehalten werden, 
evtl. noch etwas höher. Hat der Kalkspiegel die gewünschte Höhe erreicht, so 
muß man niedriger dosieren (2-7 ccm wöchentlich oder 10-30 Tropfen täglich). 
In Zeiten, wo eine höhere Beanspruchung zu erwarten ist, muß man steigern, 
z. B. bei Menstruation, Gravidität nach dem 5. Monat und Infektionskrank­
heiten. Zur Unterstützung kann man Kalkpräparate, Nebenschilddrüsen- und 
Schilddrüsenhormon, Vitamin A und D geben. 

8* 
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Die Gefahr einer Überdosierung besteht, wenn sie auch nicht besonders groß 
ist. Die akuten Zeichen sind: Appetit- und Schlaflosigkeit, Übelkeit und Er­

brechen, Polyurie. Die chro­
nische Überdosierung wirkt 
sich aus in Knochenerkran­
kungen und Kalkablagerungen, 
wie man sie bei Epithelkörper­
chengeschwülsten und im Tier­
versuch findet. MEESMANN be­
schreibt ein Kalkband in der 
Hornhaut bei einer Kranken, 
die vorschriftswidrig eine sehr 
große Menge AT 10 auf ein­
mal genommen und ihren Blut­
],alkdadurch bisauf 14,1mg-% 
hinaufgetrieben hatte. Die 
Abb. 50 zeigt das Vollbild 
nach einem Jahr in Gestalt 
eines Kalkbandes mit dystro­
phischen Veränderungen der 
Bowmanschen Membran, wie 
sie für die verschiedensten 
Augenerkrankungen, nament­

Abb. 50 a (nach MEESl!ANN). Kalkband in der rechten Hornhaut 
bei Hypercalcämie. lieh Glaukom, bekannt sind. 

Auch das Intervall gegen den 
Hornhautrand ist deutlich vorhanden. Auffällig ist auch die Beteiligung der 
Bindehaut bzw. der Schichten unter der Bindehaut in Limbusnähe. Die Augen 

der Kranken waren glauko­
matös. MEESMANN nimmt des­
halb an, daß die Dystrophie 
der Bowmanschen Membran 
wohlhierdurch verursacht war, 
daß aber die massenhafte Kalk­
ablagerung auf die Hypercal­
cämie zurückzuführen ist. 

Die Beschreibung erinnert 
an dieS. 113 wiedergegebenen 
Fälle von Bindec und Horn­
hautverkalkung bei nicht me­
dikamentöser Hypercalcämie. 

Als Gegenmittel gegen 
Überdosierungserscheinungen 
sollen Sexualhormone in hohen 
Dosen wirksam sein. 

Aus theoretischen Gründen 
ist es interessant, daß man 
die gleiche Überdosierungs­
erscheinungen wie mit AT 10 

Abb. 50b. Die linke Hornhaut des gleichen Kranken. auch mit Nebenschilddrüsen-
hormon und mitKalkingroßen 

Dosen hervorrufen kann. Selbstverständlich bedeuten fast alle Knochenerkran­
kungen eine Gegenanzeige gegen AT-10-Behandlung. 
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Die klinischen Tetaniesymptome (ERB, CnvosTEKus:w.) sind zwar diagnostisch 
wertvoll, genügen aber nicht zur Leitung der Behandlung mit AT 10 oder Hor­
mon. Maßgebend muß allein 
der Blutkalkspiegel sein. Man 
sendet mindestens 3 ccm Ve­
nenblut einem Laboratorium 
ein. - Bei der Behandlung des 
Tetaniestares kommt für fort­
geschrittene Fälle nur die Ope­
rationinFrage. Technische Be­
sonderheiten bietet sie nicht. 
Da man mit einer totalen Skle­
rose rechnen muß, so ist es 
zweckmäßig, die Pupille wenig­
stens mittelweit zu halten. Ge­
gen tetanische Krampfanfälle 
schützt man sich durch vor­
sorgliche Behandlung mit AT 
10 und, wenn nötig, durch in­
travenöse Calciumgaben vor 
der Operation. Ein leichtes Be­
ruhigungsmittel, z. B. Luminal 
oder Scopolamin- Eucodal­
Ephetonin, ist zweckmäßig. 

Abb. 5l a . 

Was leistet nun aber die konservative Starbehandlung mit Kalk, Hormon und 
vor allem mit AT 10? Es ist nicht verwunderlich, daß Stare, wo die Linsen­
fasern schon gequollen !und 
entsprechend zerfallen sind 
(ÜOLE, BRANBERGEN) nicht 
ansprechen. Die Aufgabe der 
Behandlung liegt in der V er­
hütung und in der Rückbildung 
beginnender Stare. Hierzu be­
sitzen wir bereits zahlreiche 
klinische und experimentelle 
Beobachtungen. 

Klinische Erfahrungen über 
eine reine Kalkbehandlung 
des Tetaniestares sind an­
scheinend nicht veröffentlicht. 
Da nach L UCKHARDT es keinem 
Zweifel unterliegt , daß man 
mit Kalkbehandlung, unter­
stützt durch eine eiweißarme 
Diät, wenigstens die leichteren 
Fälle von Tetanie lange Zeit 
günstig beeinflussen kann, so 
möchte ich annehmen, daß es 

Abb. 51 o. 

durch rechtzeitige Kalkbehandlung mitunter möglich ist, den Eintritt des Te­
taniestares zu verhindern. 

Für diese Annahme sprechen auch die Hundeversuche von SIEGRIST u. a. 
Durch Diät und reichlich Kalk konnte man die nebenschilddrüsenlosen Tiere 
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wochenlang am Leben halten. Solange das beschriebene Regime eingehalten wurde, 
entstand weder Tetanie noch Star. Sobald man es aber aussetzte, traten beide auf. 

Mit Hormonpräparaten kann man beim Kaninchen die Starbildung ver­
hüten (DE VEcm). 

Beim Menschen ist es wohl auch möglich. MARCOVE gibt an, durch eine kom­
binierte Behandlung mit Kalk und Parathormon die Entwicklung eines Tetanie­

Abb. 5lc. 

Abb. 5ld. 

stares 16 Monate lang bei gleicher Sehschärfe 
zum Stillstand gebracht zu haben. Haare und 
Nägel seien dabei wieder gewachsen. LAROCHE 
und Mitarbeiter geben sogar eine erhebliche 
Besserung der Sehschärfe an bei zwei Kindern 
mit "punktierter Kerntrübung" bzw. "Cata­
racta posterior". Die klinische und chemische 
Untersuchung ergab aber keinen positiven 
Beweis für eine Nebenschilddrüsen-Insuffi­
zienz. 

GAULT u. THOMAS erzielten bei einem 
19jährigen Mädchen mit spontaner Tetanie 
durch Parathyrone eine Besserung des All­
gemeinbefindens und teilweise wieder Aufhel-

Abb. 51 e. 
Abb. 5la- e (nach RAUH). a Rattenauge 25 Stunden nach Zerstörung der Nebenschilddrüsen, 19 Stunden nach 
Beginn der AT-10-Behandlung. b Zustand nach 6 Tagen unter AT-10-Behandlung. Rückgang der Punkt­
trübungen auf einen dreie'ckigen Bezirk in den Nahtlinlen. c Zustand nach etwa 3 Monaten AT-10-Behandlung. 
Rinde klar. Tiefe Schicht über dem Kern mit stäubchenförmigen Trübungen. d Zustand 3 Monate nach Aus­
setzen der lOmonatigen AT-10-Behandlung. Neue subkapswäre Punkttrübungen . e Zustand 10 Monate nach 

Aussetzen der lOmonatlgen AT-10-Behandlung. Serumkalksplegcl 7 mg- %. 

lung der namentlich an der hinteren Schale und im Kern getrübten Linse. 
Die Sehschärfe stieg von 0,1 auf 0,3. 

Über Besserung juveniler Stare durch Parathyrone berichten auch SAINTON, 
RoLLAT u . KAYSER, in einem Fall folgte aber bald eine plötzliche Verschlim­
merung. Einen ähnlichen Fall beobachteten die Autoren auch früher zusammen 
mit RENARD. 

Völlig erfolglos blieb die Hormonbehandlung durch HEINONEN, JAQUES, 
BRANBERGEN, O'BRIEN, CoLE. 
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Sehr eingehende Untersuchungen besitzen wir über das AT 10 durch MEES­
MANN und RAUH (1, 2). RAUH experimentierte mit R':ttten. In überzeugenden, 
.sehr kritischen und vorsichtigen 
Darlegungen stellte er folgendes 
fest: "Wird AT 10 rechtzeitig vor 
der Entfernung der Nebenschild­
drüse und später weiterhin regel­
mäßig gegeben, so bleibt Er­
krankung an Tetanie und Star­
bildung aus. Wird nach Beginn 
der Starbildung und späterhin 
weiter regelmäßig AT 10 zu­
geführt, so tritt eine deutliche 
Rückbildung der Linsentrübung 
ein. Wird gar nicht mit AT 10 
behandelt oder die Zufuhr zu 
lange unterbrochen, so bilden 
sich neue Linsentrübungen. Ich 
gebe 5 Abbildungen von RAUH 
wieder, die den Rückgang der 
Linsentrübungen und ihr Tiefer­
rücken nach AT 10 sowie das 
Auftreten neuer Trübungen nach 
Aussetzen der Behandlung zeigen 
(Abb. 51a-e). 

Genau so wie SIEGRIST und 
Mitarbeiter (S. 104) am Hunde 
schichtstarähnliche Trübungen 
dadurch hervorrufen konnten, 
daß sie periodisch die Tetanie 
durch Aussetzen der Calcium­
zufuhr ausbrechen ließen, 'gelang 
es RAUH, geschichtete Trübungen 
durch unterbrochene AT-10-
Behandlung bei der Ratte zu er­
zeugen (Abb. 52). Ein Tier hatte 
von der Operation ab 10 Monate 
lang AT 10 erhalten, das das Auf­
treten einer ersten allmählich in 
die Tiefe rückende Trübungs­
schicht nicht mehr .hatte ver­
hindern können. Dann war die 
Behandlung unterbrochen. Nach 
2 Monaten erschienen neue, sub­
kapsuläre Trübungen. Abb. 53 
zeigt den Befund 17 Monate nach 

Abb. 52 (nach RAUH). Geschichtete Linsentrübungen bei ex­
perimenteller Rattentetanie mit unterbrochener Behandlung. 

Abb. 53. 
Rattenauge 17 Monate nach Zerstörung der Epithelkörperchen. 

10 Monate AT-10-Behand!ung. Serumkalksp!egel 6 mg-%. 

der Operation, 672 Monate nach dem Abbruch der Behandlung. In der Tiefe der 
Rinden sind die Stäubchen der ersten Tetanieperiode erkennbar. Dannfolgt eine 
breite klare Rinde. Subkapsulär und ein wenig in die vorderste Rindenschicht 
gedrängt sind die noch spärlichen neuen kräftigen Punkte zu sehen. 

MEESMANN sammelte Beobachtungen bei der menschlichen Tetanie. Sie be­
treffen 10 "negative" Fälle, d. h. solche, bei denen zu Beginn der AT-10-Behand-
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lung noch keine spezifischen Linsentrübungen vorhanden waren. Während 
einer Beobachtungszeit von 1-2 Jahren konnten 5 Fälle nachuntersucht werden. 
Drei Linsen waren unverändert klar geblieben. Von den "positiven" Fällen, 
also solchen, bei denen zu Beginn der Behandlung schon tetanische Linsen­
trübungen vorlagen, wurden 11 längere Zeit, d. h. jahrelang, und 15 etwa 1 Jahr 
lang beobachtet. Von allen gelangten nur zwei zur Operation, die beide in ver­
schiedener Hinsicht kompliziert lagen, während bei allen andern eine erheb­
liche Besserung der allgemeinen Tetaniesymptome eintrat und der Linsenbefund 
sich nicht verschlechterte. Einige geringfügige Besserungen lagen innerhalb 
der Fehlergrenzen und der bei allen Staren gelegentlich zu findenden Änderungen 
der Sehschärfe. 

FELEDY konnte die Reifung eines Tetaniestares mit AT lO nicht aufhalten. 
Man darf MEESMANN vorbehaltlos zustimmen, wenn er sagt, daß zu einer 

Skepsis gegenüber dem AT 10 kein Anlaß mehr vorliegt. Er weist auch darauf 
hin, daß es natürlich nicht auszuschließen ist, daß bei oder trotz jahrzehntelanger 
Behandlung die Linsentrübung fortschreitet. Es ist sicher, daß auch bei einwand-. 
freier Kur bei jedem Kranken gelegentlich der Kalkspiegel zu tief sinkt, da 
fast jeder auf die Dauer, wenn es ihm gut geht, gelegentlich Behandlungsfehler 
machen wird. Dasselbe erleben wir ja täglich beim Diabetiker. Solche Vorkomm­
nisse ändern an dem hohen Wert des AT lO nichts. Es ermöglicht Tausenden 
überhaupt ein erträgliches Leben und erhält ihnen sehr lange das gute Sehen. 

Über die Behandlung der fraglichen parathyreogenen Augenkrankheiten 
wurde oben das Nötige gesagt. 
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IV. Pankreas (Inselorgan). 
1. Allgemeines. 

Der Inselapparat besteht aus dem im Pankreas verteilt liegenden Inselzellen, 
die zusammentrotzihrer verstreuten Lage ein Organ von lebenswichtiger Funk­
tion bilden. BANTING und BEST haben 1922 das Hormon der Inselzellen Insulin 
dargestellt, wenn auch noch nicht chemisch rein, und damit eine neue Ära der 
Lehre von der wichtigsten mit dem Pankreas bzw. Inselapparat in Beziehung 
stehenden Krankheit, dem Diabetes, eingeleitet. Insulin steht den Eiweißkörpern 
nahe. Verlust des Pankreas und damit des Inselorgans führt zum Diabetes 
mellitus, der häufigsten Form von Zuckerkrankheit, während übermäßige Zu­
fuhr den hypoglykämischen Schock herbeiführt. 

Die Ausschüttung des Insulins erfolgt unter Kontrolle eines sehr feinen 
Regulationsapparates, in dem der Blutzuckerspiegel, der Glykogengehalt der 
Leber und Muskeln, autonome, nervöse und hormonale Einflüsse, z. B. von 
Hypophyse, Schilddrüse und Nebennieren aktiv und passiv eine Rolle spielen. 

Das Insulin bewirkt den Aufbau höherer Kohlehydratverbindungen, vor 
allem des Glykogens, und ist somit auch für deren Konzentration in den Or­
ganen, besonders in der Leber, verantwortlich. Der Zuckergehalt des Bluteß wird 
unter gewissen vor allem durch die Nahrungszufuhr bedingten, vorübergehen­
den Schwankungen in erstaunlich genauer Weise auf ungefähr 100 mg-% ge-
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halten. Bei Ausschaltung des Pankreas steigt er auf vielfache Werte der Norm 
an. Schon eine geringe Erhöhung verträgt der Organismus auf die Dauer nicht. 

Insulin wurde von mehreren Forschern in verschiedensten Organen, vor allem 
Muskeln, wo ja auch Glykogen lagert, gefunden. Träfen diese Angaben zu, so wäre 
es auch im Auge, das ja z. B. in der Netzhaut reichlich Glykogen enthält, zu ver­
muten. Im Auge scheint aber nie danach geforscht zu sein. Neuere Untersucher 
bestreiten überhaupt ~lie Nachweisbarkeit von Insulin außerhalb des Pankreas. 

Die bei andern Drüsen zweckmäßige Einteilung nach Über- und Unter­
funktionsstörungen ist beim Inselapparat unvorteilhaft, weil die letzteren und 
damit die Frage des Diabetes, den Stoff beherrschen und die Erfahrungen über 
Überfunktion gelegentlich miteingestreut werden können. Es wäre aber nicht 
mehr zeitgemäß, den Diabetes als Stoffwechselkrankheit nicht unter die endo­
krinen Leiden zu rechnen. Er gehört mit dem gleichen Recht dazu wie etwa 
die Tetanie, wenn auch die Erforschung der mit ihm verbundenen Stoffwechsel­
störungen eine Wissenschaft für sich ist. 

2. Der Diabett's mellitus des Auges. 
Die Zuckerkrankheit ist die Folge eines Überwiegens von diabetogenen dis­

similatorischen Faktorm über antidiabetogene assimilatorische, wie BERTRAM, 
BARTELREIMER u. a. überzeugend dargelegt haben. Man kann ihr Wesen nicht 
voll umfassen, wenn man nur das Pankreas betrachtet. Ebenso wie die Base­
dowsche Krankheit muß man den Diabetes als die Störung eines komplizimten 
Regulationssystems ansehen, wobei es zwar wichtig ist zu wissen, ob Überfunk­
tion der einen, Unterfunktion der anderen Seite oder ein Zusammentreffen 
beider Umstände das krankhafte Geschehen primär bedingen, wo aber doch 
schließlich sehr ähnliche Endzustände mit einer eigenen Gesetzlichkeit sich 
herausbilden, wie z. B. das diabetische Koma. 

In der Mehrzahl der Fälle kommt man wohl zunächst aus mit der einfachen 
Annahme einer Insuffizienz des Pankreas. Wir müssen jedoch noch weitere 
Dinge in Betracht ziehen (s. S. 142). 

Zunächst betrachten wir die einzelnen Symptome, die sich am Auge finden, 
wenn Zuckerkrankheit vorliegt im Sinne eines erhöhten Blutzuckerspiegels, 
meist mit Zuckerausscheidung im Urin und weiteren Stoffwechselstörungen 
verbunden, von denen diejenigen des Fettstoffwechsels die bekanntesten sind. 
Die im Mittelpunkt der klinischen Forschung stehenden Fragen nach der Herkunft 
des erhöhten Blutzuckers (Mobilisierung von Leber- und Muskelglykogen? 
Kohlehydrate der Nahrung? Umwandlung von Eiweiß und Fett?) brauchen llns 
hier nicht zu beschäftigen. 

Über die prozentuale Beteiligung der einzelnen Augenerkrankungen schwan­
ken die Angaben sehr. 

a) Anhangsorgane. 
Bekannt ist die Neigung der Diabetiker zu Furunculose. Diese erstreckt sich 

auch auf die Lider in Form von Abscessen und Gerstenkörnern. In der Binde­
haut fandZellereine Vermehrung und Erweiterung der Capillaren. In der Horn­
haut wurden verschiedene Veränderungen gesehen, die wohl durch die große 
Anfälligkeit der Diabetiker zu erklären sind. 

Lähmungen der äußeren Augenmuskeln sind ein seltenes und ganz uncharak­
teristisches Zeichen. Als Ursache sind in Betracht zu ziehen: Blutungen oder 
Gefäßverschlüsse im Gebiet der Augenmuskelkerne, toxische Lähmungen und 
Lähmungen infolge von Infektionen, die auf dem Boden des Diabetes entstanden 
sind. Die einzelne Ursache wird nicht immer festzustellen sein. 

Akkommodationsschwäche kommt vor. Sie ist z. T. eine Folge der weiter unten 
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zu beschreibenden Linsenerkrankungen, z. T. wohl ein Teilsymptom allgemeiner 
Erschöpfung und gelegentlich wohl auch eine Lähmungsfolge. Für das Gesamt­
bild ist sie theoretisch und praktisch unwichtig, das gleiche gilt für gelegentlich 
beschriebene PupillenBtörungen. 

b) Iris. 
Häufiger ist die diabetiBche IritiB. Klinisch bietet sie keine eigentümlichen 

Kennzeichen. Es handelt sich in der Regel um eine sehr heftige und schmerz­
hafte, zu Blutungen neigende Entzündung der Regenbogenhaut vom oberfläch­
lichen Typ. ELSCHNIG grenzt die sehr gefährliche metastatische Form bei Fu­
runculose ab von einer zweiten Form, die durch Zerfallsprodukte des Pigment­
epithels verursacht wird. Diese Form neigt zu Sekundärglaukom. 

Über die Ursache wird gestritten. Toxine als Ursache werden bei weitem 
nicht von allen Forschern anerkannt, und wenn überhaupt, dann doch nur für 
wenige Fälle. Sie sind ja auch bisher nicht nachgewiesen. In der Regel dürfte 
es sich um echte metastatische Entzündungen handeln. 

Beim Diabetes tritt eine Aufquellung der Pigmentzellen des Corpus ciliare 
und der Iris ein. Infolgedessen kommt es unter gewissen Umständen zu einer 
AuBBchüttung von Pigment. Mit der Spaltlampe kann man mitunter eine Auf­
lockerung des Irishinterblattes finden. VoGT, dem wir für die Entwicklung der 
Spaltlampenmikroskopie soviel verdanken, beschrieb eine diabetische Pupillar­
saumquellung. Bei der Staroperation entleert sich mit dem Kammerwasser zu­
weilen so viel Pigment, daß es tintenartig aussieht. 

Eine sehr seltene, aber grundsätzlich bedeutungsvolle diabetische Augen­
erkrankung ist die RubeoBiB iridiB. Der Name wurde von SALUS in Anlehnung 
an die von VON NOORDEN beschriebene Rubeosis der Stirnhaut bei Diabetikern 
gewählt. Spätere Fälle wurden beschrieben von AxENFELD, MoTOLESE, GALLINO, 
GRANDl, FAVALORO, KuRz und FEHRMANN. Die beiden letzteren gaben auch 
anatomische Befunde. Die verschiedenen Beschreibungen stimmen gut überein. 
Es handelt sich um ein besonderes Krankheitsbild, das in der Regel schwere 
Fälle von Diabetes betrifft und sowohl für das Leben als auch das Sehen eine 
ungünstige Vorbedeutung hat. Wie aus Abb. 54a gut zu ersehen ist, bilden sich 
im Sphincterbereich und im Kammerwinkel Knäuel feinster Gefäße, von denen 
die dünneren radiär, die dickeren zirkulär verlaufen. Mehrfach fehlten die Ge­
fäße im Sphincterbereich. AxENFELD macht darauf aufmerksam, daß man sie 
mit bloßem Auge leicht mit den gewöhnlichen Farbflecken der Iris verwech­
seln kann. Es handelt sich um echte N eubildttngen, die den Kammerwinkel ver­
legen können (vgl. die gonioskopische Abb. 54b). Die Neubildung liegt nach 
KURz im Irisgewebe selbst und verfällt gegebenenfalls mit diesem zusammen 
der Atrophie. Nach FEHRMANN handelt es sich um neugebildete, relativ weite 
Capillaren in und auf der vorderen Grenzschicht der Regenbogenhaut, die pri­
mär nicht von Bindegewebe begleitet sind. Die anatomischen Gefäßwandver­
änderungen sind gering und unspezifisch (KURz). Gefäßverschlüsse scheinen 
nicht vorzukommen. Die Rubeosis führt immer Bekundär zu einem äußerBt bö8-
artigen Glaukom, das durch Miotica noch verschlimmert werden kann. Operationen 
waren immer erfolglos. Die Ursache ist wohl der Prozeß im KammerwinkeL. Allge­
meine arterielle Hypertonie scheint nie zu fehlen, wenn es auch nicht zu schweren 
Extremitätengangränen zu kommen braucht. Meistens wurde auch eine RetinitiB 
haemorrhagica gefunden, bei der ebenfalls Gefäßneubildungen entstanden, die nach 
FEHRMANN unter der Limitans interna liegen und sie nur selten durchbrechen. 

Man ist sich darüber einig, daß die Rubeosis iridis sich, abgesehen von den 
ganz alten Stadien, klinisch und histologisch gut vom primären Glaukom unter­
scheiden läßt. 
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Die Rubeosis ist eine ganz ausgesprochene Gefäßerkrankung und deshalb 
grundsätzlich wichtig, weil man bei ihr unmittelbar sieht, daß in dem diabe­
tischen Prozeß mindestens eine "vasotrope" Komponente steckt, die je nach 
Lage des Falles zu besonderer Wirkung kommt. Sie scheint vor allem 
die kleinsten und kleinen Gefäße der Netzhaut und Iris zu betreffen . Der 

Al>b. 54 a (naeh KURZ). Vollentwiekeltcs Bild der 
peripheren Synechie. 

zugrunde liegende Diabetes zeichnet 
sich dabei, abgesehen von einer all­
gemeinen schlechten Voraussage, nicht 
durch besondere klinische Eigentüm­
lichkeiten aus, wenn wir absehen von 
einem Fall von KuRz, der polyglandu­
läre akromegale Züge aufwies. 

Wahrscheinlich entsteht die Rube­
osis, wenn der Diabetes im Auge auf 
eine bestimmte örtliche Gefäßdisposi­
tion trifft. KuRz vermutet, daß die 
Gefäßwucherung eine Selbsthilfe des 
Organismus zur besseren Ernährung 
schwer geschädigter Organbezirke dar­
stellen könnte. Für das Auge befrie­
digt diese Auffassung wenig. 

c) Linsenerkrankungen. 
Schon seit langer Zeit ist bekannt, 

daß man im Harn von Starkranken oft 
Zucker findet. Die Diagnose Cataracta 
diabetica wurde deshalb sehr freigebig 
gestellt. Seitdem die Spaltlampenmi­
kroskopie eine genaue Differential­
diagnose der Stare gestattet, muß 
eine strengere Kritik angewandt werden. 
Dieselbe zeigt, daß das Vorkommen 
einer spezifischen, gestaltlieh abgrenz­
baren Cataracta diabetica recht selten 
ist. Am bekanntesten sind die Zahlen 
von ScHNYDER, der bei 60 Diabetikern 
einen und VON BRAUN, der unter 7 bis 
800 4 Fälle fand. Die weitere Schrift. 
tumszusammenstellung von BRAUN (3) 
ergibt, daß der allgemeine Durch­
schnittssatz noch unter l% liegt. 
BRAUN (3) stellte auch ein Überwiegen 
des weiblichen Geschlechtes im Ver-

Abb. 54b. Rubeosis iridis im gonioEkopiEchen Bild. hältnis 15 : 4 fest. Der jüngste von 
MAJOR u. CuRRAN beschriebene Kranke 

war ll Monate, der älteste 49 Jahre alt. BRAUN hält den letzteren von ELSCHNIG 
beschriebenen Fall wohl mit Recht für nicht ganz erwiesen. Bei den sonst bekann­
t en älteren Fällen beträgt das Höchstalter 40 Jahre. VELHAGEN hat aber einen 
56 jährigen und FRANCESCHETTI einen 4 7 jährigen Kranken mit Zuckerstar beschrie­
ben. In der letzten Zeit, als ich mehr darauf zu achten gelernt hatte, sah ich nun 
noch eine 76 jährige Frau mit zahlreichen feinsten subkapsnlären Punkttrübungen 
zwischen den gewöhnlichen Speichen des Altersstares, eine 67 jährige Frau mit 
einem ganz ähnlichen Befund und farbig schillernden Kristallen, eine 55jährige 
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Frau mit einer sehr auffallenden Rosettentrübung der hinteren Schale und sehr 
großen Vakuolen, bei einer 5ljährigen Frau massenhaft feinste subkapsuläre 
Punkttrübungen, ebenso bei einem 44jährigen Mann und schließlich bei einem 
55jährigen Mann eine sehr intensive Faserzeichnung der vorderen Kapsel. 

Bei einer 54jährigen Frau fand sich eine scheibenförmige axiale Trübung 
beider Kapseln und sehr ober­
flächliche Speichentrübungen. 
Wenn auch nicht ein für Diabe­
tes als charakteristisch beschrie­
benes Bild vorlag, so konnte es 
sich offenbar nicht um einen 
einfachen Altersstar handeln. 
Eine eingehende Stoffwechsel­
untersuchung mit Zuckerbe­
lastung deckte dann auch 
einen latenten Diabetes auf. 
TERRIEN erinnert mit Recht da­
rau, daß man nicht jede Glyko­
surie bei älteren Leuten als 
Diabetes bezeichnen darf. Schei­
det man die harmlose Alters­

Abb. 55a (nach SCHNYDER). Zuckerstar. 

glykosurie aus, wird sich das Prozentverhältnis der diabetischen Stare ändern. 
Die Entwicklung des Zuckerstares ist meistens, besonders bei jüngeren Leuten, 

sehr rasch. Nur 24 Stunden sollen 
genügt haben, um eine vorher klare 
Linse zu trüben. 

Die wichtigsten Beschreibungen 
der Morphologie des Zuckerstares 
(Abb. 55) stammen von ScHNYDER, 
VoGT, BRAUN, BücKLERS, MEES­
MANN, GoULDEN, mit denen einige 
kasuistische Mitteilungen überein­
stimmen, die ich nicht einzeln auf­
zähle. Bei der raschen Quellung der 
Linsen bei den meist jugendlichen 
Kranken ist es Glückssache, ob 
mansie zu einem Zeitpunkt zur Un­
tersuchung bekommt, wenn noch 
spezifische Veränderungen zu fin­
den sind. 

Das erste Kennzeichen des Abb. 55b (nach VoGT). Zuckersta r . 

Zuckerstars ist sein subkapsulärer 
Beginn, das zweite das starke Hervortreten der Linsenjaserzeichnung, das dritte die 
große Neigung zur Wasseraufnahme, das vierte das Auftreten feiner, weißer Trü­
bungen in Form von Flocken und Pünktchen. Die Trübungen können axial und 
peripher und vorn und hinten liegen, BRAUN und BücKLERS beschreiben unmittel­
bar su bkapsulär liegende gardesternartige Rosetten. Werden die Trübungen größer, 
so können sie wolkenartige Gestalt (Abb. 55c) annehmen, am hinteren Pol jedoch 
mehr eine flächenhafte Form; Kristalle kommen vor. Das starke Hervortreten 
der Faserzeichnung beruht darauf, daß sich Wasser zwischen die Fasern schiebt. 
ScHNYDER konnte sehen, wie sich die Trübungen zum Teil aufhellten und 
in große Vakuolen zusammenliefen. Danach bildete sich sogar eine zusam­
menhängende Flüssigkeitsschicht zwischen der Kapsel und der Fasermasse. 
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MEESM.ANN macht darauf aufmerksam, daß man die kleinen Flüssigkeitsblasen 
besonders gut im zurückflutenden Licht sieht (Abb. 55d). Von der von MEES­
MANN dabei empfohlenen Anwendung des Lochbüschels habe ich keinen über­
zeugenden Vorteil gesehen. Die Bedeutung der Vakuolen ist aber sicher. Ich fand 
eine einzelne große Vakuole als Frühsymptom eines Zuckerstares, also a ls das 

einzige diabetische Augensymptom bei einer 
Zuckerkranken. Auch O'DoNOGHUE und ALA.JMO 
beschreiben sie. 

Die weißen flockenartigen Trübungen zeigt 
Abb. 55e. O'BRIEN u. a. schildern sie ebenfalls. 
In zwei von den von mir beobachteten drei :Fällen 
waren sie zu sehen, in dem einen wegen rascher 
Reifung aber nur kurze Zeit. B.ANG.ARTNER meint, 
es scheine eine Form oder ein Stadium von Ca­
taracta diabetica zu existieren, bei der es zu 
flockigen Trübungen der ganzen Linse kommt, 
ohne daß sie jäh quellend zerfällt. 

So verschiedenartig die Abbildungen der 
Autoren zuerst auch erscheinen mögen, so wenig 
widersprechen sie sich doch, da sie verschiedene 

Stadien und verschiedene Lebensalter betreffen. Die vermehrte Faserzeichnung 
sah ich besonders deutlich bei einem 34jährigen und einem 56 jährigen Diabetiker, 
die wolkigen Trübungen bei einem l7jährigen und Schneeflockentrübungen bei 
einer 65jährigen Zuckerkranken. Bei dieser bildete sich eine subkapsuläre Wolken­

Abb. 55c (nach JESS). 
Wolkenartiger Zuckerstar. 

Abb. 55d (nach M EESMANN). Linsenvorderfläche bei 
jugendlicher Cataracta diabetica im regredienten 

Licht. 

trübung aus, die auf dem einen Auge 
die Flocken fast unsichtbar machtP, 

Abb. 55e (nach GOULDEN). Zuckersta r mit be­
sonders deutlicher subkapsulären und Flocken­

trübungen. 

während sie auf dem andern noch so klein war, daß man die Flockentrübungen 
in der vorderen und hinteren Rinde gut sehen konnte. 

Die Elemente des Zuckerstares mischen sich in verschiedener Weise. Schließ­
lich hat der reife Star keine besonderen Kennzeichen mehr. Mitbeteiligung des 
Embryonalkerns wurde a ls seltene Ausnahme von BANGARTNER bei einem lljäh­
rigen Kind gesehen. 

Wir finden also einen spezifischen diabetisehell Star vorwiegend im jugend­
lichen Alter , während der Altersstar bei Diabetikern in der Regel nicht anders 
aussieht als bei Nichtdiabetikern. Dies liegt wohl nicht zuletzt daran, daß wir 
bisher noch wenig solche Fälle haben, die einen schweren Diabetes schon in der 
Jugend erworben haben und dann durch die Behandlung ein hohes Alter er­
reichten. Der erst im gewöhnlichen Altersstaralter entstehende Diabetes ist als 



Der Diabetes mellitus des Auges. 127 

solcher in der Regel gutartiger. Ähnliche Erwägungen werden sich auch bei den 
Netzhautleiden ergeben. Wenn die Insulinbehandlung 50 Jahre bestehen wird, 
wird man klarer sehen. 

Einen besonderen Verdacht auf Diabetes darf man haben bei der Cataracta 
nuclearis brunescens, die sich aus der Linse mit doppeltem Brennpunkt unter 
den Zeichen einer progressiven Linsenmyopie entwickelt, wobei Werte von 
-10 und mehr Dioptrien erreicht werden. Diabetes ist bei diesen :Formen nicht 
ganz selten, aber durchaus nicht die Regel. Man findet sie besonders auch bei 
hoher Achsenmyopie. 

Ursache und Wesen des Zuckerstares glaubte man im erhöhten Blutzucker 
suchen zu dürfen. Zahlreiche experimentelle und klinische Erfahrungen erwiesen 
jedoch, daß dies nicht zutrifft. Zwar steigt bei Erhöhung des Blutzuckerspiegels 
im Versuch (AsK, TAKAHASHI, RICHTER) der Kammerwasserzuckerspiegel 
ebenfalls an. Man kann aber durch intravenöse Zufuhr auch sehr hoher Dosen 
von Traubenzucker beim Tier keinen Star hervorrufen. Beim Menschen sind 
sehr oft aus verschiedenen Gründen, z. B. zur Entwässerung von Hirnschwel­
lungen, bei Kreislaufschäden usw. schon sehr große Mengen von Traubenzucker 
lange Zeit gegeben worden, ohne daß Star entstanden wäre. Am Versuchstier 
wurden die beim Diabetes vorkommenden Konzentrationen im Blut weit über­
schritten. Was mit Traubenzucker nicht möglich ist, gelingt aber sehr leicht 
mit Milchzucker. Man findet das Schrifttum bei BAKKER. Namentlich durch 
MITCHELL und YuDKIN und ihre Mitarbeiter ist gezeigt worden, daß man bei 
der Ratte durch Fütterung mit Lactose und Galaktose in kurzer Zeit Star her­
vorrufen kann. Nach TANAKA beginnt die Trübung nach 5 Tagen, während 
die Reifung in 30 Tagen erfolgt. KREWSON und Mitarbeitern glückte der Versuch 
nur mit Galaktose. KIRBY und Mitarbeiter zeigten, daß Linsenepithelkulturen 
gegen Lactose und Galaktose wesentlich empfindlicher sind als gegen andere 
Zuckerarten. BAKKER stellte fest, daß die Wirkung des Milchzuckers auf die 
explantierte Linse sehr gering ist, daß also bei der Entstehung des Galaktose­
stars außer der örtlichen toxischen Wirkung noch eine allgemeine Stoffwechsel­
störung angenommen werden müsse, in die der Calciumstoffwechsel hinein· 
spiele. AT lO hemme die Entstehung des Galaktosestars ein wenig. SüLLMANN 
u. WEEKERS meinen, daß die Galaktose zwar nicht ganz körperfremd sei, abm 
nicht gut verwertbar. Sie suchen die Starentstehung durch osmotische Ver­
schiebungen zu erklären, während MITCHELL eine Störung der anorganischen 
Ionen vermutet, die durch Störung des kolloidalen Zustandes zur Ausfällung 
des Linseneiweißes führe. 

Das Experiment hat die Frage nach dem Wesen des Zuckerstares nicht geklärt. 
Nun besteht die diabetische Stoffwechselerkrankung ja aber nicht nur in 

einer Blutzuckervermehrung, es treten z. B. auch vermehrte Fette und Keton­
körper im Blut auf. Bisher besteht kein Anhalt dafür, daß sich diese Stoffe 
besonders häufig oder reichlich bei solchen Diabetikern finden, die Star be­
kommen. Was aber den spezifischen, mit der Spaltlampe feststellbaren Zucker­
star betrifft, so ist die Zahl der genau untersuchten Fälle für weitere Folge­
rungen noch zu klein. Der jugendliche Diabetes, der besonders oft zu Star führt, 
unterscheidet sich als solcher zwar durch seine besondere Bösartigkeit graduell 
von dem im späteren Alter, jedoch nicht durch eine besondere blutchemische 
Eigenschaft. Es scheint, daß für die Ausbildung eines typischen Zuckerstares 
das Nochvorhandensein einer verhältnismäßig weichen Rinde und zarten Kapsel, 
wie es eben im jugendlichen Alter der Fall ist, begünstigend wirkt. Im späteren 
Alter kann der Diabetes die typischen Veränderungen meist nicht mehr hervor­
rufen, sondern nur die Entwicklung des Altersstares begünstigen. Hierin besteht 
ein Unterschied zum Tetaniestar, der in jedem Alter in subkapsulärer Form 
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entsteht. Meine Beobachtung zeigt aber, daß das charakteristische Stadium 
nur ganz kurze Zeit dauern kann und dadurch oft der Feststellung entgeht, 
daß es aber auch gelegentlich in späteren Jahren vorkommt. 

Vielleicht ist eine gewisse Erklärung des Zuckerstars möglich durch Vergleich 
mit der zweiten diabetischen Linsenerkrankung der transitorischen Refraktions­
änderung, wenn wir auch hier schon jetzt hervorheben müssen, daß eine direkte 
Verbindung beider Leiden nur von wenigen Forschern behauptet wird. 

Wir sehen hier ab von jenen Fällen, wo sich über eine Linsenmyopie bzw. 
Linse mit doppeltem Brennpunkt allmählich eine irreversible Kerntrübung 
entwickelt. Die transitorische Refraktionsänderung tritt vielmehr akut ein, 
um sehr rasch, meist in wenigen Wochen, zu verschwinden. Größere Studien 
darüber liegen vor von KNAPP, DuKE-ELDER und vor allem von GRANSTRÖM. 

Die Erfahrung lehrt, daß in der Regel die Myopisierung gebunden ist an 
hohen bzw. steigenden, die Hyperopisierung an fallenden Blutzucker, m. a. W. 
wir finden die Myopisierung vor allem bei unbehandelten, die Hyperopisierung 
bei in Behandlung getretenen Diabetikern. Es ist nicht Voraussetzung, daß 
mit Insulin behandelt wurde, auch bei Diätbehandlung kann die Refraktion 
sich plötzlich ändern [HAGEN (2), LARSEN]. Die Hypermetropie tritt meist 
8-10 Tage nach Beginn der Diätkur ein, oder etwas rascher nach plötzlicher 
energischer Insulinbehandlung. Arzt und Kranker erschrecken sehr, da zu­
nächst meist eine Netzhaut- oder Sehnervenentzündung oder Star vermutet 
wird. Es ist nicht gelungen, zu beweisen, daß der Zucker selbst oder Fett oder 
Ketonkörper der Grund der Refraktionsänderung sind. Durch Berechnungen 
von v. HESS, HAGEN (1) u. a. ist bewiesen, daß die bei Diabetes vorkommen­
den Zuckerkonzentrationen im Kammerwasser nicht solche Werte erreichen, 
daß sie so beträchtliche Änderungen des Brechungsindex hervorrufen könnten, 
so daß dadurch Refraktionsänderungen um mehrere Dioptrien, die bei Diabetes 
gar nicht selten sind, erklärt werden könnten. Die Linse selbst ist der Sitz des 
Vorganges. Für die Myopisierung wurde dies von REINE direkt autoptisch durch 
Messungen des Brechungsindex der Linse bewiesen, für die Hyperopisierung 
durch ELSCHNIG. Dieser beobachtete einen Diabeteskranken mit einseitiger 
Aphakie. Auf der Seite, wo die Linse noch vorhanden war, entstand plötzlich 
eine transitorische Hyperopie von + 3,5 D, während die Brechkraft auf der 
linsenlosen Seite unverändert blieb. 

GRANSTRÖM wies in sehr sorgfältigen Untersuchungen der Aberration nach, 
daß der Sitz der Erscheinung hauptsächlich der axiale Teil des Linsenkernes ist. 

DuKE-ELDER, KIRBY u. a. nehmen an, daß bei steigendem Zuckerspiegel 
die Salze im Kammerwasser osmotisch inaktiv würden. Dadurch werde die 
Linse hypertonisch, und da sie den Erscheinungen nachhinke, so sei sie bei 
fallendem Blutzucker hypertonisch und nehme Wasser auf. 

Sehr bestechend ist die Darstellung von GRANSTRÖM, der von modernen 
Beobachtungen über die Wasserverhältnisse beim Diabetiker ausgeht. Sie wur­
den vor allem von KLEIN und MEYER-BISCH studiert. Der Diabetiker gibt große 
Mengen von Wasser ab, und zwar nicht nur als Lösungsmittel für den ausge­
schiedenen Zucker, sondern weil das Wasserbindungsvermögen der Gewebe ge­
l·itten hat. Sie halten Salz zurück, ohne ödematös zu werden (trockene Salz­
retention). Auch bei starken Schwitzkuren und Durchfällen, z. B. bei Cholera, 
kann transitorische Myopie durch Wasserverlust eintreten. Sobald nun durch 
Behandlung irgendwelcher Art der Stoffwechsel wieder umgestellt wird, kehrt 
die Wasserbindungsfähigkeit der Gewebe zurück. Der Diabetiker nimmt stark 
an Gewicht zu, ja es können sogar durch das zurückgehaltene Salz jetzt Ödeme 
entstehen. 

Nach GRANSTRÖM beteiligt sich die Linse an diesen Vorgängen. Die Gewebs-
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austrocknung führt durch Salzretention zu einer Erhöhung des Brechungsindex 
und Myopisierung; das Wiedereinströmen von Wasser aber zu einer Wasser­
aufnahme in die Linse und Hyperopisierung durch Indexsenkung. 

Viele klinischen Tatsachen sprechen für die Theorie. Es m:;tcht auch keine 
Schwierigkeiten, daß die Myopisierung nur selten eintritt oder beobachtet wird. 
Es ist auch leicht erklärlich, daß gelegentlich auch ohne Behandlung des Dia­
betes, wie in dem Falle von ELSCHNIG, die transitorische Hyperopisierung ein­
tritt, da ja der Diabetes auch spontanen graduellen Schwankungen unterliegt, 
besonders bei Kranken, die eine völlig ungeregelte Diät einhalten. 

Bedenklich muß es aber stimmen, daß die Spaltlampe so wenig zeigt. VoGT 
beobachtete eine Homogenisierung der Linse. Bei der Starentstehung haben 
wir als besonderes Kennzeichen die Wasseraufnahme in Tröpfchen mit der 
Spaltlampe gesehen, bei der Hyperopisierung aber und vor allem nachher, wo 
wir doch eine Wasseraufnahme vermuten sollten, sehen wir nichts davon. 
Allerdings beschreibt TERRIEN feine, durchsichtige Tröpfchen in der hinteren 
Rinde. 

Wenn man die Menge der Theorien über diabetische Linsenerkrankungen 
betrachtet, so zeigt sich, wie unsicher wir noch sind. "Der" Diabetes soll erklären, 
warum die Linse in einem: Falle sich trübt, in andern hYJ>eropisch und im drit­
ten myopisch wird. Man muß mit BRAUN (3) wohl die Mitwirkung einer örtlichen 
Disposition annehmen, wenn sich nicht etwa ein bisher noch unbekanntes Toxin 
findet. Klinisch hat sich eine Besondersheit des Diabetes in Fällen mit Linsen­
erkrankung gegen solche ohne Linsenerkrankung bisher nicht ergeben, weder 
quantitativ noch qualitativ. 

Ich habe diese Dinge so ausführlich behandelt, weil es möglich erscheint, 
da wir gerade in den Wasserbindungsverhältnissen im Gewebe beim Diabetes einen 
Vorgang vor uns haben, der eine unmittelbare hormonale Bedingtheit hat, viel­
leicht im Zusammenspiel mit Hypophyse und Schilddrüse. Vorausgesetzt, daß 
die Änderung des Wasserbindungsvermögens wirklich vorwiegend im Gewebe 
selbst liegt und daß die Augengewebe sich daran beteiligen, so dürften wir eine 
direkte Folge einer Insulin-Insuffizienz vor uns haben, die die diabetische Lin­
senerkrankung als unmittelbare endokrine Krankheit erscheinen ließe. Es ist 
wohl eine unnötige Komplizierung, wenn LöWENSTEIN beim diabetischen Star 
zwei Prozesse unterscheidet: einmal eine Vergiftung des Linsenepithels durch 
die endokrine Störung, und zweitens eine physikalisch durch Änderung des 
Kammerwassers verursachte akute Quellung. Wenn das Epithel geschädigt 
wird, so wird es sehr zufällig sein oder vom Grade der Schädigung abhängen, 
wann und wie stark Kammerwasser eindringt. Daß auch ganz normales Kammer­
wasser zu akuter Quellung führen kann, lehrt der Wundstar. Man könnte eher 
von zwei Stadien sprechen: erst einem der Linsenkapselschädigung, dann dem 
der Quellung. 

Auch die Vererbung spielt mit. In einer von blutsverwandten Eltern ab­
stammenden Familie hatten 7 Geschwister_Diabetes und 5 davon Star (AoYAMA). 

Seite 142 wird über Stare bei "extrainsulären" Diabetesformen gesprochen, 
bei denen der Diabetes durch diabetogene Faktoren verursacht ist, die außerhalb 
des Pankreas liegen. 

Wenn wir auch Altersstar und Zuckerstar morphologisch und klinisch streng 
unterscheiden müssen, so steht doch außer Frage, daß Diabetiker den Altersstar 
durchschnittlich 5 Jahre früher bekommen als Nichtdiabetiker (ANTHONISEN, DALL­
MANN). Der Diabetes begünstigt also die Entstehung des Altersstares. Das Pankreas 
scheint dadurch die einzige Drüse zu sein, deren Versagen beim Altersstar 
nachweislich eine Rolle spielen kann (s. S. 203). 

velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 9 
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<1) N etzbauterkrankung. 

(Retinitis diabetica.) 

Um diese Erkrankung ist ein so umfangreiches Schrifttum entstanden, 
daß auf Einzelheiten nicht näher eingegangen werden kann. Ich verweise auf 

die neueren größeren Arbeiten von HErNsrus, MYLIUS, CLAPP, TAUBENHA"GS, 
VOM HOFE und vor allem von BRAUN (2, 3). 

Die Häufigkeit der Augenhintergrundskomplikationen bei Diabetes (Abb. 5ß) 

Abb. 56 (nach THIEL.) Retinitis diabetica. Kleine punkt· und strichförmige Blutungen, feine weiße degene· 
rative Herde in und hinter der Netzhaut. Kein Ödem. Papille regelrecht (häufigster und charakteristischster 

Typ der Retinitis diabetica). 

beträgt nach der Zusammenstellung von BRAUN etwa 13-17% aller in Behand­
lung kommender Diabetiker. Befallen werden vor allem die mittelschweren Fälle, 

besonders im 6. Jahrzehnt. BRAUN fand im Schrifttum bis 1937 nur 10 Fälle unter­
halb des 36. Jahres, davon nur 3 unter 20 Jahren. Ich fand bei einem 20 jährigen 

Mädchen, das seit 8 Jahren an Diabetes litt, eine feine Netzhautblutung. Die 

Nieren waren gesund, der Blutdruck nicht erhöht. Die Retinitis wird meistens 

etwa 5 Jahre nach Feststellung des Diabetes bemerkt, doch ist ja bekannt, daß 

nicht selten erst die Netzhauterkrankung zur Entdeckung des Diabetes führt. 
Eine sehr klare, den neuesten Erfahrungen ebenso wie dem alten Schrift­

tum gerecht werdende Symptomatologie gibt VOM HoFE, dem ich im wesent­
lichen folge. Man findet: l. weiße Herde (Ausdruck der Netzhautgewebserkran­
kung, Retinopathie, Retinose). Ihre Lagerung ist uncharakteristisch. Ödem 
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fehlt in der Regel. In der Nähe können sich größere oder kleinere Blutungen 
finden. 2. Blutungen oft allein, sehr oft in Form von Punktblutungen, die diagno­
stisch besonders wichtig sind. Sie bevorzugen das hintere Polgebiet. 3. Eine Reti­
nitis proliferans mit sehr ausgedehnten Veränderungen an den Gefäßen mit 
Neubildungen. 4. gelbliche, fleckige, offenbar aus Lipoiden bestehende Ader­
hautveränderungen. Auch sie sind oft allein zu finden. Man muß sich hüten, 
sie mit älteren Netzhautherden zu verwechseln, deren Farbe auch allmählich 
ins Gelbliche übergehen kann. 

HANUM unterscheidet folgende Typen (Ziffern bedeuten die Hundertsätze 
in seinem Krankengut): l. exsudativer Typ a) exsudative diabetische Retinitis (60), 
b) circinoide Retinitis (9), 

2. hämorrhagischer Typ a) hömorrhag. Retinitis (25), b) proliferative Re­
tinitis (6). 

Die Klinik beschäftigt sich vor allem mit folgenden Fragen: l. Gibt es ein 
spezifisches Augenspiegelbild bei Diabetes1 Wenn die Elemente des Spiegel­
befundes auch bei verschiedensten Netzhauterkrankungen wiederkehren, so ist 
es doch zweifellos, daß es zahlreiche Fälle gibt, wo man aus den Spiegelbefunden, 
und zwar aus der Größe und der Anordnung der Bestandteile und auch per 
exclusionem die Diagnose stellen kann. Vor allem ist, wie BRAUN richtig hervorhebt, 
die Retinitis centralis punctata, oft mit kleinen Blutungen verbunden, typisch. 

2. Gibt es eine echte diabetische Netzhauterkrankung oder ist diese stets 
die Folge einer Hypertonie bzw. Arteriosklerose 1 Die neueren Autoren stimmen 
darin überein, und dies entspricht auch meinen Erfahrungen, daß es eine nicht 
ganz unerhebliche Minderzahl von Fällen gibt, wo weder eine allgemeine noch 
lokale Arteriosklerose nachweisbar ist. Ich stimme unbedingt BRAUN zu, wenn 
er sagt, daß oft zuviel gesehen wird und man nicht aus jedem leichten Glänzen 
des Arterienrohres schon eine Sklerose herauslesen dürfe. 

3. Sind die Fälle von Diabetes; die ein Netzhautleiden bekommen, irgendwie 
durch eine besondere Verlaufsform oder bestimmte Stoffwechselanomalien ge­
kennzeichnet1 BRAUN, HEINSIUS, VOM HoFE u. a. zeigen, daß dies nicht der 
Fall ist. Man findet in der Regel mittlere Blutzuckerwerte (150-350 mg-% ). 
Es läßt sich nicht beweisen, daß etwa erhöhter Reststickstoff oder Ketonkörper 
regelmäßig oder besonders häufig bei den netzhautkranken Diabetikern vor­
kämen. MYLIUS vermutet zwar in der Vermehrung der Lipoide einen Faktor, 
der die Gefäße besonders schädigt. So richtig dies wohl in vielen Fällen sein.mag, 
so erklärt es doch nicht alle. Wir wissen nicht, warum die Netzhaut des Diabe­
tikers erkrankt. Aus Statistiken von BRAUN und MYLIUS ergibt sich, daß der 
Hundertsatz der Retinitisfälle seit Einführung der Insulinbehandlung noch nicht 
gesunken ist. Daraus scheint zu folgen, daß ein Insulinmangel nicht der Grund 
des Leidens ist. Auf die therapeutische Seite des Problems kommen wir unten 
zurück. Zur Frage der Retinitisentstehung muß man sich sagen, daß auch bei 
sehr gut eingestellten Diabetikern der Insulinspiegel bzw. das tägliche Gesamt­
insulinaugebot nicht so groß ist wie beim Gesunden. Man sucht eben doch mit 
einem Insulinminimum auszukommen und erreicht in der Regel doch nur Blut­
zuckerwerte, die etwas über der Norm liegen. Ein gewisser chronischer Insulin­
mangel besteht. BRAUN meint allerdings, daß die prophylaktische Wirkungs­
losigkeit einer Insulinbehandlung gegen das Auftreten von Netzhautleiden das 
Vorliegen einer bisher unbekannten durch Insulin nicht zu beeinflussenden 
Stoffwechselstörung beweise. BERTRAM sieht in Gefäßerkrankungen von Diabe­
tikern ganz allgemein die Folge einer unzweckmäßigen fettreichen Ernährung. 
Die Augengefäßerkrankung läßt sich durch eine solche allein nicht erklären. 
KATSCH und seine Mitarbeiter BARTELREIMER und KRAlNICK zeigten au{)h, 

9* 
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daß man die Fettstoffwechselstörung beim Diabetes als eine Störung eigener 
Art und Symptomatik und nicht als eine einfache zwangsläufige Begleiterschei­
nung der Zuckerstoffwechselstörung betrachten darf. Nachdem wir das Fett­
stoffwechselhormon des Hypophysenvorderlappens kennen, und die Zeichen 
einer Störung der hypophysären Fettstoffwechselregulation beim Diabetes, er­
geben sich noch andere Wege zum Verständnis des Problems. 

Wenn FISHER die diabetischen Netzhautblutungen schlechthin auf Calcium­
verarmung des Blutes zurückführt, die im Rahmen der Salzverarmung erfolgt, 
so ist dies doch wohl zu einseitig. 

BRAUN (2) verlangt, daß die Hypertonie als bedeutungslos aus der Lehre von 
der Pathogenese der Retinitis diabetica verschwinden müsse. VOM HOFE schränkt 
dies dahin ein, daß man dann aber nicht das Vorliegen einer Gefäßerkrankung 
schlechthin leugnen könne, da schon das häufige Hervortreten von Blutungen ein 
Beweis dafür ist, daß die Gefäßwand irgendwie geschädigt sein muß, denn aus ge­
sunden Gefäßen blutet es nicht. ELWYN sieht in der Prästase in den Endgefäßen 
der Netzhaut die wichtigste Grundlage. Das Problem laufe also darauf hinaus, 
welcher Faktor diese erweitere. Dieses sei der Zucker, dessen Menge durch Störung 
der Regulationen wechsele. Die Folge der Prästase wiederum seien die Blutungen 
und weißen Degenerationsherde als Ausdruck örtlicher Ernährungsstörungen. 

Für die Bedeutung des Zuckers könnte man anführen, daß bei Diabetes­
formen verschiedenster Genese die Netzhautbilder gleich sind, dagegen aber, 
daß die Netzhauterscheinungen oft gerade dann besonders schlimm werden, 
wenn der Blutzucker gar nicht mehr hoch ist. 

Beachtlich ist der Hinweis BRAUNS, daß in der gesamtinternistischen For­
schung die Frage der Kombination des Diabetes mit Nierenleiden oder Arterio­
sklerose hinter anderen Fragen zurücktritt. Hier scheint sich allerdings ein 
Wechsel anzubahnen. 

FRANCESCHETTI u. STREIFF kommen auf•Grund sehr einleuchtender stati­
stischer Untersuchungen zu der Formel, daß bei gleichzeitigem Bestehen von 
allgemeinem Hochdruck und Diabetes letzterer für das Auftreten von Netz­
hautveränderungen eine wesentliche Rolle spielt. Das Vorhandensein angio­
spastisch-hypertensiver Veränderungen sei aber keine conditio sine qua non für 
die Manifestation einer Retinopathia diabetica. 

Im Grunde bringt man die Augendiabetesfrage nicht viel weiter, wenn man 
die Frage Arteriosklerose, Hypertonie oder spezifische Erkrankung der Netz­
hautgefäße auf die Spitze treibt. Beim Diabetes wirkt ein Faktorenkomplex, 
der sehr häufig, in alten Fällen fast immer, zur arteriellen fixierten Hypertonie 
nach Art des roten Hochdruckes führt. Dabei kommt es sehr oft bei älteren Leu­
ten, sehr selten bei Jugendlichen, öfter bei Frauen als bei Männern, zur Netz­
hauterkrankung. Trifft der Prozeß auf ein widerstandsfähiges peripheres Gefäß­
system, so bleibt der arterielle Blutdruck niedrig, andernfalls nicht. Die Rubeosis 
zeigt, daß mitunter sogar eine Wucherung von Gefäßen erfolgen kann. Die all­
gemeine Capillarerkrankung beim Diabetes ist bekannt. Am nächsten kommt 
man der Wahrheit wohl, wenn man sagt, daß sowohl die Faktorengruppe Hyper­
tonie als a7tch die Faktorengruppe Diabetes zu Netzhaut- Veränderungen führen 
kann, und zwar erstere mehr zu größeren Blutungen und Retinitis proliferans, letz­
tere zu miliaren Punktblutungen, das sich aber meistens zwischen beiden ein Cir­
culus vitiosus ausbildet. Die Natur des diabetischen Faktors ist unbekannt, so 
einleuchtend auch der verschlimmernde Einfluß z. B. der Lipämie ist. 

Möglicherweise wird man auf andern Wegen weiterkommen. BRAUN hat 
mit Recht auf die Badeutung nervöser Faktoren und anderer endokriner Drüsen 
hingewiesen. 
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e) Sehnervenentzündung. 

Für die diabetische Sehnervenentzündung, die unter dem Bilde der allgemeinen 
Neuritis und der Neuritis retrobulbaris vorkommt, werden die gleichen Ur­
sachen in Betracht gezogen wie. für die Iritis und Retinitis. Wir müssen rechnen 
mit Infektmetastasen, toxischen Störungen und Gefäßleiden. Nur selten wird, 
es möglich sein, die drei Dinge im Einzelfall zu trennen, wenn auch Vorgeschichte 
und Allgemeinbefunde einen Anhalt geben können. Die Sehnerven von Diabeti­
kern sollen gegen Tabak und Alkohol besonders empfindlich sein. DE ScHWEINITZ 
und FEWELL geben an, daß schon mäßiger Mißbrauch bei Diabetikern zu Amblyo­
pie führe. Unter den augenkranken Diabetikern von TAUBENHAUS befanden sich 
10% mit Neuritis retrobulbaris, vorwiegende Männer, bei denen durchweg 
schwerer Alkohol- und Tabakmißbrauch vorlag. Diese Zahlen dürften nach den 
Gewohnheiten der Bevölkerung regionär sehr schwanken. In Halle, Freiburg 
und Greifswald fand ich die Neuritis retrobulbaris bei Diabetes sehr selten. 
HEUYEN u. HuLST fanden sie sogar in 19 von 130 Fällen. Eine gleichzeitige 
Furunculose spricht für septische Metastasen. Schwere arterielle Gefäßverände­
rungen der Netzhaut werden eine gerötete und leicht verwaschene Papille oft 
als arteriosklerotische Pseudostauungspapille erklären. Die Möglichkeit einer 
toxischen Neuritis diabetica ist genau so hypothetisch wie die einer toxischen 
Iritis. Die Funktionsstörungen sind sehr mannigfaltig und in keiner Weise für 
Diabetes spezifisch. Das Zentralskotom ist nicht selten. Die Sehstörungen sind 
meist sehr erheblich, ein Umstand, der in Zweifelsfällen für Neuritis und gegen 
Stauungspapille spricht. Selbstverständlich findet sich nicht selten Hemeralopie. 

f) Lipämie der Netzhaut. 

Die Lipämie der Netzhaut ist ein sehr eindrucksvoller Augenspiegelbefund, 
der aber für das Auge selbst aus dem Grunde verhältnismäßig unwichtig ist, 
weil er das Sehen nicht gefährdet, während er aber für den Allgemeinzustand 
ein sehr ernstes Zeichen ist. Bei schwerkranken Diabetikern und vor allem solchen 
im Koma oder dicht davor erscheinen die Netzhautgefäße nicht rot, sondern 
gelblich, die nächstliegende Erklärung schien die, daß das Blutfett so mächtig 
würde, daß man es direkt sehen könne (s. Abb. 57), weil es die roten Blutelemente 
mengenmäßig in den Hintergrund dränge. Die Fett-Tröpfchen im Blut würden 
also die gleiche Wirkung haben wie die weißen Blutkörperchen bei der Leukämie. 
BANTIN gibt auch an, bei Lipämie die Fett-Tröpfchen selbst im Blut gesehen zu 
haben (Abb. 58). Gegen diese einfache Deutung erheben sich verschiedene 
Schwierigkeiten, z. B. das Rotbleiben der Aderhautgefäße und die sehr verschie­
denen Angaben über den zum Auftreten der Lipämie nötigen Blutfettgehalt 
und das normale Aussehen des Capillarblutes. Mc ÜANN vermutet daher, daß 
auch die Lymphe in den Wänden der Netzhautgefäße und Fettablagerungen 
in der Adventitia mitspielen müßten. Er selbst fand aber an den Hauptgefäßen 
nichts Ähnliches und die mikroskopische Untersuchung der Augäpfel erbrachte 
den Beweis auch nicht. PARKER u. ÜULLER, die die Frage ausführlich bearbeitet 
haben, halten eine Acidose für eine unentbehrliche Voraussetzung. Eine große 
kasuistische Zusammenstelli.mg gab auch MusKAT. Das frische Blut in einem 
von ihm beobachteten Fall sah aus wie graue Malzmilch. Hingegen untersuchte 
TAUBENHAUS 40 komatöse Diabetiker mit z. T. sehr hohem Blutfettgehalt, 
bei denen das Blut ebenfalls milchig aussah, und wo sich doch nie der Spiegel­
befund der Netzhautlipämie fand. Eine solche wird übrigens auch gelegentlich 
b:Jschrieben bei schwerer Phthise, Phosphorvergiftung, Peritonitis und Pneu­
monie. 
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Das Wesen der Netzhautlipämie ist noch nicht geklärt. Ein erhöhter Blut­
fettgehalt muß wohl mit andern Bedingungen teils allgemeiner, teils örtlicher 
Art zusammentreffen. Wenn wir auch wissen, daß Insulinbehandlung die Lip­
ämie schlagartig beseitigt (HARDY u. a. ), so ist es doch wahrscheinlich, daß nicht 
die Insulininsuffizienz selbst sie verursacht, sondern deren allgemeine Folgen. 
Denn es wäre sonst unverständlich, warum Lipämie auch bei den erwähnten 
ganz andersgearteten Zuständen mit dem Augenspiegel gefunden wird. 

Abb. 57 (nach KöLLNER). Lipaemia retinalis Netzhautgefäße in weiße Stränge verwandelt . Kein erkennbarer 
Unterschied zwischen Art erien und Venen. Papille bräunlich, übriger F undus dunkler, Blutfett 26%. 

BRAUN hebt hervor, daß seit der Insulinbehandlung die Netzhautlipämie 
nicht mehr als Signum mali ominis zu gelten hat, dem man machtlos gegenüber­
steht. Man muß es jetzt aber bewerten als einen Hinweis, daß der betreffende 
Diabetiker einer sofortigen energischen Behandlung bedarf. 

Hier sei eine bisher anscheinend einzigartige Beobachtung von NooTHOVEN VAN GooR u . 
SoHALY erwähnt. Bei einem 36jährigen Mann hatte sich auf dem Boden einer Akromegalie 
ein Diabetes mit folgenden Störungen des Fettstoffwechsels entwickelt : Xanthoma generali­
satum (Abb. 59a), auch lrisknfjtchen, H ypercholesterinämie und Lipämie. Das für uns in­
teressanteste Zeichen war ein Odem der rechten Hornhaut (Abb. 59b), das eine Folge der Hyper­
cholesterinä mie zu sein schien. Es war morgens stärker als abends und schien auf Imbibition 
zu beruhen. Es verschwand auf Diät (Abb. 59c), wenn das Blutcholesterin sank , während die 
Lipämie bestehen blieb. Das Sehvermögen schwankte zwischen 3/300 und 5/15, die Binde-
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haut war speckartig verdickt, die Hornhaut in den schlechten Zeiten völlig gelbweiß. Die 
Trübungen lagen vor allem in den tieferen Schichten. Rings um die eben noch sichtbare 
Pupille lagen Knötchen, die heller waren 
als die Iris. 

DE MARZIO behauptet das Vorkom­
men einer Retinitis diabetica auch bei 
Hypoglykämie. Vorläufig scheint dies 
noch nicht bestätigt zu sein. Man muß 
sich fragen, ob es sich dabei nicht um 
:Fälle von echtem Diabetes mit starken 
Blutzuckerschwankungeil und Schock­
neigung handelt. 

Nochmals muß hingewiesen werden 
auf die große Bedetltung der Vererbung 
des Diabetes. Man hat in 20-25% der 
Fälle Heredofamiliarität nachweisen 
können, z. B. in dem von der Greifs­
walder Med. Klinik betreuten Diabe­
tikerheim in Garz bei 177 von 755 
(STEINIGER). Abb. 58 (nach BANTIN).v~~!~r.öpfchen in den Netzhaut-

Wir brauchen eingehende Unter-
suchungen über die Vererblichkeit der einzelnendiabetischen Augenkomplikationen. 

Die allgemeine Lebensvoraussage bei Retinitis diabetica wurde von ÜNFRAY 

.. 
Abb. 59a- c (nach NOOTHOVEN VAN GOOR). a Xanthomat ose des Gesichtes bei Diabetes. b Hornhautödem im 

gleichen F all vor der Behandlung. c Dasselbe nach Behandlung. 

untersucht. Nach ihm bleiben die Hypertoniker noch 2- 3 Jahre am Leben, 
diejenigen aber, bei denen der Blutdruck noch zu senken ist, 5-10. 
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3. Inselorgan und Augendruck. 
a) Einleitung. 

Der Diabetes ist diejenige Augenkrankheit, wo Beziehung zu intraoku­
laren Druckschwankungen am sichersten nachgewiesen wird. Schon ehe das 
Tonometer feinere Druckmessungen erlaubte, war aufgefallen, daß im Coma 
diabeticum die Augen sehr oft matschweich werden (Krause-Heinesches Sym­
ptom). Ein von VESTERGAARD beobachteter Druckanstieg im Koma ist ein anschei­
nend einzig dastehender Sonderfall. Der Druck steigt sofort wieder an, wenn es 
irgendwie, heutzutage natürlich meistens mit Insulin, gelingt, den Kranken 
aus dem Koma herauszubringen. BöGEL z. B. stellte bei zwei Kranken, bei 
denen im Koma die Augen so weich gewesen waren, daß der Druck nicht meß­
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bar war, schon nach 
4 Stunden einen solchen 
von 16 mm Hg fest. Es 
wurde auch nicht selten 
beobachtet, daßZucker­
kranke Glaukom be­
kamen, und zwar sowohl 
vor wie nach dem Ein­
setzen einer antidiabe­
tischenBehandlung. Man 
hat den Eindruck, daß 
primäre Glaukome bei 
Diabetikern besonders 
bösartig sind und ist 
enttäuscht, wenn es ge­
lingt, den Diabetes zu 
bessern, während sich 
das Glaukom weiter ver­
schlimmert. Wenn also 
auch im Koma der Druck 
fast immer tief ist, so 
schließen sich die Krank­

Abb. 60. Beziehungen zwischen Augenbinnendruck in Millimeter Hg u. Blut- he;ten Glaukom und D;a-
zucker in Milligramm-Prozent. • • 

betes doch keineswegs aus. 
Eine Durchsicht des Greifswalder Krankengutes durch BLUM ergab, daß 

der Beginn der glaukomatösen Erkrankung bei Diabetikern durchschnittlich 
5 Jahre früher liegt als bei Nichtdiabetikern, und zwar vorwiegend in der ersten 
Hälfte des 6. Jahrzehntes. ANTHONISEN hatte den gleichen Unterschied zwischen 
Diabetikern und Nichtdiabetikern gefunden, jedoch mit der höchsten Erkran­
kungsziffer in der zweiten Hälfte des 6. Jahrzehnten. 

b) JnsuJin und Druck des gesunden Auges. 

RICHTER zeigte an Kaninchen (Abb. 60), daß ein Antagonismus besteht 
zwischen Blutzucker und intraokularem Druck. Senkt man den Blutzucker 
durch Insulin, so steigt der Druck sogleich und fällt allmählich wieder ab, wenn 
der Blutzucker wieder ansteigt, wobei es gleichgültig ist, ob das Insulin unter 
die Haut, die Bindehaut in die Vorderkammer oder in den Glaskörper gespritzt 
wird. Die Wirkung ist doppelseitig. Ein geringes Ansteigen des Druckes auf 
Insulin fand auch AccARDI. 

Genau das Gegenteil, nämlich eine augendrucksenkende Wirkung, des In-
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sulins am Kaninchenauge beschreiben aber RAm.Ä. u. GöRLUND. Sie vermuten 
kardiovaskuläre Wirkungen und einen parasympathischen Effekt im Auge 
selbst. Einen vorübergehenden sekundären Anstieg erklären sie durch Reizung 
sympathieuserregender innerer Drüsen. Auch MANOLA erhielt eine Drucksenkung, 
die er mit der Beimengung eines besonderen Stoffes (Angioxyl) erklärte, den 
man auch in insulinfreien Pankreasauszügen findet. 

Die Tierversuche sind also widerspruchsvoll. Dies mag zum Teil daran lie­
gen, daß den Insulinpräparaten verschiedener Firmen verschiedene Ballast­
stoffe aus dem Pankreasgewebe und verschiedene Konservierungsmittel bei­
gemischt sind; besonders die Widersprüche in den Ergebnissen mit subkonjunk­
tivalen Einspritzungen sind wohl nicht zuletzt hierdurch verursacht. 

Am stoffwechselgesunden Menschen mit gesunden Augen wurden sehr viele 
Beobachtungen gemacht seit Einführung der Insulinschockbehandlung der 
Schizophrenie. ScHMIDT fand an einem größeren Krankengut überhaupt keine 
Änderung des Augendruckes, ToTH nie eine Erhöhung und einmal eine geringe 
Senkung. CA VKA stellte bei 13 von --.,...,,...,...,"""T"T--rTTTTT-r-r-"--"--r-r-r-r-1r-r-rr-r-rr-r-r...,.-c.."., mm• 
20 Kranken eine Drucksteigerung ,_.0 

auf 40 mm fest. An den anfalls- 38 

freien Tagen blieb der Druck auch 35 

bei Insulinzufuhr tief. CLIOTOLA 3 ,_. 

hingegen beobachtetellmal Druck- 32 

senkung. Diese erreichte im hypo- 30 

glykämischen Koma allerdings 28 
nicht solche Werte wie im diabe- 25 

tischen. PRIESEL und WAGNER 2". 

sahen Konvergenzkrampf und 22 

Diplopie, CA VKA Blepharospasmus 20 <....-:~:--'"""7.:-'-:'::-'-:':~::'-:::""7::"'-::-"'--!::-'-::::-'-::::"-=-':::--:::::""~ 
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daß Insulin bei Mäusen in krampf­

Abb. 61 (nachVESTERGAARD).Oben:NormalkurvedesAugen· 
binnendruckes, unten: Wirkung von Insulin intravenös auf 

das gesunde Auge des Nichtdiabetikers. 

erregenden Dosen Exophthalmus hervorruft. Man darf als Grund wohl eine 
Adrenalinausschüttung vermuten. 

VESTERGAARD verwendete nur geringe Insulindosen (12 Einheiten). Augen­
gesunde Nichtdiabetiker bekamen dabei einen Druckabfall um einige Millimeter 
(Abb. 61). Diese Werte liegen nahe an den Fehlergrenzen des Tonometers. V. 
hält sie aber für gesichert. Er denkt auch daran, daß andere Drüsen (Neben­
niere und Hypophyse) durch sekundäre Zuckermobilisierung mitwirken, denn 
durch Einspritzung von 1 mg Adrenalinlösung unter die Haut oder von 1 ccm 
Hypophysin erhielt er beim Gesunden genau gleiche Kurven. 

c) Insulin und Druck des gesunden Diabetikerauges. 
Bei Diabetikern mit gesunden Augen fand VESTERGAARD ebenfalls einen 

Abfall, der aber noch geringer war als bei Stoffwechselgesunden, dafür aber 
länger anhielt. 

Besonders bemerkenswert ist eine Beobachtung von Poos (1), die gut zu 
den Tierversuchen von RICHTER paßt. Bei einem 22jährigen Diabetiker, der 
anscheinend kein Glaukom hatte, bestand ein Antagonismus zwischen Blut­
zucker und Augendruck. Sobald der Blutzucker sich senkte, stieg der Druck an 
und umgekehrt. Bei einem Blutzucker von 650 mg-% betrug der Druck 13 mm Hg, 
bei 35 mg-% aber 26 mm, während er bei dem "normalen" Blutzucker von 100 
21 mm betrug (Abb. 62). Wasserstoß wirkte genau so wie Insulinzufuhr. 
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Schon früher hatte AscHER in Zusammenarbeit mit KLEIN kurzdauernde 
Druckanstiege nicht glaukomatöser weicher Diabetikeraugen nach Insulin be­
schrieben und auch gezeigt, daß Blutdruckwirkungen dabei nicht in Betracht 
kamen. Der Anstieg setzte nach 10 Minuten ein, hatte nach 30 Minuten seinen 
Höhepunkt und klang nach 2 Stunden wieder ab. 

BISTIS beschreibt in einem Fall einen Anstieg von 20 auf 25 mm Hg, in 
einem andern keine Änderung. RICHTER behandelte einen diabetischen Starope­
rierten, der nach Insulin an Glaukom erkrankte. Erst nach Absetzen des In­
sulins erfolgte Besserung. 

Von 5 nichtglaukomatösen Diabetikern, die MARx untersuchte, wurden 
zwei durch Insulin nicht beeinflußt (einer von ihnen litt an Basedow). Zwei er-
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Abb. 62 (nach Poos). Gegensatz zwischen Blutzucker und intraokularem Druck. 

litten geringe Steigerungen (2-3 mm). MARX erwähnt auch, daß GoRT Druck­
erhöhungen um 3---4 mm sah. Er kommt zu dem Schluß, daß beim Diabetiker 
sichere Beziehungen zwischen Blutzucker und Augendruck nicht nachweis­
bar sind. 

VAN HEUVEN u. HuLST fanden nach Insulin gleichzeitige Schwankungen von 
Blutdruck und Augendruck. 

Es wurden aber nicht nur bei fallendem, sondern auch bei steigendem Blut­
zucker Beobachtungen gesammelt. Bei zwei Diabetikern von MARx stieg der 
Blutzucker nach 5 g Glucose sehr rasch an, wobei der Augendruck unbeein­
flußt blieb. 

d) Insulin und Druck des glaukomkranken Diabetikerauges. 
Bei dem schon erwähnten 65jährigen linsenlosen Diabetiker von RICHTER 

entstand das Glaukom nach Einsetzen der Insulinbehandlung und verschwand 
nach Absetzen derselben. Poos (1) beobachtete einen 72jährigen Diabetiker, 
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bei dem der Druck vor den Mahlzeiten regelmäßig anstieg und danach um 12 bis 
14 mm sank. Durch eine Insulinspritze von 15 Einheiten konnte der Druck von 
etwa Normalhöhe steil auf über 50 mm hinaufgetrieben werden (Abb. 63). 

Während in diesen Fällen das Glaukom erst unter der Behandlung entstand 
oder bemerkt wurde, also vorher nur latent oder als Disposition vorhanden war, 
berichtet SPECHT aus der Gießener Klinik über drei Fälle, bei denen unter In­
sulinbehandlung wesentliche Verschlimmerungen eintraten. Die Greifswalder 
Erfahrungen ließ ich in einer Dissertation von BLUM zusammenstellen. Sie zeig-
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ten die schlechte Voraussage des diabetischen Glaukoms, ohne jedoch eine schäd­
liche Wirkung des Insulins zu beweisen. In einem Fall von· Glaukom beim Dia­
betiker von PARKER brachte aber andererseits erst die Blutzuckerregulierung 
den Druckausgleich, nachdem die üblichen örtlichen Maßnahmen versagt hatten. 

e) Insulin und Druck des glaukomkranken Auges von Nichtdiabetikern. 
BELLA VIA behandelte 4 Fälle von entzündlichem Glaukom lediglich mit 

10 Einheiten Insulin täglich, wozu 50 g Zucker gereicht wurden .. In den ersten 
Tagen ging der Augendruck wesentlich, z. B. von 50 auf 21 mm Hg herunter, 
dann hörte die Wirkung aber auf, und die Operation wurde unvermeidlich. 
Dieselbe Erfahrung machte KADLITZKY. VESTERGAARD gibt eine Durchschnitts­
kurve von ähnlichen Beobachtungen (Abb. 64). 
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Da Insulin die Glykogenbildung in der Leber einschränke, und die Zucker­
bindung im Gewebe erhöhe, so sieht KADLITZKY die Ursache des Glaukoms 
entweder in einer Funktionsstörung der Leber oder in einer Veränderung des 
Chemismus des ganzen Körpers. 

f) Theorie der Einflüsse des Inselapparates auf den Augenbinnendruck. 

Wie bei der Schilddrüse finden wir völlig widersprechende klinische und 
experimentelle Erfahrungen. Dies liegt in der Regel nicht an Beobachtungs­
fehlern, sondern daran, daß es eine bestimmte direkte Wirkung des Insulins auf 
den Augendruck nicht gibt, sondern nur eine Reihe indirekter Einflüsse auf andere 
Faktoren, die ihrerseits steigernd oder senkend wirken. Vom jeweiligen Zu­
stand der andern Faktoren hängt es ab, welche Wirkung erfolgt, oder ob eine 
solche überhaupt ausbleibt. 

Im Vordergrund stehen neurovegetative Regulationen, die sich meist über das 
Hypophysenzwischenhirnsystem auswirken dürften. Sie sind daher kaum zu 

trennen von hormonalen Einflüssen. Eine sekun­
däre Adrenalinausschüttung, von KuGELMANN 
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u. a. nachgewiesen, erhöht plötzlich den systo­
lischen Blutdruck und kann sich auch auf den 
Augendruck auswirken. AsCHER wies darauf 
hin, daß die polyglandulären Fälle den Druck­
anstieg auf Insulin vermissen lassen, d. h. also 
die Fälle, wo extrainsuläre diabetogene Fak­
toren herrschen. Unter diesen steht die Hypo­
physe an erster Stelle. 

Insulin wirkt in vieler Hinsicht wie ein 
parasympathicotropes Gilt (Poos und RrssE 
u. a.). Es verengt unter Umständen die Pupille 

und erregt die Akkommodation. Eine primäre oder sekundäre Insulininsuffizienz 
würde zu einem Überwiegen des Sympathicus am Auge führen, dem z. B. 
TRIEL eine glaukomdisponierende Wirkung zuschreibt. 

Abb. 64(nachVESTERGA.ARD). Wirkung von 
Insulin intravenös auf den Augendruck 
glaukomkranker Nichtdiabetiker (oben 

Normalkurve). 

Eine große Rolle spielen chemische Faktoren. Es läge nahe, den erhöhten 
Blutzuckergehalt oder die erhöhte molekulare Konzentration des Blutes infolge 
der Anreicherung von Zucker, Ketonkörpern usw. ursächlich für die Druck­
schwankungen, vor allem die nach unten, verantwortlich zu machen. HERTEL 
hat in bekannten grundlegend gewordenen Versuchen gezeigt, daß man den 
Augendruck durch Einspritzungen von hypertonischen Lösungen in die Blut­
bahn senken kann. Er betrachtet die Wirkung als eine rein osmotische. Auch 
durch intravenöse Traubenzuckereinspritzungen läßt sich der Augenbinnen­
druck senken. Da nun aber der Zuckerspiegel im Blut- und Kammerwasser 
nahezu gleich ist (HAss, RICHTER, TAKAHASHI) ist es schwierig, eine langdauernde 
Drucksenkung mit osmotischer Hypertonie des Blutes zu erklären. Poos (2) 
hat nun aber nachgewiesen, daß es sich dabei in erster Linie um eine toxische 
Capillarschädigung handelt, die in Form eines Ödems der Ciliarfortsätze mikro­
skopisch nachgewiesen und mit den verschiedensten Stoffen hervorgerufen 
werden kann. 

Mit Poos (2) muß man diese Erklärung wohl auch für Versuche geben, in 
denen von RöMER mit Komaserum und von WoLFFund DE JoNGH mit Insulin­
krampfserum eine augendrucksenkende Wirkung erzielt wurde. 

Dabei ist es gleichgültig, ob die Präparate eiweißfrei sind, wie das Antitonon 
von WoLFF und DE JoNGH. Es liegt eben eine unspezifische capillartoxische 
Wirkung vor. 
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Es wäre aber sehr einseitig, nur die Zucker- und Ketonkörper zu betrachten 
und die starken Wirkungen des Insulins auf den Wasserhaushalt und die großen 
Störungen desselben bei Diabetes in Gestalt der schon oben beschriebenen 
"trockenen Salzretention" außer acht zu lassen. Im· Gewebe bleibt Kochsalz 
liegen, das Blut dickt ein und wird salzarm, Wasser aus dem Auge strömt ab, 
so daß sein Binnendruck sinkt. Die Stoffwechselsanierung führt zu einer Wieder­
aufnahme von Wasser in die Gewebe. Das Körpergewicht steigt, und sogar 
Ödeme kommen vor. Es ist nicht ausgeschlossen, daß sich z. B. auch die Sklera 
an dem Wiederaufquellen der Gewebe beteiligt. Ihre Bedeutung für das Glau­
kom ist ja von HERTEL nachgewiesen. Mit dem Einströmen des Wassers steigt 
auch der Augendruck wieder an. Für die Bedeutung des Wasserhaushaltes im 
Diabetes für den Augendruck spricht es auch, daß dieser bei Wasserzufuhr steigt 
(AscHER, WmcHMANN, Poos I). Der Druck sinkt hingegen, wenn man Wasser 
entzieht. Damit löst sich auch der Widerspruch, der darin zu liegen scheint, daß 
sowohl im hyperglykämischen als auch im hypoglykämischen Koma der Druck 
im Auge sinkt. Mit WIECHMANN, AccARDI und CLIOTOLA. kann man sich vor­
stellen, daß im hypoglykämischen Koma der starke Wasserverlust durch Schwit­
zen in Verbindung mit einem Nachlassen der Herzkraft und vielleicht einer 
parasympathischen Erregung die druckerhöhenden Faktoren der Bluteindickung 
und der Adrenalinausschüttung überkompensiert. Es ist auch nicht verwunder­
lich, daß in diesem Wechselspiel druckerhöhender und drucksenkender Kräfte 
einmal die einen und einmal die andern überwiegen und sogar beim gleichen 
Auge Ausschläge nach beiden Richtungen vorkommen können. Nach WrECH­
MA.NN u. KocH sinkt der Druck im hypoglykämischen Koma nicht so tief wie 
im diabetischen. 

Ziehen wir das Gesamtergebnis der klinischen und experimentellen Fest­
stellungen, so steht fest, daß das Auge des Zuckerkranken oft niedrige Druck­
werte aufweist. Es ist ferner sicher, daß in erster Linie wohl durch plötzliche 
Umstellung des Wasserhaushaltes, Insulinzufuhr in therapeutischen Mengen 
zu einem Anstieg oder Wiederanstieg des Druckes führen kann, der auf einen 
krankhaften Flüssigkeits- und Gewebschemismus eingestellt gewesen war. 

Unter gewissen Voraussetzungen kann hierbei eine pathologische Druck­
steigerung entstehen, wenn nämlich eine mit dem Wesen des Diabetes oder der In­
selinsuftizienz nicht zwangsläufig verbundene komplizierende Disposition zum 
Glaukom vorliegt. 

So viele Dinge in der Pathologie des Glaukoms auch noch zweifelhaft sein 
mögen, sicher ist doch, daß das Gefäßsystem des Auges in seinen Funktionen 
und nervösen Regulationen irgendwie ungenügend ist. Erwiesen ist auch, daß 
das an primärem Glaukom erkrankende Auge oft Belastungen von seiten des 
Kreislaufs und Nervensystems nicht gewachsen ist, die das gesunde Auge erträgt. 
(Drucksteigerung im Coffeinversuch, im Stauungsversuch und bei Gemüts­
bewegungen.) Wir können uns denken, daß die plötzliche Umstellung des Wasser­
haushaltes mit ihrem Druckanstieg in einem primär in seinen Gefäßen und Re­
gulationen gestörten Auge nicht in richtigen Grenzen abgefangen werden kann, 
so daß aus einem vielleicht vorher noch latenten Glaukom ein manifestes chroni­
sches oder entzündliches wird. Dabei kommt es unter Umständen zu einem Cir­
culus vitiosus, der dann völlig seinen eigenen Gesetzen folgt, gleichgültig, ob 
das Grundleiden beseitigt ist oder nicht, und bei dem sich auch anatomisch faß­
bare Veränderungen, z. B. im Kammerwinkel, ausbilden. Der Diabetes führt, 
wie oben gezeigt wurde, unter Umständen ja sogar zu Gefäßwucherungen. 

Glaukom ist beim Diabetiker besonders gefährlich, aber kein typisches diabetisches 
Symptom, sondern entweder entstanden durch ein zufälliges Zusammentreffen 
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zweier verschiedener Dinge oder indirekte Folge schwerer intraokularer Ver­
änderungen. 

Wenn es auch richtig ist, mit BrsTis und LöHLEIN die Glaukomgefahr bei 
Diabetes nicht zu vergessen, so darf diese doch kein Anlaß sein, den Diabetes 
ungenügend zu behandeln. Die wenigen Beobachtungen, in denen eine gefähr­
liche Drucksteigerung der Insulinbehandlung zugeschrieben wurde, sind so sel­
ten, daß sie noch kein_Urteil erlauben, und daß das Risiko bei Verzicht darauf 
viel größer wäre. Vielleicht wäre mit anderen lnsulinpräparaten, z. B. den neuen 
Depotinsulinen, die Katastrophe ausgeblieben. Nach modernen Auffassungen, 
z. B. von RATsCH, wird Insulin ja auch oft überdosiert. Die Fälle, in denen In­
sulin nicht nur nicht schädigt, sondern überhaupt erst den Ausgleich des Druckes 
ermöglicht, zeigen die Gefahren eines rein theoretischen Schematismus. 

Anhangsweise sei erwähnt, daß ein akut quellender Zuckerstar natürlich auch 
zum Glaukom führen kann (Kru.UPA). 

g) Zusammenfassung. 
Im diabetischen Koma ist der Augendruck sehr oft matsch weich. Bei Diabeti­

kern, die sich nicht im Koma befinden, liegt er oft sehr tief, und zwar vor allem 
bei solchen, die "ausgetrocknet" sind. Durch Normalisierung des Stoffwechsels 
oder durch Wasserzufuhr kann der Augendruck wieder ansteigen. Dies ist im 
Koma besonders auffällig, aber auch in andern Fällen sichergestellt. Glaukom­
kranke oder glaukomdisponierte Augen von Diabetikern können bei plötzlicher 
Normalisierung des Stoffwechsels durch Versagen ihrer Regulationen in seltenen 
Fällen einen gefährlichen-Druckanstieg erleiden. Es ist aber auch möglich, daß 
bei glaukomkranken Augen erst durch Normalisierung des Stoffwechsels der 
Druckausgleich ermöglicht wird. 

4. Okulare Pharmakologie und Toxikologie des Insulins. 
Das Wichtigste ist im Abschnitt über den Augendruck gesagt worden. Von 

mehr theoretischer als klinischer Bedeutung ist die Pupillenwirkung. Insulin 
wirkt als Mioticum sowohl dem Adrenalin als auch dem Atropin entgegen. Nach 
Ausschneidung des Pankreas erweitert sich die Pupille. Ich verweise auf die 
Arbeiten von Poos und Poos u. RISSE und JoRES. Letzterer zeigte, daß Insulin 
die Atropinmydriasis durchbricht, wenn die Nebennieren entfernt sind. Eine Be­
stätigung gab KoBAYASHI. Pupillenstörungen bei Diabetes können nach CAR 
auch lokal bedingt sein, wenn zusammen mit der oben erwähnten Schädigung 
des Pigmentepithels auch die Irismuskeln leiden. 

5. Korrelationen. 
Der Diabetes wird nicht selten durch fern vom Pankreas entstehende diabetogene 

Faktoren verursacht, die man vor allem in der Hypophyse, ferner auch in der 
Schilddrüse und den Nebennieren zu suchen hat. An erster Stelle steht das dia­
betogene Hormon des Hypophysenvorderlappens, das nach BoMSKOV mit dem 
Wachstumshormon und dem thymotropen Hormon identisch ist. Die Frage, 
ob es außerdem noch ein antiinsuläres Hormon gibt, ist offen. S. 37 wurde 
schon an Beispielen gezeigt, daß gewisse im Schrifttum als "hypophysär" be­
zeichnete Stare wahrscheinlich eigentlich Zuckerstare sind, weil sie erst mittel. 
bar durch einen sekundären Diabetes hervorgerufen sind. 

Frauen werden von der Retinitis diabetica etwa doppelt sooft wie Männer 
betroffen (HEINSIUS). Auch hieraus kann man auf die polyglanduläre Bedingt. 
heit vieler diabetiseher Erscheinungen schließen. 
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Die erwähnten Fälle von Star bei Hypophysenerkrankungen von VERNESCO 
u. ZWILLINGER und STÜBER sind wohl sicher Zuckerstare. PINELES beschrieb 
1897 eine 24jährige Patientin mit Cataracta incipiens, die eine typische Akro­
megalie und ein Coma diabeticum hatte und an einer eitrigen Pankreatitis starb. 
Ein von JoHNS mitgeteilter Fall betrifft einen 65jährigen Mann, bei dem schon 
lange Akromegalie und ein schwerer Diabetes bestanden hatten. Unter der ge­
nauen Beobachtung entwickelten sich in vorher klaren Linsen in 4 Wochen 
reife Stare. Trotzdem der Kranke schon 55 Jahre zählte, möchte ich hier einen 
echten Zuckerstar annehmen. Ein Spaltlampenbefund liegt leider nicht vor. 
Nachdem wir auch einen von der Schilddrüse und einen von der Nebenniere 
ausgelösten Diabetes kennengelernt haben, ist zu erwarten, daß auch hierbei 
Linsenerkrankungen vorkommen. Einzelfälle sind anscheinend noch nicht be­
schrieben. 

Die diabetische Netzhauterkrankung kommt nach meinen Beobachtungen 
auch beim hypophysären Diabetes vor, ohne sich klinisch von derjenigen beim 
gewöhnlichen Inseldiabetes zu unterscheiden. Mein Beobachtungsgut ist aller­
dings noch gering. 

Die Vermutung eines hypophysären Diabetes ergibt sich auch für den S. 124 
beschriebenen Kurzsehen Fall von Rubeosis iridis bei Akromegalie. Es wäre 
zu erwarten, daß es auch einen Diabetes mit Exophthalmus gibt. In dieser Form 
sind Fälle allerdings anscheinend bisher nicht mitgeteilt worden. Da aber fast 
die Hälfte der Airromegalen und sehr viele Cushing-Kranke Diabetes haben 
(nach BARTELREIMER wiesen 10% der im Diabetikerheim Garz behandelten 
Zuckerkranken Züge des Cushing-Syndromes auf und 40% der von ihm beob­
achteten Airromegalen und Cushing-Kranken Diabetes), und da andererseits 
Exophthalmus bei Akromegalie und Cushing nicht selten ist, so dürfen wir ver­
muten, daß der Hypophysenvorderlappen der treibende Motor für die Glykosurie 
und zugleich den Exophthalmus ist. 

Ich habe nur einen einschlägigen Fall selbst gesehen, der allerdings allein nicht beweisend 
ist. Es handelte sich um eine 66jähr. Frau mit leichtem, durch Diät zu beherrschenden 
Diabetes. Auf einer Seite bestand Exophthalmus von 3 mm. Kein Anhalt für eine Ge­
schwulst. Grundumsatz nicht erhöht. Türkensattel o. B. Hyperostosis frontalis interna. 
Blutdruck 180/90, eine kleine Netzhautblutung, starke Kaliberschwankungen. Sehvermögen 
und Gesichtsfelder normal. Die Melanophorenreaktion im Urin war positiv. Es fanden sich 
also nur sehr unsichere Symptome, die auf die Hypophyse hinweisen. Immerhin kamen 
Diabetes und Exophthalmus zusammen vor. Die Möglichkeit einer einfachen Schädel­
asymmetrie möchte ich aber offen halten. 

Auch im Rahmen des Basedow ist Diabetes oder wenigstens Glykosurie 
nicht selten. Im Tierversuch mildert Ausschaltung der Schilddrüse den Pankreas­
Diabetes (FALTA, EPPINGER u. RüDINGER). Die Schilddrüse wirkt diabetogen 
dem Insulin antagonistisch. In den Fällen mit Exophthalmus müssen wir daran 
denken, daß derselbe auf eine Überfunktion des Hypophysenvorderlappens hin­
weist und die Glykosurie vielleicht auch ohne den Umweg über die Schilddrüse 
direkt durch den Hypophysenvorderlappen ausgelöst sein könnte. 

Akromegaloide Erscheinungen und solche des Cushing-Syndromes und 
Basedow, beide oft mit Diabetes verbunden, werden oft durch Ausfall der Keim­
drüsen, z. B. im Klimakterium ausgelöst. Auf dem Umweg über den Hypo­
physenvorderlappen, der durch den Wegfall seiner Gegenspieler in Überfunk­
tion verfällt, kann somit Exophthalmus entstehen und vielleicht auch der Alters­
star beschleunigt werden, wenn hypophysärer Diabetes komplizierend damit 
verbunden ist. Wir haben ja gesehen, daß der Altersstar bei Diabetikern mehrere 
Jahre früher eintritt als bei Nichtdiabetikern. SüURASKY sah einen diabetischen 
Star in der Schwangerschaft entstehen. Als Beispiel für die Wechselbeziehungen 
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det drei Drüsen nenne ich einen Fall von LÄMMLI, bei dem ein akromegaler 
Diabetes durch Strumektomie geheilt wurde. Augensymptome bestanden aller­
dings nicht. 

Die Frage eines hypophysären Diabetes, der· als Hypophysenvorderlappen­
Überjunktions-Diabetes dem Insel-Unterfunktions-Diabetes gegenüberzustellen 
wäre, ist bei den Klinikern umstritten (FALTA, BARTELHEIMER, UMBER u. a.). 
Man hat sich in erster Linie eine Überfunktion des ganzen diabetogenen anti­
insulären Systems, also nicht nur des Vorderlappens, sondern auch der Neben­
nieren und Schilddrüse vorzustellen. Wenn diese auch hormonal vom Vorder­
Jappen beeinflußt werden können, so muß es doch nicht der Fall sein, da sie ja 
auch nervösen Steuerungen unterworfen sind. GROTE hält es für unwahrschein­
lich, daß es einenreinen Pankreasunterfunktionsdiabetes oder einenreinen Vorder­
lappenüberfunktionsdiabetes gibt. Er erzielte aber gute Erfolge in der Behand­
lung insulinresistenter Diabetiker durch Hypophysenbestrahlung. Der Augenarzt 
muß von seinem Standpunkt aus sagen, daß die Netzhaut- und Linsenbefunde bis­
her keinen Unterschied zwischen insulärem und extrainsulärem Diabetes erwiesen 
haben, und daß die gleichen Erscheinungen ohne Diabetes anscheinend nicht vor­
kommen. Allerdings ist eine Abgrenzung gegen die Hypertonie, die ihrerseits 
ein Hypophysensymptom sein kann, aber nicht sein muß, oft nicht möglich. 
Das Vorkommen von Exophthalmus spricht dann für die Beteiligung des Vor­
derlappens, denn zum Bilde des Pankreasdiabetes gehört er nicht. Bei der Ratte 
allerdings ruft Insulin Ex. hervor (AsH). Dies könnte durch einen Überschuß 
von thyreotropem Hormon gedeutet werden, das zusammen mit antiinsulärem 
Hormon reaktiv ausgeschüttet wurde. Da Ratten aber sehr leicht Exophthalmus 
bekommen, und zwar aus den allerverschiedensten Gründen, so ist größte Vor­
sicht mit theoretischen Schlüssen am Platze. 

Von BARTELREIMER wurde auch das Morgagnische Syndrom (Hyperostosis 
interna des Stirnbeins, Fettsucht, wie Virilismus) in den Rahmen des hypo­
physären Diabetes gestellt. Augenärztliche Besonderheiten boten diese Fälle 
bisher nicht. 

6. Rückblick. 
Die Augenleiden bei primären oder sekundären Funktionsstörungen des 

Inselorgans sind wohl zahlreicher und vielgestaltiger als bei irgendeiner anderen 
endokrinen Drüse. So naheliegend es ist, den eigentlichen pathogenen Faktor 
in einer Stoffwechselstörung zu suchen, so unmöglich ist es bisher, diese näher 
zu bestimmen. Daher ist die Möglichkeit direkter hormonaler Insuffizienz im 
Gewebe nicht ausgeschlossen. 

Nach allem, was wir bisher über die Chemie des Insulins wissen, enthält es 
einen hochmolekularen Eiweißkörper ebenso wie das Nebenschilddrüsenhormon. 
Wenn sie auch nicht miteinander verwandt sind, so ist es doch bemerkenswert, 
daß der Mangel der beiden Hormone zur Bildung der beiden einzigen Starformen 
führt, die ganz sicher endokrin sind (s. S. 206). 

7. Die Behandlung der diabetischen Augenleiden. 
Die Frage des Glaukoms wurde schon besprochen. Wie bei diesem, so muß 

auch bei den andern diabetischen Augenkrankheiten grundsätzlich eine mög­
lichst gründliche Allgemeinbehandlung erfolgen. Bedenken dagegen sind ent­
standen, weil man einerseits bei der Insulinbehandlung gelegentlich gewisse 
Verschlimmerungen des Augenleidens gesehen zu haben glaubt und andererseits 
ihre Wirkungsmöglichkeiten auf den Augenprozeß bezweifelt hat. Ich möchte 
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vor einem therapeutischen Nihilismus warnen. Die etwaigen Gefahren kann man 
beherrschen und schon aus ganz allgemeinen biologischen Erwägungen ist es 
unwahrscheinlich, daß das Sehorgan durch Wiederherstellung eines gesunden 
Stoffwechsels geschädigt werden soll. Eine Gefahr kann höchstens in einer zu 
plötzlichen Umstellung mit starken unerwünschten und meist vermeidbaren Neben­
wirkungen liegen. 

Die diabetische Iritis ist der Behandlung ebenso zugänglich wie andere 
Regenbogenhautentzündungen. Die örtliche Behandlung ist dieselbe, die Rubeosis 
iridis scheint aber jeder Behandlung zu trotzen. 

Über die diabetischen Linsenerkrankungen liegen zahlreiche Mitteilungen 
vor. Ein so erfahrener Kliniker wie UHTHOFF sagte kurz vor seinem Tode, daß 
er selbst keinen Fall gesehen hätte, wo eine antidiabetische Behandlung im­
stande gewesen wäre, eine Starbildung bei Diabetes zur Rückbildung zu bringen. 
Er möchte aber gegenteilige Beobachtungen nicht in Zweifel ziehen. Eine Besse­
rung bliebe jedenfalls ein äußerst seltenes Ereignis. 

Unter einer erfolgreichen Allgemeinbehandlung entstehen und verschwinden 
die plötzlichen Refraktionsänderungen. Sie sind keinesfalls eine Gegenanzeige 
gegen eine diätetische oder Insulinbehandlung. 

Reife oder weit fortgeschrittene Stare können selbstver~tändlich nur operativ 
behandelt werden. Beginnende diabetische Stare können sicli unter antidiabetischer 
Allgemeinbehandlung zurückbilden. 

FISCHER sah bei einem 17 jährigen eine vorwiegend hintere diabetische Rindentrübung 
unter Insulin in einigen Wochen so zurückgehen, daß das Sehvermögen von 6/60 und 6/24 
auf 6/8 stieg. 

GRAFE beobachtete in einem Fall von sicherem Zuckerstar bei nur ungenügender Insulin­
behandlung ein Verschwinden der Linsentrübungen. WmTH beschreibt bei einem Fall von 
jugendlicher Cataracta diabetica eine Besserung des Sehvermögens von 1/30 und 1/8 auf 1/4 
und 1/3. BRAUN (4) sah einige Fälle, von denen er einen 16jährigen Diabetiker mit beginnen­
dem Star und S bds = 5/15 sehr genau beobachten konnte. Unter sehr starken Insulindosen 
hellten sich die Linsen binnen 3 Tagen fast vollkommen auf und die Sehschärfe stieg zur 
Norm. Trotz dieses Erfolges sank der Blutzuc.ker in der gleichen Zeitspanne nur von 
224 mg·% auf 217 mg-% blieb also praktisch unverändert. Er konnte also für die Aufhellung 
der Linse nicht von ausschlaggebender Bedeutung sein. Erst nach einer Woche sank er auf 
135 mg-% ab. 

BücKLERS verfolgte einen ähnlichen Fall mit sehr genauen Skizzen (Abb. 65) unter 
gleichzeitiger Kontrolle des Blutzuckers. Die Sehschärfe hob sich von 5/20 bds. auf 5/5. 
Auch hier bestand keine deutliche Abhängigkeit zwischen der Besserung der Linsentrübung 
und des Blutzuckerspiegels. 

AvALos erreichte die Besserung einer diabetischenLinsentrübung bei Lues durch spezifi­
sche Behandlung. FoRMIGUERA gibt an, daß nach französischen Erfahrungen Zuckerstare 
mit Insulin gut zu behandeln seien. 

Auch ungünstige Mitteilungen fehlen nicht. 

NoBECOURT und DucAs beobachteten die Starentstehung während der Insulinbehand­
lung, meinen aber trotzdem, daß Insulin die Trübung der Linse zwar nicht verhindere, aber 
doch verlangsame. ÜASO hingegen gibt an, daß Insulin den Star nicht aufhält. 

ÜASTRESANA beschreibt sogar eine nach Insulin plötzlich auftretende Sehverschlechterung 
durch eine diffuse Trübung der oberflächlichen Linsenschichten bei klarer Kapsel. Sie war 
gegen die tieferen klaren Teile scharf abgesetzt und hellte sich wieder auf, um nach neuen 
Insulingaben noch zweimal wiederzukommen. In einem andern Fall (50 Jahre) ging die 
Trübung allmählich in den klaren tieferen Bezirk über. Abheilung unter diätetischer Behand­
lung nach Absetzen von Insulin. 

Diese ausnahmsweisen Verschlechterungen haben keine grundsätzliche Be­
deutung. Da Zuckerstare manchmal sehr rasch reifen und durch Wasserauf­
nahme auch gelegentlich klare Spalten bekommen können, so ist die ursäch­
liche Bedeutung der Insulinbehandlung für die Verschlechterung sehr zweifel­
haft. Der Hinweis auf die immerhin mögliche Besserung der Linsenerkrankung 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 10 
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sollte Kranke, die sich der Allgemeinbehandlung nur ungern unterziehen, zu be­
sonderer Gewissenhaftigkeit veranlassen. 

Die diabetische Netzhauterkrankung ist ein sehr schwieriges therapeutisches 
Problem. Die schon erwähnten statistischen Feststellungen über ihre zahlen­
mäßige Nichtabnahme in der Insulinära könnten für eine völlige Aussichts-
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losigkeit sprechen. Hinzu kommt, daß einige Autoren, z. B. Mmrs (Zusammen­
stellung bei BRAUN) Blutungen erlebt haben, die sie auf vorhergehende Insulin­
gaben zurückführen. Demgegenüber leugnen andere sehr kritische und erfahrene 
Untersucher, z. B. UMBER, BRAUN, HEINSIUS, VOM HoFE eine schädliche Wir­
kung des Insulins. 

Es. liegen auch günstige Erfahrungen mit Insulin vor. 
ÜHAUFFARD und Mitarbeiter beobachteten, wie bei Insulinbehandlung zahl­

reiche weiße Herde am hinteren Pol sich zurückbildeten und das Sehvermögen 
von 5/50 und 3/50 auf 5/30 und 5/20 stieg. Neben einer geringen Abnahme des 
Blutzuckers von 117 auf 105 sanken die Gesamtfette von 7,3 auf 4,6, das Cho­
lesterin von 1,71 auf 1,21. Die Autoren nehmen an, daß Insulin nicht nur auf 
die Kreislauffette, sondern auch auf die Gewebsfette einwirkt und so die weißen 
Fettdepots in der Netzhaut aufsaugt. Ohne sich auf die Therapie zu beziehen, 
stellt HEINSIUS fest, daß diabetische Fundusveränderungen spurlos oder fast 
spurlos zurückgebildet werden können. 

Es ist aus dem Schrifttum erwiesen- und ich habe es auch selbst beobachtet­
daß auch größere diabetische Netzhautblutungen verschwinden können. Gerade 
sie beeinträchtigen, wenn sie in der Maculanähe liegen, das Sehen nicht wenig. 
Sehr oft gehen sie allerdings leider in eine bösartige Retinitis proliferans über. 
In der Behandlung ist zunächst für regelmäßigen Stuhlgang zu sorgen. Besteht 
eine Hypertonie, so sind eingeschaltete Obsttage von guter Wirkung. Subaquale 
Darmbäder regen u. U. die Resorption gut an. Ich habe auch den Eindruck, 
daß man mit einer milden Proteinkörperbehandlung, die ich mit Yatren-Casein 
durchzuführen pflege, die Aufsaugung von Blutungen und gelblichen Aderhaut­
herden fördern kann. In einem Falle habe ich unter solchen Maßnahmen das 
Sehvermögen auf dem letzten Auge von 2/60 auf 5/10 steigen sehen. Ich dringe in 
solchen Fällen auf eine sehr aktive klinische Therapie, die sich nicht in anti­
diabetischen Maßnahmen erschöpft. Mit Wärmeanwendung ist Vorsicht am 
Platze. Diathermie gebe ich nicht, wohl aber das Heizkissen. Wenn es Be­
schwerden macht, verzichte ich darauf. 

Der Zeitpunkt ist noch nicht gekommen, um vom augenärztlichen Stand­
punkt endgültige Urteile über die Dauerwirkung des Insulins zu fällen. Ein 
Menschenalter muß mindestens noch vergehen. Folgende Dinge müssen wir 
aber festhalten: Schon allein der Unbequemlichkeit der Einspritzungen wegen, 
von andern gewichtigen Gründen abgesehen, dürfte wohl jeder Internist die 
Insulinbehandlung nur dann durchführen, wenn die diätetische allein nicht ge­
nügt. Daher werden zuungunsten des Insulins die "leichten Fälle" nur oder 
vorwiegend diätetisch, die schweren mit Insulin behandelt. Es steht fest, daß 
dadurch das Leben der Diabetiker um viele Jahre, ja unter Umständen Jahr­
zehnte verlängert werden kann. Nach JosLIN haben die Zuckerkranken jetzt 
eine doppelt so lange Lebensdauer als früher noch zu erwarten. Die mit dem 
"schweren" Prozeß verbundenen Komplikationen müssen also sowohl absolut 
zahlreicher werden als auch in relativ hoher Zahl bei den insulinbehandelten 
Fällen erscheinen. Da die ganze Krankheit infolge der durch das Insulin ermög­
lichten Lebensverlängerung nun viel chronischer verläuft, werden nun auch die 
chronischen Abnutzungsfolgen und Komplikationen des Diabetes immer zahl­
reicher werden, an erster Stelle die Gefäßerkrankungen und Linsentrübungen. 
Wenn die Retinitisfälle, wie es jetzt den Anschein hat, nun nicht seltener wer­
den, sich aber prozentual nicht vermehren, so liegt darin doch ein Zeichen für 
die Wirksamkeit der modernen Behandlung. Die Komplikationen sind keineswegs 
Folge der lnsulinbehandlung. Wahrscheinlich ist, daß sie zwar durch sie durch 
verlängerte Lebensdauer ermöglicht, aber nicht verursacht werden. 

10* 
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BoULIN u. KAuFMANN beschreiben je eine 33- und 35jährige Patientin, von 
denen die eine ohne, die andere mit Insulin behandelt wurde. Beide bekamen 
eine frühzeitige Retinitis. 

MEESMANN hat sicher recht, wenn er sagt, daß auch bei bester Allgemein­
behandlung immer wieder kleine Stoffwechselstörungen vorkommen werden. 
Diese werden sich auf die Dauer natürlich summieren. 

Zuzugeben ist allerdings, daß der hypoglykämische Schock eine schwere au­
tonome und vasomotorische Krise bedeutet, die das Auge gefährden kann, wenn kranke 
Netzhautgefäße oder Disposition zu Drucksteigerungen vorliegt. Man wird also 
auch aus diesem Grunde in der Diabetesbehandlung das Eintreten eines Schocks 
vermeiden und bei sonstigen Anzeigestellungen Kranke mit schlechten Augen­
gefäßen nicht der Schocktherapie unterwerfen. 

Glaukomdisponierte müssen vorsorglich mit pupillenverengenden Mitteln 
behandelt werden. 

Der Standpunkt des Augenarztes gegenüber den Internisten in der Diabetes­
behandlung ist also der folgende: Eine möglichst gute N ormalisierung des Stoff­
wechsels unter Vermeidung von Schockerscheinungen ist vom augenärztlichen 
Standpunkt erwünscht. Eine grundsätzliche Gegenanzeige gegen eine diätetische 
oder Insulinbehandlung irgendeiner Art besteht nicht. Arteriosklerotische Netz­
hauterkrankungen bei Diabetes bedürfen als solche einer besonders energischen 
Allgemeinbehandlung. 

Für die Behandlung der Sehnervenleiden gelten keine andern Regeln. 
Über die Organtherapie diabetiseher Augenleiden s. S. 181. 
Zur Behandlung nicht diabetiseher Augenerkrankungen hat man bei Horn­

hautgeschwüren Insulinsalbe verwendet und glaubt, eine gute Wirkung gesehen 
zu haben (KLEEFELD, BELLAVIA, v. HoRVATH, FroRE, WrNKLER PRrNs). 

Schließlich sei erwähnt, daß ÜHRISTIE u. HANZAL mit Erfolg bei der Allgemein­
behandlung des Diabetes den Versuch gemacht haben, Insulin in den Rinde­
hautsack zu tropfen, um das dauernde Spritzen vermeiden zu können. Nach­
folger haben sie anscheinend mit dem Verfahren nicht gefunden. 
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V. Nebennieren (Nn). 
1. Allgemeines. 

Die Nebennieren sind aus zwei verschiedenen Teilen, Mark und Rinde, zu­
sammengesetzt, die bei gewissen Tieren auch räumlich ·getrennt sind. Nach 
neueren Untersuchungen besteht eine gewisse anatomische und funktionelle 
Einheit von Mark und Rinde. Für die Pathologie muß man oft von den Nn. 
schlechthin sprechen, da es nicht immer sogleich klar ist, welcher Teil krank ist. 
Die Nn. sind stark mit Blut versorgt. Eine sympathische Innervation ist nach­
gewiesen, eine parasympathische noch nicht sicher. Das Mark wird von Gan­
glienzellen und Nervenfasern gebildet, während die Rinde aus einem kompli­
zierten Drüsengewebe besteht. Für die Rinde ist der Lipoidreichtum kenn­
zeichnend, besonders an Cholesterin. und seinen Verbindungen, für das Mark 
der an Stoffen, die sich gut mit Chrom färben. Das Nn.-Mark bildet ja den Haupt­
teil des "chromaffinen" Systems, das außerdem noch aus bestimmten Teilen des 
sympathischen Nervensystems besteht. Der Wirkstoff der Rinde wurde von 
ROGOFF und STEWARDT, bzw. SWINGLE u. PFIFFNER in wirksame Auszüge ge­
bracht. Es steht chemisch den Sexualhormonen sehr nahe, von denen auch 
eines in der Nn. gefunden wurde. Die chemische Konstitution wurde aufgeklärt 
von REICHSTEIN. Für das Rindeilhormon wird oft der Name Cortin gebraucht, 
ohne daß damit speziell das Corticosteron gemeint ist. Zur Chemie vgl. S. 158. 
Es kommen mehrere Stoffe in Frage, die chemisch sowohl untereinander als 
auch mit den Sexualhormonen als auch ·den Digitalisglykosiden verwandt sind. 
Handelspräparate sind Cortiron, Cortidyn, Pancortex usw. Verlust der Rinde 
führt zum Tode. Die klinischen Haupterscheinungen sind schwerste Muskel­
schwäche. Die Erholung des Muskelsystems nach Arbeit ist verzögert. Das Leber­
glykogen nimmt ab. Ein großer Mineralverlust, vor allem an Natrium und 
Kochsalz erfolgt. Im Blute steigt dafür das Kalium an. Zusammen mit dem 
Salzverlust geht eine hochgradige Wasserverarmung, zu der sich im Gewebe 
eine Cholesterinverarmung gesellt, deren Natur umstritten ist. Ausschaltung 
der Nn. unter gewissen Kautelen führt zu Zwergwuchs. VERZAR nimmt eine wich­
tige Funktion im intermediären Stoffwechsel an. Das Rindeilhormon habe als 
Biokatalysator die Aufgabe der Phosphorylierung des Flavins (Vitamin B. I) 
zu Flavonphosphorsäure sicherzustellen. Es ist darüber hinaus ein Stoff, der 
für sehr viele Stoffwechselvorgänge, die meist mit Phosphorylierung verlaufen, 
unentbehrliche Voraussetzung ist. 
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Die Steuerung der Rindentätigkeit erfolgt außer auf nervösem sympathischen 
und parasympathischen Wege vor allem durch das corticotrope Hormon des 
Hypophysenvorderlappens. Wir haben gesehen, daß die Pathologie beider Or­
gane, z. B. beim Zuckerstoffwechsel, nicht immer scharf zu trennen ist. Das Vita­
min B I und 2 steht in engen Beziehungen zum Rindenhormon, das Vitamin C, 
das in den Nn. in großer Menge zu finden ist, ebenfalls. 

Das Markhormon Adrenalin wurde von Takamine isoliert und von STOLZ 
synthetisch dargestellt. Es hat die Formel 

HO 

HoO -r-cH2-NHCHa 

OH 

In den Anschauungen über die Bedeutung des Adrenalins ist in den letzten 
Jahren ein großer Wandel eingetreten. Man hatte zunächst die physiologische 
Rolle seiner blutdruckerhöhenden Kraft weit überschätzt, die offenbar nur 
nebensächlich ist außer etwa im "Notfall" des Kollapses. Seine Hauptaufgabe 
ist die zweckmäßige Blutverteilung in den Muskeln je nach ihrem Arbeits- oder 
Ruhezustand (REIN). Der N.splanchnicus innerviert das Mark. Die Frage eines 
adrenotropen Hypophysenhormones ist umstritten. 

2. Insuffizienz der Nebennieren. 
Es ist vorläufig, namentlich für die Augenheilkunde noch untunlich, die 

Insuffizienz von Mark und Rinde zu trennen. Die gleiche Krankheit, z. B. 
Tuberkulose, kann beide Teile erfassen. 

Durch den Ausfall der Nn. entsteht 
die Addisonsche Krankheit. Ihr äußerlich 
auffallendstes Symptom ist die Braun­
färbung der Haut, die ja auch die Be­
zeichnung Bronzekrankheit veranlaßt hat. 
Sie kann auch das Auge betreffen. MEES­
MANN hat einige ältere Beobachtungen ge­
sammelt, wo sich - zuerst von DoRN­
HÖFFER beschrieben - eine feine strich­
förmige Pigmentierung der Lidränder Abb. 66 (nach MEESMANN). Pigmentierung des 
entlang dem Wimpernansatz fand. Auch HornhautrandesundderBindehautbeiAddisonscher Krankheit. 
Pigmentierung anderer Teile der Augen 
sind in sehr seltenen Fällen beobachtet worden. Nach MEESMANN machte LEVA 
zuerst auf eine fleckförmige Pigmentierung der Bindehaut aufmerksam. Sie ist 
offenbar seltener als eine solche anderer Schleimhäute, wo sie nach JoRES (*) 
so charakteristisch ist, daß sie allein differentialdiagnostisch gewertet werden 
könne. Das ältere Schrifttum sammelte BITTORF. MEESMANN beschreibt eine 
Pigmentierung von Limbus und Bindehaut (Abb. 66). Die Conjunctiva bulbi 
war beiderseits bandartig in der Lidspaltenzone braun gefärbt, die Oberfläche 
im Bereiche der Verfärbung etwas glanzlos und prominent. Der vom Oberlid 
bedeckte Teil war vollkommen pigmentfrei und mit scharfer Grenze gegen den 
pigmentierten Teil abgesetzt, während die untere Grenze ganz allmählich ab­
nehmend gegen die Übergangsfalte verlief. Die Pigmentation war fleckig. Bis­
her wohl einzigartig war ein nahezu geschlossener gleichmäßig braunschwarz 
gefärbter Ring von etwa 2 mm Breite, der dem Limbus entsprach und etwa 
zur Hälfte seiner Breite auf die Hornhaut hinüberreichte. An der Spaltlampe 
erwies sich das Bindehautpigment als zusammengesetzt aus kleinsten Pünktchen, 
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die zu Komplexen angeordnet waren, wohl Epithelzellen. Oberfläche intakt. 
Pigment in allen Bindehautschichten, Episclera frei. Das Pigment zeichnete 
das Lymphkanalsystem ab. Die Anordnung in der Hornhaut war im wesent­
lichen gleich, nur war die Pigmentation stärker entwickelt. 

AMIRLI fand bei Addisonscher Krankheit dunkelbraune, 3-4 mm große 
Flecken im inneren Winkel. Er untersuchte die Bindehaut auch histologisch. 
Die Basalzellenreihe war durch Pigment fast unsichtbar. In den oberen Epithel­
schichten lag auch einzelnes Pigment, im subepithelialen Gewebe große Pigment­
mengen in Schollenform, im Bindegewebe fanden sich unter verschiedenen 
Zellformen auch solche mit Pigment. Die Färbeversuche ergaben, daß es sich um 
Melanin handelte. Grundsätzlich bedeutungsvoll ist eine ähnliche Bindehaut-

Abb. 67 (nach BROWN). Pigmentierung des Augenhintergrundes bei 
Addisonscher Krankheit. 

pigmentierung bei Morbus 
Cushing (s. S. 20) . 

Über den Augenhinter­
grund liegen nur wenige 
positive Befunde vor. BIT· 
TORF · fand ihn häufig 
"dunkel" . Bei einem 
Schwerkranken, der am 
ganzen Körper braun war, 
sah BROWN neben einer 
Bronzierung der Lider mit 
einem dunkleren Rand an 
den Wimpern eine Pigmen­
tierung beider Maculae, die 
sich in einer hellen pig­
mentierten Zone bis zur 
Papille fortsetzte und hier 
in eine ringförmigePigment­
zone um die Sehnerven­
scheibe mündete (Abb. 67). 
In der einen Sclera lagen 
nahe dem Hornhautrand 
zwei dunkelgraue Flecken 
und zwei kleine Flecken in 

der Hornhaut selbst. BITTORF fand auch einige Male die Carunkel beteiligt. 
Die Entstehung des Pigmentes erklärte man früher mit einer Störung des 

Adrenalinaufbaues. Inzwischen hat sich gezeigt, daß es Addisonkranke ohne 
Pigmentierung gibt und daß man durch Behandlung mit Vitamin C (Askorbin­
säure) und Rindenhormon die Bräunung beseitigen kann. Die Frage ist z. Z. 
wieder offen. Man vermutet, daß Vitamin C die Pigmentbildung aus Dioxyphenyl­
alanin verhindert. Am Auge wurden zu dem Pigmentproblem folgende Beob­
achtungen· gemacht: BLOBNER beschreibt einen großen Hornhautepitheldefekt, 
der oben gelbbraun, unten stark nußbraun war nach Behandlung mit dem 
Präparat Glaucit (HEISLER, Prag), das 1,3 % Adrenalin und 2% Methylamino­
acetopyrocatechin (Adrenalin) enthält. LöWENSTEIN macht Mitteilung über 
einen Kranken, der schwärzliche Knötchen in der Bindehaut hatte, nachdem 
er 19 Jahre lang Adrenalin getropft hatte. Eine R eproduktion in einem zwei 
Jahre lang fortgesetzten Tierversuch mißlang, nach subkonjunktivaler Ein­
spritzung aber entstanden oberflächliche und tiefe kaffeebraune Knötchen. Poos 
wendete ein, daß es sich um ausgewanderte pigmentierte Epithelzellen vom 
Hornhautrand handeln könne. GUNDERSEN nimmt an, daß die Schwarzfärbung 
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an den Einstichstellen in der Bindehaut durch Reduktion von Eisenchlorid 
entstehe. Auf die Augendruckfrage kommen wir unten zurück. ARROYO beschreibt 
als neues Zeichen der suprarenalen Insuffizienz die Asthenokorie bei Addisonscher 
Krankheit. Die Pupille reagiere nur träge und schwächlich auf Licht, um schließ­
lich nach einigen Schwankungen weit zu bleiben. TILLMANN fand bei M. Addison 
Ptosis und nur geringe Pupillenerweiterung auf Cocain. UHTHOFF veröffentlichte 
einen Fall von tiefgreifender Hornhauterkrankung bei M. Addison. Sie bestand 
in einer grauweißlichen, bandartigen Hornhauttrübung, die gemischt vasculari­
siert war (Abb. 68). Soweit man dies jetzt noch beurteilen kann, handelte es sich 
wahrscheinlich um eine Rosaceakeratitis (S. 234). Da dieses Leiden nun, wie wir 
jetzt wissen, durch Nn .. Rinde sehr günstig beeinflußt wird, darf man mit aller 
Zurückhaltung ex juvantibus vielleicht 
doch schließen, daß eine Nn.-Störung 
irgendwie mitspielt. 

3. Überfunktion der 
Nebennieren. 

Der Begriff des Hypersurrenalis­
mus, den man vor 'allem im franzö­
sischen Schrifttum findet, umfaßt 
Formen von Hochdruck, die auf über-
mäßiger Nn.-Marktätigkeit beruhen Abb. 68 (nach UHTHOFF). Chronisch entzündlicher Hornhautprozeß bei Morbus Addison. Es handelt soll. Die theoretische Begründung liegt sich wohl um eine Rosacea. 
in der gegensätzlichen arteriellen Hypo-
tonie beim Addison, im Wiederanstieg nach Rindenhormonbehandlung und 
in der pharmakologischen Blutdruckwirkung des Adrenalins. Der Hypersurrenalis­
mus ist vor allem im Rahmen polyglandulärer Störungen zu finden. Eindeutige 
Augensymptome macht er nicht. Man findet beschrieben weite Pupillen und 
positive Adrenalinreaktion (s. S. 240). Keinesfalls ist es zulässig, allein aus 
einer Blutdruckerhöhung auf eine gesteigerte Nn.-Tätigkeit zu schließen. Nicht 
damit identisch ist der "Interrenalismus", die Überfunktion der Nebennierenrinde, 
auch genito-adrenales Syndrom genannt, bei dem Hochdruck fehlt und ge­
schlechtliche Umwandlungen auffallen. Augensymptome fehlen. 

4. Okulare Pharmakologie der Nebennierenhormone. 
Adrenalin erregt den Dilatator pupillae und erschlafft den Sphincter. Es 

wirkt auf das Auge ebenso wie eine Reizung des Halssympathicus. Die Wirkung 
tritt bei einfacher Einträufelung der gebräuchlichen Lösung I/1000 in den Binde­
ha,utsack nicht ein. Ist jedoch die Blutkammerwasserschranke gelockert, z. B. 
durch Lähmung des Halssympathicus, so wirkt es auch eingetropft mydriatisch, 
ebenso auch, wenn man öfter tropft, höhere Konzentrationen verwendet oder 
bei herabgesetzter Beleuchtung prüft. Auch bei Katzen und Kaninchen kann 
man durch länger fortgesetztes Eintropfen Mydriasis hervorrufen (SAWYER u. 
SCHLOSSBERG). Nach KuMAGI tritt nach Exstirpation der Nebennieren bei Hell­
fröschen Dunkelstellung der Netzhautpigmentzellen ein. 

Ob das Adrenalin beim physiologischenPupillenspiel mitwirkt, ist nicht bekannt. 
Wie schon bei der Besprechung der Hypophyse erwähnt wurde, wirkt Adrena­

lin auf die Pigmentzellen der Froschnetzhaut ausbreitend (SHIMA). Die Frage 
ist aber noch offen, ob Adrenalin ein physiologischer Antagonist des Melano­
phorenhormones ist, und welche Wechselbeziehungen zwischen beiden Stoffen 
bestehen. Es verengt die Melanophoren der Haut und Iris des Frosches. 



154 Nebennieren (Nn). 

Eine Netzhautatrophie mit Pigmentierungen wurde von SATO durch chro­
nische intravenöse Zufuhr von Adrenalin und von MECCA durch Einspritzung 
in den Glaskörper erhalten. Es handelt sich wohl um eine Gefäßwirkung. 

Durch PAssow wurde im Anschluß an ältere Versuche von BISTIS nach­
gewiesen, daß die Iris des Kaninchenauges heller bleibt als die auf der andern 
Seite, wenn . bei jungen Tieren frühzeitig der Halssympathicus durchschnitten 
wird. BENNETT u. HAUSBURGER konnten diese Aufhellung durch regelmäßige 
örtliche Adrenalinzufuhr verhindern. 

Wenn auch manches noch unsicher ist, so steht doch fest, daß es nicht an­
gängig ist, alle Pigmentierungsvorgänge und ihre Störungen ohne weiteres auf 
die Hypophyse zu beziehen, bzw. das Melanophorenhormon und Intermedin. 

Nach RoTHHAN soll Adrenalin die Dunkeladaptation vom Bindehautsack 
aus herabsetzen. Ich ließ PFIRRMANN dies in einer Dissertation nachprüfen, die 
ergab, daß Cortiron diese Eigenschaft in geringem Grade hat, während Adrenalin 
die Adaptationskurve erheblich verbessert. PFIRRMANN zeigte, daß 3 Tropfen 
Adrenalin 1: 1000 im Dunkelzimmer die Pupille merklich erweitern, und daß 
dies der Grund der besseren Sehleistung im Dunkeln ist. 

5. Nebennieren und Augenbinnendruck. 
Die Nebennieren: standen lange Zeit im Vordergrund des Interesses bei der 

Glaukomfrage. Angesichts der blutdruckerhöhenden Wirkung des Adrenalins 
schien es naheliegend, diesen im Körper dauernd vorhandenen Stoff oder die 
Drüse, die ihn erzeugt, für die Ursache von krankhaften Augendrucksteigerungen 
zu halten. Man hat nun den Adrenalingehalt des Blutes von Glaukomkranken 
untersucht und '{)Xperimeutell die Wirkung des Adrenalins auf den Augendruck 
geprüft. KLECZKOWSKI gab an, daß ihm der Nachweis eines erhöhten Adrenalin­
gehaltes im Blute Glaukomkranker mit chemischen und biologischen Mitteln 
(Froschauge) gelungen seL Übereinstimmend teilten jedoch VoGT u. JAFFE, 
LöHLEIN und GILBERT negative Befunde in zahlreichen Fällen mit, während 
PAssow mit neueren Verfahren wieder eine Vermehrung adrenalinartig wirken­
der Stoffe im Blute bei Glaukom feststellte. 

Die Wirkung des Adrenalins von der Blutbahn her wurde durch WESSELY 
aufgeklärt. Es führt zu einer plötzlichen Blutdrucksteigerung und genau parallel 
damit zu einem Anstieg des Augendruckes. Beide fallen auch parallel ab. Mehrere 
Nachuntersucher bestätigten dies mit neueren Methoden. Abb. 69 zeigt eine Ver­
.suchskurve. 

Die Augendrucksteigerung ist Folge der plötzlichen Blutfülle im Auge. Sie 
hält jedoch nur ganz kurze Zeit an. Auf die Dauer ist der Augenbinnendruck 
nicht eine Funktion des Blutdruckes und erst recht nicht solcher Faktoren, 
die ihn beeinflussen, sondern folgt eigenen Gesetzen. 

Die vielleicht beim Glaukom mögliche Rolle des Blutdruckes und damit 
vielleicht des Adrenalins ist also die, daß plötzliche Blutdrucksteigerungen den 
Augendruck jäh in die Höhe treiben können und damit bei entsprechender 
Disposition unter ungünstigen Umständen den Circulus vitiosus des Glaukom­
anfalles und vielleicht auch des chronischen Glaukoms auslösen können. Falls 
das Adrenalin dabei mitwirkt, so müßte es auf dem Umweg über den Blutdruck 
wirken. Bei "emotionellen" Glaukomen wäre ein solcher Fall vielleicht denkbar. 
Die pupillenerweiternde Wirkung des Adrenalins mag am disponierten Auge 
verschlimmernd mitwirken. Keinesfalls verursacht eine Überfunktion des Neben­
nierenmarkes "das Glaukom". Die Bedeutung des Adrenalins in der Glaukom­
genese ist also eine sehr bedingte, die nur beim Zusammentreffen örtlicher Vor-
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bedingungen mit seltenen andern Umständen in Betracht kommt. Wir dürfen 
auch nicht vergessen, daß erhöhter Blutdruck nur selten bei Glaukom zu finden 
ist und daß es zweitens gar nicht die physiologische Aufgabe des Adrenalins ist, 
ihn in die Höhe zu treiben, sondern die Blutverteilung zu regulieren (REIN). 
In physiologischen Dosen erhöht es die Hirndurchblutung. Die Gefäße ändern 
in kürzester Zeit ihre Reaktionsform. Bekanntlich hat nun HAMBURGER das 
Adrenalin bzw. einige als Glaukosan bezeichnete verwandte Stoffe in die ört­
liche Behandlung des Glaukoms eingeführt. Die Wirkung ist dabei eine rein 
örtliche Gefäßwirkung auf Grund der vasoconstrictorischen Kraft des Adre­
nalins in unphysiologischen Dosen. Das Mittel führt eine plötzliche maximale 
Zusammenziehung der Arterien des Augapfels und damit ein Abschwellen des 
Gefäßpolsters im Auge herbei. Durch die Volumensabnahme des Bulbusinhaltes 
sinkt der Druck. Die Adrenalinbehandlung des Glaukoms ist somit keine Opo-
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therapie, sondern eine medikamentöse wie andere auch, wobei man sich einer 
physiologisch unwichtigen Eigenschaft eines Hormons in großen Konzentra­
tionen bedient. Über Wert und Anzeigestellung der Behandlung zu sprechen 
ist hier nicht der Platz. Es sei nur gesagt, daß die damit verbundene Pupillen­
erweiterung nicht ungefährlich ist, und daß das Hauptanwendungsgebiet die 
Iritis mit Drucksteigerung ist, also bestimmte Formen des sekundären Glaukoms, 
wo man vor allem eine mechanische Wirkung auf die Pupille wünscht. 

Das Nebennieren-Rindenhormon steht noch nicht lange zur Verfügung und 
wurde daher noch wenig untersucht. JosEPHSON führte es in die Behandlung 
des Glaukoms ein, da er sich von der Einwirkung auf den Mineralhaushalt viel 
versprach. Er gibt an, enorme Drucksenkungen mit dem amerikanischen Prä­
parat Eschatin (das er auch gegen Myopie benutzt) erzielt zu haben. WooDs 
bestätigte dies nicht, was kaum verwunderlich ist, da Eschatin nach RoGOFF 
überhaupt kein Rindenhormon enthält. Aber auch mit einem andern Rinden­
präparat erreichte WooDs nicht mehr. Er stellte auch fest, daß bei Glaukom­
kranken der Chlor-, Natrium- und Kaliumspiegel im Blut weder abnorm hoch 
ist noch durch das Hormon geändert wird. 
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FERRARI fand das Rindenpräparat Endokortikalin am Kaninchenauge 
wirkungslos. 

Ich ließ HÄRTL die Frage mit Cortiron Sehering nachprüfen. Es beeinflußte 
weder in einmaligen hohen noch in mehrfachen geringen Dosen bis zur toxischen 
Grenze den Druck des Kaninchenauges. 

Mit diesen Erfahrungen stimmt es überein, daß bei M. Addison der Augen­
binneudruck nicht steigt, sondern sogar fällt. Er betrug in einem Falle von 
BROWN nur 14 und 12 mm Hg bei einem Blutdruck von 68/44 mm Hg. 

Nach ÜHMI wirkt Entfernung der Nebennieren bei Kaninchen und Katzen 
zunächst nicht auf den Augenbinnendruck Mit zunehmender allgemeiner 
Schwäche sinkt er aber dann ab. In älteren Versuchen von HIGASHI stieg zwar 
der Blutdruck wieder an, der Augendruck aber nicht. Dies dürfte bei längerer 
Versuchsdauer methodische Gründe haben. Der Autor wies auch einen ver­
minderten Fluoresceinübertritt in das Kammerwasser nach, was er mit einer 
verminderten Durchblutung des Auges erklärt. 

6. Korrelationen. 
Die Nebennieren stehen in engen Wechselbeziehungen zu den andern Drüsen. 

Sie sind bekanntlich oft in den Diabetes eingeschaltet (s. S. 140). Man kann 
durch intraperitoneale Adrenalineinspritzungen bei der Maus reversible Linsen­
trübungen hervorrufen (ScHULTZ nach SuDEN), die nach SuDEN denjenigen bei 
Störungen des Kohlehydrathaushaltes (Galaktosestar, Zuckerstar) ähnlich sind. 
Im Blut ist weniger der Zucker vermehrt als die übrigen reduzierenden Stoffe. 
Da man aber durch Ergotamin sowohl die Adrenalinhyperglykämie als auch 
die Entstehung der Linsentrübungen verhüten kann, so folgt, daß die Kohle­
hydrate doch wohl eine Bedeutung bei der Entstehung der Trübungen haben. 
{SUDEN). Bei der Ratte kann man die gleichen Trübungen hervorrufen, wenn 
sie sich im Zustande des Histaminchoks oder der KCI-Vergiftung oder der 
Nebenniereninsuffizienz befindet {SUDEN u. WYMAN). 

Die Nebennieren spielen eine große Rolle bei den durch Insulin ausgelösten 
Blutdruckschwankungen und sind beteiligt an Schilddrüsen- und Sexual­
störungen. Die Braunfärbung der Lider bei Basedow, in der Schwangerschaft 
und der Menopause (Rossr) deutet auf Nebennierenstörung, ebenso die S. 20 
beschriebene Bindehautpigmentierung bei M. Cushing, bei dem die Beteiligung 
der Nebennierenrinde ja überhaupt besonders deutlich, nicht selten sogar be­
herrsch€11d ist. 

7. Rückblick. 
Die Bedeutung der Nebennieren für Physiologie und Pathologie des Auges 

ist, soweit wir bis heute wissen, recht gering. Eine ursächliche Augenbehandlung 
mit Nebennierenhormonen gibt es nicht. Wir begegnen ihnen aber bei empirisch 
begründeten Anzeigen, z. B. bei der Rosacea (S. 235). 
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VI. Gonaden. 
1. Allgemeines. 

Eine eingehende Beschreibung der Anatomie der Sexualdrüsen erübrigt 
sich, da sie keine anatomischen Beziehungen zum Auge haben. Als Bildungsort 
für Hormone kommen in Betracht die Spermatozoen selbst und die Zwischen­
zellen bzw. die Eifollikelzellen, die gelben Körper und wohl auch die Placenta. 

Wir unterscheiden zunächst männliche und weibliche Hormone, doch gibt 
es von beiden eine ganze Reihe mit quantitativen, aber auch qualitativen Wir­
kungsunterschieden. Die bisher bekannten physiologischen Wirkungen sind z. T. 
mit Drüsenauszügen, z. T. mit synthetisch hergestellten Präparaten hervor­
gerufen worden, die im einzelnen nicht die Gesamtdrüsenwirkung besitzen. 

MitJ ORES verwenden wir denAusdruck männliche bzw. weiblichePrägungsstoffe. 
Sehr bemerkenswert ist die nahe chemische Verwandtschaft der männlichen 

und weiblichen Stoffe miteinander und mit den Nebennierenhormonen. Auch in 
der Nebenniere sind Sexualhormone gefunden. Die gemeinsame Grundlage sind 
Sterine. Ich gebe in Abb. 70 eine Zusammenstellung der Konstitutionsformeln. 

Die spezielle physiologische Bedeutung der 3 männlichen Prägungsstoffe 
Androsteron, Desoxyandrosteron und Testosteron ist noch nicht bekannt. Sie 
sind alle in der Lage, die bei Ausfall der Hoden entstehenden Veränderungen 
an den sekundären Geschlechtsmerkmalen zu verhindern bzw. aufzuheben. Zum 
Nachweis dient als Testmittel z. B. der Kamm des Hahnes. 

Die im Follikel des reifenden Eies entstehenden Hormone bilden die Oestron­
gruppe. Nach BuTENANDT faßt man diese einstweilen biologisch auf, weil man 
auch hier nicht die spezielle Rolle der drei verwandten Oestronstoffe kennt. 
Unter Follikelhormon versteht man also Oestronstoffe mit Brunstwirkung. 
Die Bezeichnung Theelin, Progynon, Menformon u. a. sind Industrienamen. 

Der Gelbkörper und die Placenta bilden das Progesteron. Es. hat die Auf­
gabe, die Uterusschleimhaut für das Ei aufnahmefähig zu gestalten, es auf 
seinem Wege lebensfähig zu erhalten, die Ovulation zu hemmen und die Schwan­
gerschaft zu schützen. Beim Weibe gibt es also zwei physiologisch gegensätzlich 
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wirkende Gruppen von Sexualhormonen, von denen die eine den Zyklus aus­
löst oder fördert, während die andere ihn hemmt. Bei einer Behandlung muß 
man also, wenn man nicht schaden will, genau überlegen, welche Wirkung man 
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erzielen will, und falls man beide Gruppen für nötig hält, sie in einem richtigen 
Rhythmus wechseln. 

Die Sexualhormone werden im Harn ausgeschieden, und zwar findet man 
bei beiden Geschlechtern sowohl männliche als auch weibliche Prägungsstoffe. 

Wie beim Nebenschilddrüsenhormon ist es auch bei den Brunsthormonen 
möglich, mit körperfremden Stoffen, die keine chemische Ähnlichkeit mit der 
Oestrongruppe haben, den sog. Stilbenen, die gleichen physiologischen Wir­
kungen zu erzeugen und die körpereigenen Hormone zu ersetzen. 

Den eigentlichen Geschlechtshormonen sind bestimmte glandotrope Hormone 
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des Hypophysenvorderlappens (Prolane) übergeordnet. BuTENANDT, dem wir 
die chemische Erforschung und Synthese der Sexualhormone in erster Linie 
verdanken, bezeichnet sie daher als "übergeordnete Sexualhormone". Der meist 
verwendete Name ist Prolan I und II, wobei es allerdings noch nicht ganz ent­
schieden ist, ob es wirklich 2 und nicht doch nur l Prolan gibt. 

Das Fehlen der Prolane führt zur Atrophie der Keimdrüsen, zur Einstellung 
der Bildung der eigentlichen Sexualhormone und zum Verschwinden der sekun­
dären Geschlechtsmerkmale, ihre Zufuhr zur Wiederherstellung der letzteren, 
wenn die Keimdrüsen, wenigstens teilweise, noch vorhanden sind. An Kastrierten 
bleiben Prolane wirkungslos, ein weiterer Beweis, daß sie indirekt über die 
Keimdrüsen wirken. Ausfall der Keimdrüsen führt zu einer übermäßigen Prolan­
produktion und Zunahme der eosinophilen Elemente des Vorderlappens. Die 
Prolane erscheinen in der Schwangerschaft und im Klimakterium in sehr ver­
mehrter Menge im Urin. 

Eine gegenseitige Steuerung von Hypophyse und Geschlechtsdrüse findet 
wahrscheinlich durch ein nervöses Zentrum im Zwischenhirn statt. 

2. Klinische und experimentelle Erfahrungen über Augenkrankheiten. 
a) Ovarien und weibliche Hormone. 

Die Beziehungen der Geschlechtsdrüsen zum Sehorgan sind nicht leicht zu 
ermitteln. Das einfachste Verfahren, Ersatzversuche nach völliger Ausschaltung 
der Drüse, ergibt wenig, trotzdem die Versuchsbedingungen technisch sehr ein­
fach sind und die Hormone chemisch rein vorliegen. Die älteren Darstellungen 
beziehen sich nicht auf die endokrinologische Seite der Frage, sondern befassen 
sich einfach mit der Beziehung zwischen Erkrankungen der Geschlechtsorgane 
irgendwelcher Art und den Augen. Sie bedürfen daher der Nachprüfung. 

Über die Wirkung der Kastration beim Manne und Weibe liegt ein riesiges 
Beobachtungsgut vor, ohne daß regelmäßig reproduzierbare Erscheinungen am 
Sehorgan feststellbar wären. 

MAzzoLA unterscheidet folgende Möglichkeiten der Schädigung des Seh­
organes durch Störungen von seiten der weiblichen Sexualorgane: Autointoxi­
kation, vasomotorische und Kreislaufeinflüsse, Nierenstörungen, endokrine und 
nervöse Einflüsse und solche durch Placentarhormon. 

Die Menstruation kann u. U. das Auge schädlich beeinflussen. Schon 1881 
gab MooREN dazu eine große Zusammenstellung. Das Schrifttum bis 1920 findet 
sich bei GROENouw. NowAK gab 1927 eine Übersicht. Er weist mit Recht darauf 
hin, welch ein scharfer kritischer Maßstab angelegt werden muß, wenn man 
eine Augenkrankheit bei einer geschlechtsreifen Frau mit der Periode in Ver­
bindung bringen will. Da von 28 Tagen je nachdem immer 3-7 auf die Periode 
entfallen, so müssen 1/ 4- 1 / 9 aller Erkrankungen einfach nach den Regeln der 
Wahrscheinlichkeit mit den Menses zusammenfallen. Bewiesen ist ein Zusammen­
hang erst dann, wenn sich das Leiden mehrfach zugleich mit denselben einstellt. 

Hypothetische Erklärungen für die Schädigung der Augen durch die Periode 
sind billig. Naheliegend ist eine Menstrualgifttheorie. Sie würde alle Erschei­
nungen bei verminderter oder fehlender Menstruation als Retentionstoxikose 
deuten und neben den Menses einhergehende als entstanden durch übermäßige 
Menstrualgiftproduktion oder erhöhte örtliche Empfindlichkeit der Augen. 
Bisher ist es aber noch nicht geglückt, ein "Menotoxin" tatsächlich nachzu­
weisen. Das Schrifttum haben WoLLNY und ScHNEIDER gesammelt. Letzterer 
untersuchte zahlreiche Frauen mit Hypomenorrhoe und fand keinerlei Störungen, 
die für das Vorhandensein irgendwelcher Menotoxine gesprochen hätten. 



160 Gonaden. 

Die Krankheitserscheinungen an den Augen während der Periode sind grund­
sätzlich die gleichen wie beim Einsetzen der Pubertät. 

Harmlos, wenn auch aus kosmetischen Gründen sehr lästig, sind die bekannten 
Erscheinungen an den Lidern. Bei vielen Frauen finden sich während der Menses 
und kurz vorher oder nachher Ödeme der Lider, die oft bläulich schimmern, 
ja mitunter sogar subcutane Blutaustritte zeigen (Abb. 7la). FAGE (nach FRAN­
<;ors) sah eine Frau mit einer regelmäßig bei jedem Unwohlsein auftretenden 
Elephanthiasis der Lider, die in der Schwangerschaft ausblieb. Ein Herpes 
menstrualis kann an den Lidern und der Hornhaut auftreten. Konjunktivale 
unspezifische Reizzustände findet man nicht selten einige Tage vor den Menses. 
FRANQOIS beobachtete einen solchen Fall 7 Jahre lang und konnte ihn dann durch 
Menformon heilen. Auch TmEs (3) hat mehrere derartige Fälle veröffentlicht 
(Abb. 71 b). Sehr gute therapeutische Erfolge hatte auch GuTZEIT, der innerlich 
Progynon und Oestronom (ein Stilben) und dazu örtlich Oestronomsalbe gab. 
Menstruelle und klimakterische Lidödeme verschwanden schlagartig. Er ver­

Abb. 7la (nach TmEs.). Rezi· 
divierendes Lidödem bei 

Menses. 

mutet, daß während der 
Gelbkörperbildung wie im 
Klimakterium ein Mangel 
an Follikelhormon besteht. 
MrKLos hatte die gleichen 
Ergebnisse. 

Blutungen unter die 
Bindehaut zusammen mit 
der Menstruation oder als 
vikariierende Menstrua­
tionsblutungen sind nicht 
selten. 2 neue Fälle teilte 
Poos mit. In einem Falle 
handelte es sich um peri­
odische Mitblutungen, im 

Abb. 71 b (nach. THIES.) andern um eine Blutung, 
Prämenstruelles Lidödem. die zugleich mit den ersten 

wiedereinsetzenden Menses 
erfolgte, bei einer 22jährigen Frau, die wegen Amenorrhoe Praephyson erhalten 
hatte. 

Schon etwas schwerwiegender sind menstruale Orbitalblutungen. ScHEYmNG 
fügte zu einigen älteren eine neue Beobachtung. Es fand sich Exophthalmus 
mit Beweglichkeitsstörung und subkonjunktivalen Blutungen. Auch TERRIEN er­
wähnt einen solchen Fall. 

Die orbitalen Blutungen sind nicht scharf zu trennen vom menstrualen· 
Exophthalmus, der in der Regel durch periodische Blutungen in die Orbita ent­
steht. Deshalb finden sich auch dabei meist zugleich Subkonjunktivale Blutungen 
(MoRELLI, KRAGH u. HoLM). Der Grund dafür, daß die Blutung gerade in die 
Orbita erfolgt, dürfte in einer lokalen Disposition der dortigen Gefäße zu suchen 
sein, wobei man sich vielleicht der nicht seltenen orbitalen Varicen erinnern 
darf. Sollte es einen menstrualen Exophthalmus ohne Blutungen geben, so 
könnte er ein Beispiel für die Exophthalmusentstehung durch venöse Stau­
ung sein. Der Unterschied wäre dabei aber nicht grundsätzlich, sondern nur 
graduell. 

Echter Basedowexophthalmus kann übrigens genau wie die . Basedowsche 
Krankheit selbst in Verbindung mit sexuellen Störungen, Traumen und Funk­
tionen bzw. Exzessen entstehen. Da die Hypophyse Exophthalmus hervorrufen 
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kann und da sie bei Sexualstörungen mitunter besonders aktiv ist, könnte auch 
sie mitspielen. 

Gefährlicher als die extrabulbären Blutungen sind, da sie eine bleibende 
Sehstörung verursachen können, die N etzhautblutungen. Ich sah eine große 
Maculablutung, die während der Periode bei einer jungen Frau entstanden war 
und unter Bildung einer großen grünlichen Narbe mit einem großen Zentral­
scotom abheilte. MooREN schon beschrieb 16 Fälle von "Retinitis". Er sah auch 
Blutungen in die Vorderkammer. REDSLOB beobachtete bei zwei l2jährigen Mäd­
chen Maculablutungen als vikariierende Menstruation, HIRANO periodische Netz­
haut- und Glaskörperblutungen, die bei einer 38jährigen Frau 6mal bei den Men­
ses auftraten. Sie ließen sich durch Aderlässe verhindern. Der Autor vermutet 
als Grundlage eine tuberkulöse Gefäßwanderkrankung, die allerdings mit dem 
Augenspiegel nicht nachweisbar sei. F. W. MEYER versuchte die gleiche Be­
handlung bei tuberkulösen Net~hautleiden, erlebte jedoch nur verhältnismäßig 
selten einen Erfolg durch Verhütung der Blutungen. Besser bewährten sich 
streng durchgeführte Schonungsmaßnahmen in der gefährlichen Zeit. 

Sogar lebensgefährlich war eine intrakranielle vikarierende Blutung, die zu 
Stauungspapillen führte (BALOBONIN). PADOVANI erklärt eine totale Ophthal­
moplegie bei Menstruationsstörung mit toxisch ausgelösten Gefäßspasmen. 

Bei Episkleritis und sklerosierender Keratitis beobachtet man besonders häufig 
Verschlimmerung bei den Menses, ohne jedoch eine Insuffizienz der Ovarien be­
haupten zu können. Durch Aderlaß konnte VILLARD die Schübe regelmäßig 
verhindern. Die Rosaceakeratitis verschlimmert sich sehr oft bei den Menses. 

BHADURI beschreibt eine jahrelang bei den Menses einsetzende Conjunctivitis 
phlyctaenulosa, die beim Eintritt der Menopause verschwand. MAJOROS glückte 
die Heilung eines solchen Falles mit Hogival. 

Tuberkulöse Augenleiden verschlimmern sich oft während der Menses 
(BERNEAUD). F. W. MEYER bringt hierzu ein größeres Beobachtungsgut. Frische 
Blutungen und Exsudationen treten bei der Periode oft auf. 

Interstitielle Keratitis bei negativem Wassermann auch bei den Eltern er­
schien zugleich mit der ersten Regel und kehrte damit noch mehrfach wieder 
(CORRADO). 

Iritis und Menstruation standen in den von TmEs (1) veröffentlichten Fäl­
len in deutlichem Zusammenhang. 

CALENDOLA beobachtete im Verlaufe des Trachoms Abhängigkeit von den 
Menses. 

Ein 3mal während der Periode auftretendes Zentralskotom erklärt v. PELLATY 
mit menstrualer Stauung. 

Ausbleiben der Menses aus unbekannten Gründen oder durch Unterdrückung 
hat mehrfach zu plötzlicher Erblindung geführt (Schrifttum bei GROENOUW). 
Er hält mit Recht die meisten Fälle für funktionell. Ein krankhafter Spiegel­
befund fehlte. 

VELHAGEN (2) behandelte eine 27jährige Frau mit polyglandulären Erscheinungen (Ge­
wichtszunahme, leichte Polydipsie, erhöhter Grundumsatz, unregelmäßige Menses seit Ehe­
schließung). In der Vorgeschichte Gelenkrheumatismus und Mandelentzündung. Im Anschluß 
an ein seelisches Trauma (tödlicher Unfall des Vaters) star~e Sehstörung. S. bds. Fgz. v. d. A. 
Riesiges Zentralskotom, Behandlung durch verschiedene Arzte, Sanierung der Nebenhöhlen, 
Schwitzprozeduren, Salicyl. Kein Erfolg. Nachdem die Sehstörung 5 Monate bestanden hatte, 
energische Progynonbehandlung auf Grund der gynäkologischen Diagnose: ovarielle In­
suffizienz, Amenorrhoe, die durch ein psychisches Trauma aus einer Oligomenorrhoe ent­
standen ist. Genitalhypoplasie. Die Menses kehrten zurück, und sofort setzte eine zunehmende 
Besserung des Sehvermögens ein. Nach 3 Wochen S = 1,0 bds. Kein Zentralskotom mehr. 
Die Menses kehrten noch 2mal wieder und blieben dann aus. Zugleich traten epileptiforme 
und Hirndruckerscheinungen auf mit Stauungspapillen, aber gutem Sehvermögen. Ein 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 11 
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Kraniopharyngeom wurde gefunden. Exitus nach Operation. Trotzdem nie ein krankhafter 
Spiegelbefund aufgetreten war, erscheint es doch schwierig, die Sehstörung als rein hysterisch 
zu deuten. Langsam verschwindende Zentralskotome, bei denen sich widerspruchslos erst 
das quantitative, dann das qualitative Sehen systematisch wieder ausbildet, sind als hyste­
rische Störung doch sehr ungewöhnlich. Hierzu kommen in dem Falle objektive polyglandu­
läre Störungen und der Tumor, der letzten Endes die Ursache war. STEIN berichtet über ein 
l6jähriges Mädchen, die bei Amenorrhoe an einer schweren Neuritis retobulbaris erkrankte. 
Es bestand Struma, aber kein sicherer Anhalt für Basedow. Der Autor vermutet einen par­
tiellen Infantilismus, weiblichen Eunuchoidismus und sekundären Hypopituitarismus, ohne 
damit natürlich eine eigentliche Erklärung der Neuritis geben zu können. 

Neuritis und einfache Atrophia n. optici wurden oft mit Menstruationsstörungen 
erklärt. Es war früher eine häufige Fehldiagnose, Sehnervenatrophie auf den 
Ausfall der Eierstöcke zurückzuführen. Seit AxENFELD und YAMAGUCID nach­
gewiesen haben, daß es sich dabei meistens um Hypophysengeschwülste handelt, 
ist kein Fall mehr beschrieben. Eine einfache ovarielle Atrophia n. optici gibt 
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Abb. 72. (nach BLATT). Zyklische Akkommodationsschwäche 
bei Dysmenorrhoe 

es nicht. Man muß daher bei Seh-
nervenleiden immer eine gena ue 
Vorgeschichte auch hinsichtlich 
der Keimdrüsenfunktionen erhe­
ben und wird nicht selten Hin­
weise auf die Hypophyse erhalten, 
die durch eine bitemporale Ge­
sichtsfeldstörung und Röntgenbild 
bestätigt werden. 

An selteneren Erscheinungen 
beobachtete CHRISTENSEN (nach 
FRANQOIS) bei einer Kranken vor 
allen Menses Amaurose, BocK u. a. 
Amblyopie, FINKELSTErN Einen­
gung des Gesichtsfeldes, FRANQOIS 
akkommodative Asthenopie, BER­
GER u. LoEWY und MrcHAIL Kon-
vergenzschwäche, BERG ER Akkom­

modationsspasmus. BLATT gibt ein sehr schönes Beispiel einer zyklischen Ak­
kommodationsschwäche (Abb. 72). Auf Grund von 8 nicht sehr überzeugenden 
Fällen wird von GUILLOT eine vorzeitige Presbyopie bei Ovarienausfall be­
schrieben. 

Im Klimakterium und bei vorzeitigem Ausfall der Ovarien finden sich eben­
falls mannigfache Störungen an den Augen, die teilweise die gleichen sind wie 
diejenigen bei der Menarche und den Menses. Dies erklärt sich wohl dadurch, 
daß in den genannten Fällen eben doch nicht selten eine ovarielle Unterfunktion 
vorliegt, auch bei heftigen oder sogar übermäßigen oder zu lange anhaltenden 
Blutungen. Anderseits wirkt sich das Aussetzen der Ovarialfunktion mitunter 
auch günstig auf die Augen aus, z. B. in dem schon erwähnten Falle von BHADURI. 

Sehr oft wird der Uvealtraktus klimakterischer Frauen von sehr hartnäckigen 
Entzündungen, die nicht selten mit Erblindung enden, befallen. In diesen Fällen 
erhebt sich dann immer die ganze Problematik der ätiologischen Diagnostik. 
GILBERT hat dies näher ausgeführt und das Schrifttum zusammengestellt. Je 
nach der Einstellung der Untersucher wird Tuberkulose, Herdinfektion, Rheuma 
als Ursache angenommen. Daß für den Ausbruch der Infektion die hormonale 
Umstellung begünstigend oder disponierend wirkt, ergibt sich aus dem zeit­
lichen Zusammentreffen, mitunter auch aus dem Erfolg einer hormonalen Be­
handlung, der allerdings meistens ausbleibt. Gute Erfolge hatten RuMMELSHEIM 
und DoNALD. 
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Rossr vermutet auf Grund zweier eigener Beobachtungen eine besondere 
Empfindlichkeit der Uvea gegen physikalisch-chemische Einflüsse und Insuffi­
zienz bei der Eliminierung der intermediären cellulären Stoffwechselprodukte. 

NEMETH sah Netzhautgefäßkrämpfe, ein sehr vieldeutiges Symptom, das 
man aber vielleicht mit den mannigfachen vasomotorischen Erscheinungen im 
Klimakterium in Beziehung setzen kann. 

Die Schwangerschaft beeinflußt das Auge bekanntlich oft in gefahrvoller 
Weise. Von den eklamptischen und Nierenerkrankungen sowie den Atrophien 
des Sehnerven durch Blutverluste sehen wir hier ab. Ich verweise auf die großen 
Zusammenstellungen von RoHRSCHNEIDER und MYLIUS. 

Eine harmlose Störung ist das Chloasma uterinum, das zu einer Braunfärbung 
auch der Gesichtshaut und der Lider führen kann. Eine nähere Beschreibung 
gibt ScHREIBER. 

Seit langer Zeit ist die Frage umstritten, ob in der Schwangerschaft eine bitem­
porale Hemianopsie oder wenigstens bitemporale Gesichtsfeldeinengung eintritt. 
Die Angaben stehen in völligem Widerspruch. 

F. FISCHER (2) gibt einen itberblick zur Geschichte der Streitfrage. ll Unter­
sucher beschreiben eine bitemporale Hemianopsie, die bei Mehrgebärenden 
häufiger vorkommen soll als bei Erstgebärenden und in den letzten Schwanger­
schaftsmonaten auftritt, um kurze Zeit nach der Entbindung zu verschwinden. 
CARVILL fand die Störung in 94%, ein Doktorand von LöHLEIN (1) in 78% der 
Fälle, und DE ScHWEINITZ u. HoLLOWAY bezeichnen sie als sehr häufiges Vor­
kommnis. Sieht man in der Schwangerschaftshypertrophie der Hypophyse eine 
Reaktion auf den Ausfall der Ovarien, so paßt damit gut zusammen die Beob­
achtung von DE ScnwEINITZ, der nach doppelseitiger Eierstockausschmiidung 
mehrfach doppelseitige leichte temporale Gesichtsfeldeinengungen, vor allem im 
temporalen oberen Quadranten feststellte. Auf der andern Seite stehen 12 Unter­
sucher, die das Symptom teils überhaupt leugnen, teils als sehr selten (BECKERS­
HAUS 1 von 150 Fällen) erklären und teils als psychogen deuten. Die letztere 
Meinung vertritt auch der auf dem Gebiete der Perimetrie besonders erfahrene 
TRA.QUAIR, ebenso BEST. Ersterer hebt hervor, daß die Beobachter meist nur 
ganz periphere Einengungen fanden, daß aber bei chiasmanahen Geschwülsten 
sich stets eine Einengung fände, die nicht nur die Peripherie, sondern auch die 
Farbengrenzen eines Quadranten betrifft. Er machte ferner die Erfahrung, daß 
eine bitemporale Farbeneinengung, die sowohl den oberen als auch den unteren 
Quadranten in fast gleicher Weise betrifft, eine besonders typische funktionelle 
Störung sei. Dies stimmt mit meinen Erfahrungen durchaus überein. Es dürfte 
sich um eine nicht voll ausgebildete funktionelle konzentrische Einengung han­
deln (TRA.QUAm). GURvrc (1) fand bei 25% der Schwangeren leichte temporale 
Einengungen, auch für Rot. Sie ergaben sich aber auch bei Kontrolluntersu­
chungen bei gesunden .Ärzten. LöHLEIN (2) hielt es später für möglich, daß die 
Einengungen, da sie meist nur gering waren, funktionell gewesen sind. Man wird 
ihm darin um so mehr zustimmen dürfen, als die meisten Untersucher gerade in 
den letzten Schwangerschaftsmonaten die Neigung zu den Einengungen fanden, 
also in einer Zeit, wo die schwangere Frau solchen Störungen sehr leicht unter­
liegt. Dies stimmt auch mit den Feststellungen an meiner Klinik überein. 

Gründe der Widersprüche dürften darin zu suchen sein, daß zu verschiedenen 
Zeitpunkten der Schwangerschaft untersucht wurde, vor allem aber auch mit 
verschiedenen Verfahren. 

URBANER fand bei normal verlaufender Schwangerschaft keine bitemporale 
Einengung, wohl aber in einigen präeklamptischen Fällen. Er meint, daß hier 
vielleicht die Lösung der Widersprüche liegen könnte. 

11* 



164 Gonaden. 

In der Vergrößerung der Hypophsye in der Pubertät sieht FisHER die Ur­
sache der Lebersehen Atrophie. Gegen diese Hypothese schelli.en mir alle klini­
schen Erscheinungen und das. Fehlen aller hypophysären Erscheinungen ein­
deutig zu sprechen. Auch DE SOHWEINITz äußert sich sehr skeptisch gegen die 
Theorie. 

FEIGENBAUM und ZoNDEK beschreiben einige Fälle (es handelt sich vermut­
lich um die gleichen), in denen bei endokrinvegetativen polyglandulären Er­
krankungen Fettsucht, Genitaldystrophie, Myxödem und Kropf mit bitemporalen 
Gesichtsfeldeinengungen gefunden wurden, trotzdem die Röntgenuntersuchung 
angeblich einen Hypophysentumor auszuschließen gestattete. Auf eine medika­
mentöse und diätetische entwässernde Behandlung, z. T. auch Prolau und 
Thyroidin, ferner Lumbalpunktionen erfolgte Besserung. Die Autoren nehmen 
an, daß eine Schwellung in der Gegend des Zwischenhirnes, der Hypophyse 
und des Chiasmas die Gesichtsfeldstörung veranlaßt hätte. Durch diese Er­
klärungen könnten auch ähnliche Störungen bei schwangeren Frauen verständ-
lich gemacht werden. _ 

Ganz abgesehen davon, daß die Gesichtsfeldeinengungen bei Schwangeren, 
wie wir gezeigt haben, überhaupt zweifelhaft sind, halte ich auch die theoretischen 
Erwägungen nicht für überzeugend. Nicht selten verursacht ein Hydrops des 
3. Ventrikels ebenfalls bitemporale Einengungen [VELHAGEN (1), KNAPP] Eine 
entwässernde Behandlung bessert auch hier, wie übrigens ja auch bei den mei­
sten Hirngeschwülsten. Die Hypophyse ist aber nicht vergrößert, sondern nach 
autoptischen Befunden verkleinert. 

Im allgemeinen scheint die bitemporale Gesichtsfeldeinengung in der Schwan­
gerschaft also keine praktische Bedeutung zu haben. Es gibt nun aber einige 
Beobachtungen über die Entstehung echter Hypophysengeschwülste in der Schwan­
gerschaft. Da Hypophysengeschwülste meistens zu Amenorrhoe und damit 
Empfängnisunfähigkeit führen, so ist es höchstwahrscheinlich, daß es sich nicht 
um ein zufälliges Zusammentreffen handelt, sondern daß die Geschwulst zur 
Zeit der Empfängnis noch nicht bestand, oder aber, daß ihr Wachstum vorher 
äußerst langsam war, während der Schwangerschaft aber oder durch dieselbe 
plötzlich stark beschleunigt wurde. F. FISCHER hat 2 sehr wichtige eigene und 
16 fremde Fälle gesammelt, wo die erste Sehstörung infolge eines Hypophysen­
tumors während der Schwangerschaft bemerkt wurde. Mehrfach trat nach der 
Entbindung zunächst eine scheinbare Besserung ein, wie z. B. in dem einen 
Falle FISCHERS; im Laufe der nächsten Jahre folgte aber wieder eine Verschlim­
merung durch Geschwulstwachstum. Im Falle von BocK blieb die Besserung 
überhaupt aus. PEREMY beobachtete in der Schwangerschaft eine Erblindung 
durch Neuritis retrobulbaris; nach Unterbrechung kehrte das Sehen zurück, 
es entstand aber eine bitemporale Hemianopsie. FISCHER sagt mit Recht, daß 
eine physiologische Schwangerschaftshypertrophie der Hypophyse als Ursache 
bitemporaler Hemianopsie nur dann gelten dürfe, wenn eine jahrelange Beob­
achtung das Ausbleiben späterer Tumorerscheinungen erwiesen habe. Infolge­
dessen seien zahlreiche Veröffentlichungen entwertet, und man müsse die Folge: 
rung ziehen, bei einer bitemporalen Gesichtsfeldstörung in der Schwangerschaft 
zunächst an einen beginnenden Hypophysentumor und nicht an eine .funktionelle 
Hypertrophie zu denken. Man wird auch mit STARGARDT und ScHALL den Vor­
schlag von DE ScHWEINITZ ablehnen, wegen einer bitemporalen Einengung die 
Schwangerschaft zu unterbrechen. Entweder ist die Einengung funktionell und 
unschädlich, oder es liegt eine Geschwulst vor; dann ist eine andere Behandlung 
angezeigt. RAUH (2) teilt allerdings einen Fall mit, wo in zwei aufeinander­
folgenden Schwangerschaften durch einen Hypophysentumor eine Sehver-



Klinische und experimentelle Erfahrungen über Augenkrankheiten. 165 

schlechterung entstand. Die Schwangerschaft wurde unter gleichzeitiger Sterili­
sation der Kranken unterbrochen, und das Sehvermögen besserte sich. Nachdem 
inzwischen die Bestrahlungs- und Operationstechnik an der Hypophyse große 
Fortschritte gemacht hat, würde man jetzt wohl besser die Hypophyse direkt 
angehen. 

Nach FISCHER handelt es sich nicht nur um eigentliche Hypophysenge­
schwülste, sondern auch um suprasellare, um Meningeome und Hypophysen­
gangsgeschwülste. Die Hemianopsie käme durch den vereinten Druck der in 
der Schwangerschaft durch die physiologische Hypertrophie vergrößerten Drüse 
und der Geschwulst zustande. Das Abschwellen der Drüse nach der Beendigung 
der Schwangerschaft verursache die vorübergehende Besserung durch zeitweilige 
Erweiterung des Gesichtsfeldes. Die Entstehung der Geschwulst in der Hypo­
physe selbst könne man sich als einen Exzeß bei dem physiologischen Wachstum 
derselben in der Schwangerschaft erklären, das von ERDHEIM u. a. eingehend 
beschrieben wurde. Die Entstehung einer suprasellären Geschwulst in der Schwan­
gerschaft sei so denkbar, daß die Hyperämie und die seröse Durchtränkung des 
Gewebes der hypertrophischen Drüse sich auch auf die nächste Umgebung er­
strecke. Auf diese Weise käme eine Reizung des Gewebes in der Drüsenumgebung 
zustande, die die Geschwulstbildung verursache. 

Bisher alleinstehend ist eine Mitteilung von LANGDON u. BROWN über eine Frau, 
bei der die Lactation nach der Gravidität noch lO Jahre andauerte und die eine 
bitemporale Hemianopsie hatte. Heutzutage möchte man einen Hypophysen­
tumor vermuten, der das Lactationshormon in besonders großem Maße lieferte. 

Als weitere Augenstörung in der Schwangerschaft wird eine Dunkeladapta­
tionsstörung beschrieben. Die älteren Fälle sammelte GROENOUW. BIRNBAOHER 
u. KLAFTEN melden mehrere Fälle. Sie vermuten, daß die Schwangerschaft nicht 
der einzige Grund der Adaptationsstörung ist, sondern denken an eine mangel­
hafte entgiftende und entsäuernde Funktion der Leber. 

RAUH (1) untersuchte 75 Frauen, bei denen er in der Mehrzahl eine Störung 
der Endempfindlichkeit vor bzw. nach der Entbindung feststellte. Bei 21% war 
sie bei der Entlassung noch nachweisbar. Merkwürdigerweise fand sich bei 33% 
eine Erhöhung der Endempfindlichkeit um ganz beträchtliche Werte über die 
Norm. Bei den hemeralopen Müttern handelte es sich um gewisse Komplikationen 
(höheres oder sehr jugendliches Alter, große Kinder, großer Blutverlust). Man 
wird als Grund der in der Regel wohl bedeutungslosen Störung einen Vitamin-A­
Mangel irrfolge des erhöhten Bedarfes des Fötus annehmen können. PoLTE 
untersuchte 28 Schwangere mit dem Förstersehen Adaptometer, ohne eine Stö­
rung nachweisen zu können, BEOKERSHAUS fand sie nur in einem von 150, 
URBANEK in keinem von 40 Fällen. RAUH, der ganz besonders sorgfältig unter­
sucht hat, weist selbst vorsichtig darauf hin, daß es sich um ein überwiegend 
subjektives Verfahren handelt. 

Die Tetanie ist bekanntlich eine häufige Komplikation der Schwangerschaft. 
Da sie nicht selten zur Katarakt führt (infolge Nebenschilddrüseninsuffizienz), 
so darf man PETERS nur zustimmen, wenn er einen großen Teil der im älteren 
Schrifttum als Schwangerschaftsstare bezeichneten Linsentrübungen als Tetanie­
stare deutet. Wir haben keine tatsächlichen Unterlagen dafür, daß die Schwanger­
schaft als solche zur Linsentrübung führt. 

An selteneren Augenleiden werden genannt der Ausbruch von Keratitis 
parenchymatosa, Keratokonus (VALUDE nach GROENouw), Keratitis epithelialis 
(REINE) (Abb. 73), Randkeratitis (GERMANN, WALLENBERG). Auch hier spielt 
vielleicht Vitaminmangel mit. So ist nach AYUYAO eine trophische Beriberi­
keratitis bei Schwangeren auf den Philippinischen Inseln zu .deuten. 
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In der normalen Schwangerschaft kommt eine praktisch bedeutungsvolle 
Hemeralopie nicht vor (DIETEL u. SIEGERT). 

Wenn wir auch bei den theoretisch interessanten F ällen von Adaptations­
störung an das Vitamin A denken, so müssen wir uns doch gegenwärtig halten, 

daß die Dunkeladaptation nicht einfach ein 
Maß für die Vitamin-A-Versorgung ist, son­
dern daß hier sehr vielfältige Faktoren mit­
wirken. 

b) Augen und männliche Gonaden. 
Störungen der männlichen Sexualorgane 

haben keine sicheren Einwirkungen auf das 
Sehorgan. Bei Disponierten kann die ge-

Abb. 73 (nach REINE). Seltene Hornhaut- hl h 1 h E B 
veränderung in der Schwangerschaft. SC ec t ic e rregung zu lutungen, Netz-

hautablösung u. dgl. führen. Auch Trachome 
sollen sich verschlimmern (CALENDOLI). Es handelt sich dabei aber keineswegs 
um endokrine Störungen. GROENOUW hat das ältere Schrifttum zusammen­
gestellt. Es enthält keinen überzeugenden Fall. Selbstverständlich kommen funk­
tionelle Sehstörungen in dem Zusammenhange vor, besonders bei Hysterikern. 

~. Star und Gonaden. 

Über Star in der Schwangerschaft wurde schon gesprochen. Die Frage, ob 
Störungen, insbesondere Unterfunktion und Ausfall Star hervorrufen, wurde 
viel bearbeitet. Die besondere Bedeutung der Gonaden für die Starentstehung 
schien daraus hervorzugehen, daß dieselbe sehr oft mit der physiologischen 
Altersinvolution der Geschlechtsdrüsen zusammenfällt, und daß nach GALLUS, 
ScHMITT und AscHER gerade im 5. Jahrzehnt, wo die Menopause eintritt, die 
Frauen häufiger an Star erkranken als die Männer. Auch im 6. Jahrzehnt über­
wiegen sie an Zahl. Eine weitere Beziehung könnte sich ergeben, wenn jugend­
liche und präsenile Stare gleichzeitig mit Störungen oder Phasen der Geschlechts­
funktionen entstünden. Da nun schon in der Pubertätszeit die sog. Cataracta 
coronaria auftritt, so hält FrscHER-GALATI sie für die Folge einer ungenügenden 
Hormonwirkung der Keimdrüsen in der Pubertätszeit. Beweise dafür liegen aber 
nicht vor. Er verlangt die genaue Spaltlampenuntersuchung von Kindern mit 
sexuellen Störungen und empfiehlt gegebenenfalls die Steinachsehe Operation. 
Die Schlüsse von FrscHER-GALATI gehen sehr weit. Auf keinen Fall hat er aber, 
wie man aus manchen R eferaten entnehmen könnte, nachgewiesen, daß es einen 
gonadogenen Star gibt, sondern dies nur behauptet. 

Aus der Kasuistik erwähnenswert sind 4 von SIPOV untersuchte Kranke, die zwischen 26 
und 39 Jahren verschiedene Starformen bekamen. Sie hatten ausgesprochen endokrine 
Störungen in Form von Eunuchoidismus mit Hypoplasie der Geschlechtsdrüsen, spärlichem 
Haarwuchs usw. 

Bei 2 von SALA beschriebenen jungen Frauen mit Star bestanden außer ovariellen Störun­
gen auch solche des Ca-Stoffwechsels. Es könnte sich also um latente Tetanie gehandelt 
haben. 

Weitere Auskunft über die Rolle der Keimdrüsen mußte man erwarten bei 
Erfahrungen über Kastration und über Einpflanzung von Gonaden oder Zufuhr 
von Sexualhormonen. In Versuchen und aus praktischen Gründen werden 
dauernd zahllose Tiere kastriert. Aus chirurgischen Gründen wird die Operation 
sehr oft bei Frauen, nicht selten auch bei Männern ausgeführt. Bei Sexualver­
brechern wird sie gerichtlich veranlaßt. Es ist nie aufgefallen, daß dabei Star 
entsteht. BuNSMANN (persönliche Mitteilung) hatte Gelegenheit, zahlreiche ent-
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mannte Sittlichkeitsverbrecher nachzuuntersuchen. Er fand nie Star. Auch 
LANGE, der 310 Kastrierte selbst untersuchte und ein größeres älteres Schrift­
tum bearbeitet hat, berichtet nichts über Star. Man würde Zugtiere z. B. nicht 
kastrieren, wenn man erwarten müßte, daß sie in einem höheren Hundertsatz 
starblind würden. AscHER hat 14 jüngere kastrierte Frauen genau mit der Spalt­
lampe untersucht. Er fand nur bei 4 ganz unwesentliche Linsentrübungen. 
SIEGRIST gibt zu bedenken, daß die chronisch schleichende Altersinvolution nicht 
dasselbe ist wie die plötzliche Ausschaltung der Drüsen. . 

Ganz besondere Hoffnungen waren verknüpft mit den auf STEINACH und 
VoRONOFF zurückgehenden sog. Verjüngungsoperationen, bei denen teils durch 
Unterbindung der Samenstränge, teils durch Überpflanzung funktionsfähiger 
Geschlechtsdrüsen die Altersinvolution des gesamten Körpers und ihre Folgen 
an den einzelnen Organen rückgängig gemacht werden sollten. Über diese Dinge 
berichtet SIEGRIST ausführlich. 

HARMs hat bei alten Hunden Hodentransplantationen vorgenommen und dabei beob­
achtet, daß sich Altersstare nach der Operation aufhellten. SATTLER hat 3 von HARMs operierte 
Tiere mit Linsentrübungen beobachtet. Sie zeigten zwar sehr ausgesprochene Verjüngungs­
erscheinungen, aber in 2 Monaten keine Zeichen einer Aufhellung der Linse (nach SIEGRIST). 

BERGAUER beschreibt einen 14jährigen Hund, bei dem durch Unterbindung des Samen­
stranges auf der einen Seite ein reifer Star unbeeinflußt blieb, während auf der andern eine 
etwa 1 mm große Cataracta centralis vollkommen verschwunden sei. Bei einem zweiten 
Hunde sollen punktförmige Linsentrübungen verschwunden sein. SIEGRIST wendet mit 
Recht ein, daß die Befunde wegen mangelhafter Methodik der Untersuchung nicht über­
zeugend sind. Schließlich beschreibt NoRDMANN (nach SIEGRIST) einen 14jährigen Hund, 
bei dem fast reife Stare sich wesentlich aufgehellt haben sollen. 

WEILL u. NORDMANN berichten über einen durch Vasoligatur behandelten Kranken; bei 
dem eine Cataracta nuclearis auf der einen Seite nicht beeinflußt wurde, während das andere 
Auge gut blieb. Bei andern Kranken habe sich eine periphere Speichenkatarakt aufgehellt 
und sei weniger dicht, krümelig geworden. Die Autoren sahen darin einen vielleicht geringen, 
aber doch deutlichen Erfolg der Steinachsehen Operation. 

LöWENSTEIN u. KAHN hingegen haben einen 13jährigen Hund mit Altersstar durch 
Hodentransplantation nach VoRaNOFF operiert. Der Star reifte weiter. LÖWENSTEIN be­
handelte auch eine Hündin, die Altersstar hatte, mit großen Mengen von Ovarialhormon. 
Die Reifung schritt trotzdem unaufhaltsam fort. 

Bei den negativen Ergebnissen mit Hormonzufuhr kann man vielleicht 
einwenden, daß sie noch mit unvollkommenen Präparaten gemacht wurden. 
Hinsichtlich der positiven aber muß man sagen, daß die wenigen positiven Er­
gebnisse für die gonadogene Natur des Altersstares nichts beweisen. Der Hund ist 
für den Nichtaugenarzt ein sehr ungeeignetes Versuchstier, da er sehr zu Horn­
hauttrübungen neigt, die der Nichtgeübte erfahrungsgemäß oft mit Linsen­
trübungen verwechselt. Über den spontanen Verlauf des Hundealtersstares ist 
auch nicht genug bekannt. Es ist aber wahrscheinlich, daß auch bei ihm. wie 
beim Menschen gelegentlich spontane Aufhellungen einzelner Speichen vor­
kommen und auch eine Morgagnische Katarakt, wo nach Absinkendes Linsen­
kernes das Zentrum heller erscheinen kann. Eine Cataracta nigra kann von einem 
Ungeübten mit einer schwarzen Pupille verwechselt werden. 

Was nun die Erfahrungen am Menschen angeht, so muß man bedenken, welche 
wüste Reklame in der Presse der ganzen Welt für STEINACH gemacht wurde, 
und welches Interesse auch die mehr oder minder düpierte wissenschaftliche 
Welt daran nahm. Wenn auch nur in wenigen, vielleicht nur in einem einzigen 
Falle ein wirklich beweisender, objektiver Erfolg bei Star erzielt worden wäre, 
so wäre dieser zum Gegenstand zahlreicher Veröffentlichungen in der ganzen 
Welt gemacht worden. Die Lebensdauer von kastrierten Haustieren ist gegen 
diejenige nichtkastrierter nicht nur nicht verkürzt, sondern eher sogar ver­
längert. Diese Tatsache steht im Widerspruch mit der Auffassung, daß das Er-
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löschen der Keimdrüsenfunktion die Ursache des Alterns sei. Hierauf beruht 
aber die-von MARx wohl mit Recht als naiv bezeichnete-Auffassung VoRO­
NOFFS und STEINACHS, durch Eingriffe am Genitalapparat eine Verjüngung 
des Menschen herbeiführen zu können. 

Es ist keine spezifische, durch irgendeine Form der Keimdrüsenstörung ver­
ursachte Starform bekannt und ebensQWenig irgendeine Veränderung der Keim­
drüsen, die regelmäßig zu Star führt. 

Einige polyglanduläre Fälle sind nicht eindeutig. Da sich z. B. bei der Zucker­
krankheit oft Ausfälle der Gonaden finden, so kann ein Zuckerstar im späteren 
Alter irrtümlich als Keimdrüsenstar angesehen werden. Dies ist besonders leicht 
möglich bei dem hypophysären Diabetes, der ja durch seine hypophysäre Ent­
stehung leicht mit Ausfall der Gonaden verbunden sein kann. 

Weitere Bobachtungen bei polyglandulären Störungen und Therapieversuche 
mit Sexualhormonen werden S. 170, 193, 209, 211 besprochen. 

4. Augenbinnendruck und Gonaden. 
Es kommen eigentlich nur die weiblichen Drüsen in Frage. Schon lange weiß 

man, daß Druckschwankungen im Auge mit Krisen und Störungen der weib­
lichen Sexualfunktionen oft zusammenfallen. Bekannt ist die Tatsache, daß das 
Glaukom oft in der Menopause eintritt, jedoch genügt die einfache Kastration 
nicht, um Glaukom hervorzurufen, wie die gleichen Beobachtungen wie bei 
grauem Star ergeben; z. B. zeigten 18 von CuccHIA untersuchte Frauen nach 
Totalexstirpation zwar vasomotorische Störungen, aber keine Veränderung des 
Augenbinnendruckes, auch nicht nach Hormonzufuhr. FREYTAG fand bei Eu: 
nuchoidimus einen besonders tiefen Druck. 

Prämenstruelle Verschlimmerungen des Glaukoms kommen vor. Nach 
LABsEN ist der Druck vor den Menses etwas erhöht, während derselben niedriger 
und in der Zwischenzeit gleichmäßig. 

SALVATI beobachtete 9mal einen leichten Druckanstieg während der Menses, 
v. IMRE ein regelmäßig mit den Menses entstehendes Glaukom, das durch Ovarial­
behandlung beseitigt wurde. PLrcQUE beschreibt ein menstruelles Glaukom bei 
einer hypothyreotischen 41 jährigen Frau und 3 bei ovarieller Insuffizienz. LA­
GRANGE bringt die Kurve von einer 20jährigen Kranken, die an unvollständigem 
Basedow, Hypertonie, beginnendem Raynaud (Akrocyanose) litt und bei der 
vor jeder Periode der Druck bis 60 mm Hg anstieg. Die Menses waren unregel­
mäßig. Durch Behandlung· mit Ovarium wurden sie regelmäßig, und die Anstiege 
des Augenbinnendruckes verschwanden. 

Bei einer 40jährigen von CosTI beschriebenen Frau stieg der Druck jedesmal 
kurz vor den Menses an, konnte aber durch Miotika tief gehalten werden. 

Wie gefährlich aber Verallgemeinerungen dieser Einzelfälle sein würden, 
zeigt ein Fall, den HoRVATH (nach NEMETH) veröffentlicht hat. Bei einer Frau 
wurden jedesmal während der Menses die Augen so weich, daß man den Druck 
kaum messen konnte. 

HALBERTSMA behandelte GlAukomkranke mit täglich 1000 M. E. Follikel­
hormon. Der Augenbinnendruck sank daraufhin. Bei schwächerer Dosierung 
war die Wirkung bei Frauen geringer als bei Männern. 

Im theoretischen Gegensatz dazu stehen Feststellungen von DoLLFUS, 
RouHER u. MAREcHAL und DoLLFUs u. S:EGNY. Zwei glaukomkranke Frauen 
schieden während der Anfälle Follikulin vermehrt aus. Bei einer Frau, die irr­
tümlich 1000 M.E. Follikulin erhalten hatte, stieg der Augenbinnendruck von 
30 auf 50 mm Hg an. Beim Kaninchen erzeugte Follikulin eine Druckerhöhung. 
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Da Gelbkörper das Follikulin hemmt, so gaben die Autoren das Gelbkörper­
präparat Hormoflavin bei Glaukomkranken beiderlei Geschlechts und erhielten 
nachhaltige Drucksenkungen, die z. T. die örtliche Behandlung erübrigten. Auf 
Gelbkörper sei in 5 Fällen erst nach 48 Stunden eine Senkung erfolgt. Diese 
darf man wohl als eine spontane Druckschwankung ansehen, wie man .sie beim 
nicht behandelten Glaukom nicht selten findet. 

VITO prüfte die Follikulinausscheidung bei 5 glaukomkranken Frauen nach 
und fand sie nicht erhöht. Damit entfallen auch die theoretischen Grundlagen 
der Behandlung. RöTH fand sogar bei 4 glaukomkranken Frauen Follikulin­
mangel. Auch v. GRosz bestimmte die Follikulinausscheidung bei jungen Frauen 
mit Glaukom und fand sie vermindert, und zwar gerade zur Zeit der Ovulation, 
wo sie normalerweise am höchsten ist. Diese Mitteilungen sprechen für die Ge­
dankengänge von HALBERTSMA. 

Der Augenbinnendruck in der Schwangerschaft wurde von v. IMRE meistens 
erhöht gefunden, besonders be~ Frauen mit den Zeichen einer Überfunktion 
der Hypophyse. 

DIETEL sammelte entgegengesetzte Beobachtungen über tiefen Druck aus 
dem Schrifttum. Da der Grundumsatz in der Schwangerschaft erhöht ist und 
Schilddrüse den Augendruck senkt, so erklärt DIETEL die Hypotonie in der 
Schwangerschaft mit Überfunktion der Schilddrüse. Wir haben oben gesehen, 
daß aber die drucksenkende Wirkung der Schilddrüse doch eine sehr bedingte ist. 

Besondere Erwähnung verdienen die Untersuchungen von GRosz und PATAT, 
die ergaben, daß der durchschnittliche Druck in der Schwangerschaft von Monat 
zu Monat abnimmt, um bei Geburt und Wochenbett sein Minimum zu erreichen. 
Nach l-2 Jahren wurden die Frauen nachuntersucht und zeigten sämtlich 
Druckwerte, die höher waren als in der Schwangerschaft. GuRVI<;J (2) bestreitet 
die Senkung in der Schwangerschaft, MARx fand 25mal Anstieg und 6mal Sen­
kung und einige Male keine Veränderung, R1zzo einen leichten Anstieg am Ende 
der Schwangerschaft. 

In Rußland versuchte STARODULZEW das aus Schwangerenharn gewonnene 
Präparat Gravidan, das Follikulin und Lutein enthält, bei Glaukomkranken 
beiderlei Geschlechts. Neben einer Besserung des Allgemeinzustandes sei der 
Druck wesentlich gesunken, mitunter sogar ohne örtliche Behandlung, KAMINSKIJ 
hingegen hatte mit dem gleichen Mittel keinerlei Erfolg, ebensowenig LACROIX 
mit Gelbkörper. 

ÜEMOLossow führte bei glaukomkranken Männern die Verjüngungsoperation 
nach VoRONOFF durch. In 3 Fällen trat angeblich eine vorübergehende Besse­
rung des Allgemeinbefindens und ein Augendruckabfall ein. Nach 3-4 Wochen 
verschwanden beide Wirkungen. Testes und Ovariumpräparate zeigten sich 
nach CuccHIA wirkungslos auf den Augendruck bei Frauen und Männern. 

Eine wesentliche Wirkung der Geschlechtsdrüsen und ihrer Produkte auf den 
Binnendruck des gesunden Auges ist also nicht erwiesen. In der Schwangerschaft 
erfolgt häufig eine klinisch bedeutungslose Erweichung. Normale Menses und 
Klimax führen mitunter zur Auslösung von Drucksteigerungen, die u. U. durch 
Opatherapie gut beeinflußt werden. Mehr noch als bei den andern Drüsen tritt 
bei den Gonaden aber der polyglanduläre Charakter der Glaukomerscheinungen 
hervor, vor allem Beziehungen zu Hypophyse, Schilddrüse und Pankreas. Dies 
ist nicht verwunderlich, weil ja Störungen dieser Drüsen mit solchen der Ge­
schlechtsdrüsen verbunden sind. 

Ich ließ durch MüLLER-HENNIG die Wirkung von Progynon und Testoviron 
auf den Druck des gesunden Kaninchenauges prüfen. Es zeigte sich, daß diese 
Stoffe den Augenbinnendruck nicht beeinflussen. 
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5. Okulare Pharmakologie der Sexualhormone. 
Über die wichtigsten Feststellungen wurde oben besonders bei der Glaukom­

frage berichtet. Hodenextrakt scheint die Wirkung der Miotika zu verstärken 
und den Fluoresceinübertritt in die Vorderkammer zu verzögern (Ross!). Diese 
Beobachtung widerspricht insofern unsern bisherigen Kenntnissen, als mio­
tisch wirkende Stoffe in der Regel den Fluoresceinübertritt erleichtern. Testo­
viron soll die Netzhautgefäße erweitern. 

Nach KuBo fördern weibliche Geschlechtshormone in mäßigen Dosen das 
Wachstum von Irisepithelkulturen von Hühnerembryonen, während sie es in 
großen Dosen hemmen. Örtlich zugeführt beeinflussen die Geschlechtshormone 
die Wundheilung nicht {RINALDI). Noch einmal sei hervorgehoben, daß die 
Kastration bei beiden Geschlechtern keinen unmittelbaren Einfluß auf das Auge hat. 

6. Korrelationen. 
Die Beziehungen zu anderen Drüsen sind gerade bei den Gonaden besonders 

augenfällig, vor allem zu Hypophyse, Schilddrüse und Nebennieren. Ausfall 
der Gonaden wirkt anregend auf diese. Er kann eintreten, wenn die gonadotropen 
Hormone fortfallen, so daß eine Wechselwirkung besteht. An augenärztlich 
interessanten Krankheiten finden wir in Verbindung mit Störungen der Gonaden, 
namentlich der weiblichen, Basedow, Diabetes, Akromegalie, Dystrophia adiposo­
genitalis, Cushing, Fettsucht, Interrenalismus. 

Die wichtigste moderne einschlägige Arbeit stammt von TmEs (2). Er 
gibt folgende für die Praxis sehr brauchbare Einteilung. 

1. Augenerkrankungen bei Dysmenorrhoe allein oder Hypogenitalismus bei 
sonst normalem Körper, 

2. bei Veränderungen der Thyreoidea und Hypoplasia genitalis, 
3. bei Adipositas bzw. Fettdystrophie und Hypoplasia genitalis, 
4. bei Erkrankungen der Hypophyse und Hypoplasia genitalis, 
5. bei Myxödem. 
Aus den Beobachtungen von TmES geht vor allem die Bedeutung verhältnis­

mäßig geringer Störungen (Dysmenorrhoe, Oligomenorrhoe) hervor. 

7. Behandlung von Augenkrankheiten mit Sexualhormonen. 
Da es keine Augenkrankheit gibt, die sicher eine unmittelbare Folge einer 

Störung der Gonaden ist, so sind die Sexualhormone dann zu versuchen, wenn 
irgend eine Augenkrankheit offensichtlich mit einer solchen Störung in Ver­
bindung steht, d. h. es muß wahrscheinlich sein, daß die vorliegende Erkrankung, 
die verschiedene Ursachen haben kann, gerade im Einzelfalle genital bedingt 
oder mitbedingt ist. Auf der Auslese solcher Fälle dürften die Erfolge von THIESS 
beruhen, über die wir schon mehrfach berichtet haben. Die Störungen des weib­
lichen Zyklus können dabei so geringfügig sein, daß sie sich erst auf näheres 
Befragen ergeben. Eine Regelung der gestörten Funktionen der Gonaden ist 
auch vom augenärztlichen Standpunkt aus erwünscht, da die dabei nicht seltenen 
allgemeinen Störungen, namentlich vasomotorischer Art, sich am Auge schäd­
lich auswirken können. 

Zusammenarbeit mit dem Gynäkologen ist erforderlich, um Schäden zu 
vermeiden, und um notwendige örtliche Maßnahmen nicht zu versäumen. 

Die therapeutische Kasuistik wurde schon bei der Symptomatik wieder­
gegeben. Über die Behandlung der Retinitis pigmentosa mit Sexualhormonen, 
die viel Aufsehen erregt hat, wird S. 211 gesprochen. 
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Um den Antagonismus zwischen den glandotropen Hormonen der Hypo­
physe und den Sexualhormonen auszunutzen, gibt man dann auch beim Fehlen 
eigentlicher sexueller Ausfallserscheinungen Sexualhormone (Follikelhormon 
oder Testoviron z. B.), wenn man eine Überfunktion der Hypophyse vermutet. 
Dies ist der Fall z. B. bei gewissen Formen des Basedow, z. B. im Klimak­
terium, des Diabetes, namentlich im Alter, und der Hypertonie. Es wird über 
unterschiedliche Erfolge berichtet. Über die Augenerscheinungen habe ich noch 
nicht genügend Erfahrungen mit der Behandlung. 
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VII. Hormone im Auge und Gewebshormone. 
1. Allgemeines. 

Wir haben verschiedene Erscheinungen im Auge auf das Wirken von Hor­
monen zurückgeführt. Was wissen wir nun aber über ihren tatsächlichen Nachweis 
im Auge selbsM Über das Vorkommen des Melanophorenhormones in den Ge­
weben des inneren Auges wurde schon gesprochen (S. 15). Über das vasopresso­
rische Prinzip (Pitocin, Pitressin) ist nichts bekannt, während über das uterus­
erregende oxytocische Vermutungen bestehen. Erregung des isolierten Uterus 
durch Kammerwasser und Augengewebsauszüge wurde beschrieben (S. 174). Es 
ist aber wahrscheinlich, daß es sich dabei um Wirkstoffe handelt, die nicht aus 
der Hypophyse stammen, sondern in den verschiedensten Geweben auftreten. 

Was die Nebennieren angeht, so ist über das physiologische Vorkommen 
des Adrenalins im Auge nichts bekannt. NoNAY hat aber. gezeigt, daß Tonogen 
(ein Adrenalinpräparat) und Glanduitrin (ein Hypophysenpräparat), die sub­
konjunktival, als Augentropfen oder subcutan zugeführt werden, in das Kammer­
wasser übertreten und dort mittels des Darm- oder Uteruspräparates nach­
gewiesen werden können. 

Auch nach Durchschneidung des Halssympathicus erweitert Adrenalin von 
der Blutbahn her die Pupille. Es ist also offenbar in das Auge gelangt. 

Die übrigen Wirkstoffe der genannten Drüsen sowie diejenigen der nicht 
erwähnten sind anscheinend im Auge noch nicht gesucht worden. 
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Insulin wurde nach älteren Angaben in fast allen menschlichen Geweben 
gefunden. BEST u. Mitarbeiter [s. RAAB (*)] bestreiten aber sein Vorkommen 
in nachweisbaren Mengen außerhalb des Pankreas. Im Auge wurde es wohl 
nicht gesucht. 

2. Die Ciliarkörperfrage. 
In der Frühzeit der Endokrinologie, als man fast jeden unklaren Vorgang 

als hormonal verursacht ansah und von jedem drüsenartigen Gebilde, dessen 
Funktion nicht ganz verständlich schien, eine innere Sekretion erwartete, wurde 
auch der Strahlenkörper von manchen als Hormondrüse und Glied des endokrinen 
Systems betrachtet. 

Wenn man unter einer endokrinen Drüse eine solche versteht, deren Wirk­
stoff nur in dieser entsteht und auf dem Blutwege übertragen wird, um an fernen 
Organen oder Systemen eine Wirkung hervorzurufen, so konnte es bisher nicht 
wahrscheinlich gemacht werden, daß der Ciliarkörper eine innere Drüse ist; 
denn der Verlust beider Strahlenkörper, ja sogar bei~er Augäpfel ruft beim Men­
schen keine Wirkungen auf den Gesamtkörper hervor. Es ist auch nicht nach­
gewiesen, daß beim Ausfall der Ciliarkörper in anderen Drüsen Veränderungen 
entstehen oder umgekehrt (s. aber S. 41). 

Die Autoren dachten auch in erster Linie an eine hormonale Steuerung des 
intraokUlaren Druckes, indem sie vermuteten, daß im Ciliarkörpersekret, also 
vor allem im Kammerwasser ein Stoff vorhanden wäre, der den Augendruck 
reguliert, also sowohl rückwirkend die Ciliarkörperdrüse als auch die sekretori­
schen Nerven, die Gefäßwandmuskulatur, die beweglichen Endothelien der 
Capillaren und die Vasomotoren steuert. 

Aus diesen Theorien ergab sich die Notwendigkeit, den Versuch zu machen, 
aus den Geweben des Auges den wirksamen Stoff zu gewinnen. Als Untersuchungs­
verfahren mußte man die bekannten Methoden der experimentellen Pharmako­
logie wählen, d. h. die Wirkung von Flüssigkeiten und Bestandteilen des Auges 
auf bestimmte biologische Testmittel prüfen und sie mit schon bekannten Stof­
fen vergleichen. Die gebräuchlichen Versuchsobjekte sind der Blutdruck von 
Kaninchen und Katze, der isolierte Darm von Kaninchen und Meerschweinchen, 
der isolierte Uterus von Kaninchen, Meerschweinchen und Ratte, die Pupille 
von Fröschen, Katzen und Kaninchen, die Melanophoren von Fröschen, die 
Gefäße des isolierten Kaninchenohres, das Froschdurchströmungspräparat nach 
LÄWEN-TRENDELENBURG, das isolierte Herz von Frosch und Kröte u. a . m . 

3. Physiologische Wirkungen des Kammerwassers. 
Menschliches Kammerwasser ist wirkungslos auf den Uterus der Ratte 

(ÜHOPRA. u. DE), es tonisiert das isolierte Froschherz [VELHAGEN (1)], Kaninchen-

Abb. 74a (nach VELHAGEN). Positiv inotrope Wirkung von Katzenkammerwasser auf das 
hypodyname Froschherz, 
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kammerwasser [VELHAGEN (1)] und Hundekammerwasser (ROMEL), erregt das 
isolierte Froschherz und kontrahiert die Gefäße des isolierten Kaninchenohres 

(MATSUOKA), Katzenkammerwasser toni­
siert das Froschherz [VELHAGEN (1), 
Abb. 74a, b], erregt den Kaninchenuterus 
(ÜTSUKA), hellt die Froschiris auf [VEL· 
HAGEN (1)] und erweitert nicht die Frosch­
pupille, die Katzenpupille und die Katzen­
pupille nach Durchschneidung des Sym­
pathicus oder Entfernung des Ganglion 
ciliare [VELHAGEN (1)]. 

Abb. 74b. Positiv inotrope Wirkung von Katzen- Glaskörperflüssigkeit verengt die Ge-
kammerwasserimszug auf das !Jypodynamc Frosc!J-

!Jerz unter Ergotamin. fäße des Kaninchenohres (MA.TSUOKA). 

4. Augengewebs­
preßsäfte. 

PASSOW (2-4) hat aus 
Netzhaut, Uvea, Gehirn 
und zahlreichen Organen 
frische Preßsäfte gewon­
nen, die den Blutdruck und 
z. T . auch denAugendruck, 
allerdings nicht klar ge­
trennt (Abb. 75), senken, 
und zwar vor allem dieN etz. 
hautsäfte. Kochen und Pep· 
sinverdauung machten die 
Säfte unwirksam. Aceton-, 
Alkohol- und Ätherauszüge 
wirkten nicht. Es konnte 
sich somit nicht um einfache 
stickstoffhaltige Verbin­
dungen wie Cholin, Hista­
min oder dgl.handeln, son­
dern wohl um hochmoleku­
lare Eiweißverbindungen. 
Praktische therapeutische 
Folgerungen, für die PAS· 
sow an sich die Grundlagen 
gegeben hat, sind anschei­
nend nicht gezogen worden. 

5. Die H.-Substanzen. 
Unter H.-Substanzen ver­

steht man eine Gruppe von 
Stoffen, die chemisch und 
physiologisch dem Hista­
min nahesteben und wohl 
größtenteils als biogene 
Amine anzusehen sind. Ihre 
chemische Konstitution ist 
meist nicht genau bekannt. 
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VELHAGEN (1) prüfte die Frage, ob im Auge Stoffe vorkommen, die mit dem 
von HABERLANDT beschriebenen sog. Herzhormon zu vergleichen wären. Außer 
im frischen Kammerwasser (wie schon erwähnt) fand sich in Auszügen aus den 
Geweben des Auges ein Stoff, der das hypodyname isolierte Froschherz toni­
siert (Abb. 76a-c). Es handelt sich wohl um einen unspezifischen, in den mei­
sten Körperteilen vor­
handenen Stoff, der we­
der für das Auge noch für 
das Herz spezifisch ist. 

BELLAVIA hat ähn­
lich hergestellte Auszüge 
in den Bindehautsack 
getropft und subkon­
junktival eingespritzt. 
Sie verengten die Pu­
pille und erhöhten leicht 

Abb. 76a. Positiv chronotropc und regularisierende Wirkung von Auszügen 
aus Uvea und Retina auf ein Stannius-Froschherz. 

den intraokularen Druck. Die gleichen Feststellungen machten MICHAlL u. 
V ANCEA (2). BöRös erhielt mit eiweißfreien, durch Dialyse gewonnenen Auszügen 
aus Schweinsaugen bei intramuskulärer Zufuhr beim Kaninchen eine Senkung 
und beim Menschen erst eine 
Steigerung und dann eine Sen­
kung des Augenbinnendruckes. 

VELHAGEN (2, 3) gewann nun 
eiweißfreie Auszüge aus großen 
Mengen von Augengeweben und 
untersuchte sie mit biologischen 
Testmitteln, da sich ein chemi­
scher Nachweis der fraglichen 
Stoffe noch verbietet. Die Aus­
züge aus Netzhaut und Uvea 

Abb. 76 b. Positiv inotrope Wirkung von Auszug aus 'Meer­
schweinchenuvea auf das Straubherz unter Ergotamin. 

senken den Blutdruck sehr stark. Die Wirkung beruht, wie Abb. 77 a zeigt, z. T. 
auf einer durch Atropin ausschaltbaren, z. T. auf einer atropinresistenten 
Stoffgruppe, deren Wirkung auch durch ausgiebige und lange Atropinisierung 

Abb. 76c. Dasselbe unter Ergotamin und Atropin. 

des Versuchstieres nicht aufzuheben ist. VELHAGEN (2) führte aus, daß die 
letztere Gruppe dem Histamin nahesteht, aber nicht mit ihm identisch ist, da 
sie nicht wie dieses den Blutdruck des mit Äther narkotisierten Kaninchens er­
höht und den Uterus der Ratte erregt. Sie stimmt aber mit Histamin überein in 
der Erregung des Meerschweinchendarmes und des Meerschweinchenuterus. Die 
Pupillenwirkungen sind uneinheitlich. 

Bei intravenöser Zufuhr senken die Auszüge zugleich mit dem Blutdruck 
auch den Augendruck, doch ist die Augendrucksenkung wohl eine indirekte, 



176 Hormone im Auge und Gewebshormone. 

d. h. eine Folge der Blutdrucksenkung (Abb. 77b), da das Gefäßpolster im Augen­
innern sich plötzlich verkleinert. 

In der Linse wiesen BRAUN und BIETTI blutdrucksenkende Stoffe nach, 
die wahrscheinlich keine Cholinkörper, aber auch kein Histamin sind. BRAUN 
denkt an Adenosin. 

Die physiologische Rolle der H.-Substanzen ist nicht bekannt. Auf ihre pa­

Abb. 77 a (nach VELHAGEN) . Einfluß von :Atropin auf die depressorische 
Wirkung von Alkoholuveaauszug. Während 0,0003lmg Histamin nach wie 
vor die gleiche Wirkung haben, ist diejenige von 0,3 ccm Anszug aufge­
hoben; erst 0,5 ccm verursachen wieder eine leichte Blutdrucksenkung. 

thologische Bedeutung 
kommen wir zurück. 

6. Die parasym­
pathicotropen Stoffe. 

Diese Gruppe ist am 
besten bekannt und am 
interessantesten. Durch 
LOEWI und seine Schü­
ler ist nachgewiesen wor­
den, daß bei Vagusrei­
zung ein Stoff frei wird, 
der eine Voraussetzung 
zum Wirksamwerdendes 

nervösen Impulses ist und mit dessen Hilfe man die Vaguswirkung auch humo-
ral übertragen kann. Dieser "Vagusstoff" ist wahrscheinlich identisch mit Acetyl­
cholin. Dieses wird im Gebiete der Nervenendigungen (aus Cholin ~) gebildet und 

lnlraocl.llarer 
Druck 

. .. 
Abb. 77b (nach VELHAGEN). Gleichzeitige Senkung 
von Blut- und Augendruck bei intravenöser Zu­

fuhr von Uvealauszug. 

durch eine in den Geweben und Körper­
flüssigkeiten vorhandene Esterase zer­
stört. Vagusstoff und humorale Über­
tragbarkeit der Vaguswirkung wurden 
an vielen Organen und verschiedensten 
Tieren nachgewiesen (Schrifttum bei 
GREMELS und DALE). 

ENGELHART (Abb. 78) zeigte, daß im 
Kammerwasser des Kaninchenauges ein 
Stoff vorkommt, der ebenso wirkt wie 
der Vagusstoff. Durch Belichtung wird 
er vermehrt (Reizung des Parasympa­
thicus im Auge beim Lichtreflex der 
Pupille). Er findet sich auch in der Re­
genbogenhaut und dem Strahlenkörper 
von Kaninchen und Katzen. Seine Kon­
zentration wird erheblich erhöht, wenn 
man das Ganglion ciliare elektrisch reizt. 
Nach Durchschneidung des Oculomoto­
rius verschwindet der Stoff. 

VELHAGEN (1) reizte bei Katzen den 
Oculomotorius vom Ganglion ciliare 

her elektrisch, so daß eine starke Miosis eintrat. Wurde nun· Kammerwasser 
durch Punktion entnommen und bei einer andern Katze unter die Binde­
haut gespritzt, so trat in mehreren Versuchen eine leichte Pupillenveren­
gung ein. 

ÜKUMA entfernte bei Kaninchen auf einer Seite das Ganglion ciliare. Auf 
Eserin verengte sich die Pupille nunmehr nur noch wenig, wurde nun aber 0,1 ccm 
Kammerwasser von der andern Seite übertragen, so erfolgte eine durch Atropin 
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aufhebbare Pupillenverengung. Es ist zu fragen, ob hier nicht das Punktions­
trauma mitgespielt hat. 

Im Kammerwasser stehen nur so geringe Materialmengen zur Verfügung, 
daß. eine genaue Identifizierung sehr schwierig ist. VELHAGEN ( 3, 4) untersuchte 
deshalb Auszüge aus größeren Mengen von Augengeweben von Schlachttieren. 
Dabei ergab sich, daß sie in so zahlreichen Eigenschaften mit Acetylcholin über­
einstimmen, daß an dem Vorkommen dieses Stoffes im Auge eigentlich kein 
Zweifel mehr möglich ist. LEIDIG reinigte die Auszüge noch weiter bis zur Dar­
stellung von Salzen, in denen dann pharmakologisch Acetylcholin in Aderhaut 
und Netzhaut in reichlicher, in Linse und Glaskörper in geringer Menge, im 
Kammerwasser aber gar nicht nachgewiesen wurde. 

BAKKER zeigte, daß die explantierte Netzhaut die explantierte Regenbogen­
haut zur Pupillenverengung bringt, und führt dies auf Acetylcholinbildung in 

I I I I I t I 
L .A. D .A. L Atropin L 

Abb. 78 (nach ENGELHART). Versuch am isolierten Krötenherz. A = Acetylcholinl : 100 Millionen, L = Kammer­
wasser des belichteten, D = Kammerwasser des unbelichtet en Kaninchenauges. Vorbehandlung mit Eserin 
zur St abilisierung des Vagusstoffes. Das belichtete Auge, wo der Oculomotorius durch Belichtung Zurinner­
vation des Sphincter pupillae gereizt wurde, wirkt auf das Herz etwa doppelt so stark hemmend als das unbe-

lichtete. A zeigt die ähnliche Wirkung des Acetyicholins, das wohl mit Vagusstoff ident isch ist. 

der Netzhaut zurück. Es wu!de schon erwähnt, daß v. STUDNITZ das Acetyl­
cholin für den treibenden Wirkstoff bei der Bewegung der Netzhautmelano­
phoren hält. 

Auch die Gewebsesterase, die das Acetylcholin wieder zerstört, wurde im 
Auge gefunden. VELHAGEN (2) wies nach, daß das Kammerwasser der Katze, 
ENGELHART das des Hundes die Acetylcholinwirkung aufhebt. UVN.As u. W OLFF 
bestätigten dies nicht. Sie fanden die Esterasewirkung in Übereinstimmung mit 
KRAUSE und DUKE-ELDER zwar im Glaskörper, nicht aber im Kammerwasser. 
Sie meinen, daß vielleicht bei zu energischer Punktion Glaskörperflüssigkeit 
nachströmt . Vielleicht liegt der Grund für die Widersprüche aber auch in der 
Verschiedenheit der Versuchstiere. WEVE u . F . P. FISCHER fanden die Esterase 
in der subretinalen Flüssigkeit bei menschlichen Netzhautablösungen mit Riß 
und im Glaskörper, nicht aber im Kammerwasser. 

7. Die sympathicotropen Stoffe. 
LoEWI und Mitarbeiter wiesen am Krötenherz nicht nur einen Vagusstoff, 

sondern auch einen Acceleransstoff nach, indem sie zeigten, daß auch die · sym­
pathische Acceleranswirkung humoral zu übertragen ist. Ergotamin hebt die 
Wirkung auf. Auch an andern Organen wurde ein " Sympathin" gefunden. 

Sympathin oder allgemein ein sympathieuserregender Stoff, der wohl mit 
dem Loewischen Acceleransstoff identisch ist, wurde von BACQ (1, 2) und BACQ 
u. DEMOOR im Kammerwasser des Kaninchenauges dadurch nachgewiesen, daß 
dasselbe nach Reizung des Halssympathicus positiv inotrop und chronotrop 

Velbagen, Sehorgan und Innere Sekretion, 12 
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auf das Frosch- und Krötenherz wirkte. Die Autoren weisen selbst darauf hin, 
daß Kammerwasser auch ohne Sympathicusreizung die verwendeten Testmittel 
erregt, die somit wenig geeignet sind. Meine eigenen Versuche an Katzen und 
Kaninchen mit verschiedensten Testmitteln (Pupille und durch Sympathicus­
durchschneidung sensibilisierte Pupille, isoliertes Froschherz, Kaninchendarm) 
führten ebensowenig zum Nachweis eines Sympathicusstoffes wie frühere Ver­
suche von WESSELY. 

Ohne zu den an andern Organen gemachten Feststellungen Partei ergreifen 
zu wollen, muß der Ophthalmologe sagen, daß am Augapfel bisher der Nachweis 
eines Sympathicusstoffes nicht geglückt ist, wenigstens nicht der eines im Auge 
entstehenden (s. aber S. 154). 

MATSUOKA hat, wie erwähnt, im Kammerwasser einen Stoff gefunden, der 
die Gefäße des isolierten Kaninchenohres zusammenzieht. Da Atropin die Wir­
kung aufhebt, kann es sich dabei kaum um Sympathicusstoff handeln. 

RoMEL zeigte, daß die herztonisierende, sympathicomimetische Wirkung des 
Kammerwassers vom Hunde nach Schmerzreizen zunimmt, und zwar auch dann, 
wenn das Auge sympathisch denerviert ist. Er vermutet, daß der wirksame Stoff 
aus dem Blute ins Auge dringt. 

Die Frage der chemischen Beziehungen zwischen Adrenalin und Sympathin 
ist noch nicht ganz entschieden. Physiologische Unterschiede sind noch nicht 
bekannt. Über das Auge als Testmittel zum Nachweis von Adrenalinkörpern 
s. S. 240. 

Wenn auch noch viele Fragen offen sind, so steht doch schon fest, daß das 
vegetative Nervensystem an seinen Enden Wirkstoffe freimacht, die unent­
behrlich sind und die gleiche Wirkung im Versuch haben wie die Reizung der 
autonomen Nerven. Auch mit morphologischen Verfahren läßt sich nachweisen, 
daß ein Teil der vegetativen Kerne und Zellgruppen sekretorische Fähigkeiten 
hat (GAUPP). 

Man muß sich hüten, die Einteilung in Parasympathicus und Sympathicus 
zu einfach nach dem anatomischen Schema durchzuführen. Besser unterscheidet 
man mit DALE cholinergische und adrenergische Nerven. Dabei sind nicht nur 
alle postganglionären parasympathischen, sondern auch die präganglionären 
sympathischen cholinergisch, m. a. W. das Acetylcholin spielt auch als Reiz­
überträger des sympathischen Nervensystems eine wichtige Rolle. 

Eine moderne Übersicht zur Frage der körpereigenen Wirkstoffe gab STAUB. 

8. Bedeutung der Gewebshormone für die Pathologie. 
Zuerst sei genannt die den Augenarzt besonders interessierende neue Auf­

fassung über die Wirkungsweise des Physostigmins (Eserins) und Prostigmins. 
Man kann unterschwellige Dosen davon zum Nachweis von Acetylcholin benutzen, 
Es ist bei geringen Acetylcholinmengen unentbehrlich. Dem Präparat (Pupille, 
Blutegelmuskel usw.) wird vor dem Versuch eine Physostigminmenge zugeführt, 
die als solche ebensowenig eine nachweisbare Wirkung hat wie die fragliche 
Acetylcholinmenge. Beide zusammen wirken aber stark. Wahrscheinlich beruht 
nun die Physostigminwirkung überhaupt darauf, daß es die Zerstörung des Acetyl­
cholins im Gewebe hemmt, indem es die Gewebsesterase lahmlegt, die die Zer­
störung sonst sehr rasch bewirkt. Bedenkt man nun, daß Cholinkörper die Pu­
pille verengen, so würde bei einer Unterproduktion oder einer vermehrten Zer­
störung von Acetylcholin die Pupille weit werden und gegebenenfalls der Augen­
binneudruck steigen und umgekehrt. KAHLSON (nach PAssow) fand bei Glau­
komkranken den Cholinkörpergehalt des Blutes vermindert. Führt man dem 
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Auge Blausäure zu, so sinkt nach SEIDEL der Druck durch Lähmung 
der Sekretionstätigkeit der Ciliarepithelien. Man könnte aber auch an eine Fer­
mentlähmung denken. Würde die Esterase im Auge vergiftet, so müßte der 
Acetylcholinspiegel steigen, die Pupille sich verengen und vielleicht auch der 
Druck sinken. STRA.UB u. ScHOLZ haben eine Lähmung der Cholesterinesterase 
durch Blausäure nachgewiesen. Selbstverständlich sind diese Erwägungen rein 
theoretisch. Wie vorsichtig man damit sein muß, ersieht man z. B. daraus, 
daß zwar durch ENGELHART wahrscheinlich gemacht ist, daß bei Oculomotorius­
durchschneidung der Vagusstoff aus dem Auge verschwindet, daß aber die klini­
sche Erfahrung lehrt, daß mit der III. Lähmung eine krankhafte Drucksteigerung 
nicht verbunden ist. 

Die Beobachtungen über das Acetylcholin gaben Veranlassung, die Cholin­
körper auch in der Therapie des Glaukorrt8 zu versuchen. PAssow (1) gab per os 
Pacyl, das in gewissen Fällen den Augendruck senkte oder die Wirkung der 
Miotika unterstützte. VELHAGEN (6) führte das Carbaminoylcholin (Doryl) als 
Miotikum ein. In 0,75 o/oiger Lösung wirkt es etwa wie 2o/oiges Pilokarpin. Ähn­
lich scheint das im Ausland geprüfte Mecholyl sich zu verhalten. 

Bei allgemeiner Myasthenie bewährt sich symptomatisch die Prostigmin­
behandlung (LANARI, VIETS u. ScHWAB u. a.). Man erklärte dies damit, daß bei 
der Krankheit eine Störung des Acetylcholinhaushaltes in den Muskeln vorläge 
(Überproduktion von Acetylcholinesterase 1, Unterproduktion von Acetylcholin 1) 
und das Prostigmin die Zerstörung des Acetylcholins verhindere. Da auch bei 
Augenmyasthenie (Ophthalmoplegia chronica progr. ext.) symptomatische Er­
folge mit Prostigmin bekannt wurden, hat ÜHTUKI bei 3 Kranken den Blut­
esterasegehalt mit dem von Gesunden verglichen und keinen Unterschied ge­
funden. Er denkt deshalb an eine örtliche Störung des Esterasehaushaltes. Auch 
bei allgemeiner Myasthenie fanden STEDMANN u. RussELL einen normalen Blut­
cholinesterasespiegel. Es wäre überhaupt verfrüht, die Frage der Myasthenie 
gerade an den Augenmuskeln durch die Esterasetheorie als geklärt zu betrachten. 
Manches weist hin auf thyreogene und hypophysäre Faktoren (S. 61) und auf 
bestimmte Stoffwechselstörungen, z. B. des Kreatinins und Kreatins. WIDMANN 
wies im kranken Muskel einen Ermüdungsstoff nach, der auch während der 
Physostigminbehandlung weiter gebiidet wurde. Auch er glaubt nicht, daß die 
krankhaften Stoffwechselvorgänge in den Muskeln durch eine Esteraselähmung 
erklärt sind. 

Histamin und seine Verwandten wurden oft untersucht. Infolge der Verschie­
denheit von Präparaten und Versuchstieren waren die Ergebnisse recht viel­
deutig. Örtlich wirkt es miotisch und hyperämisierend. ALAJMO studierte es als 
Augentropfen und bei subkonjunktivaler, endobulbärer und intravenöser Zufuhr. 
Intravenös erweitert es die Pupille (ALAJMO, GUERRERA.). Ebenso wirkt es auf 
das enucleierte Froschauge. Es erhöht die Durchgängigkeit der Blutkammer­
wasserschranke (HmoKAwA). Vom Bindehautsack aus verengt es die Pupille 
des Warmblüters und wird deshalb unter dem Namen Aminglaukosan therapeu­
tisch empfohlen. FRIEDENWALD erhielt nach Einspritzung von Histamin in das 
Augeninnere histologische Veränderungen wie beim Anfallsglaukom. Nunmehr 
spritzte er Kammerwasser aus menschlichen Augen mit Anfallsglaukom intra­
cutan. Es entstand eine große Quaddel, die für eine H.-Substanz zu sprechen schien. 
RYCROFT konnte dies auch mit größeren Mengen nicht bestätigen. Er nimmt 
aber doch eine H.-Substanz im Kammerwasser an. Da histaminähnliche Stoffe 
die Pupille verengen, diese aber beim Glaukomanfall weit ist, so ist es wenig 
wahrscheinlich, daß sie dabei eine Bedeutung haben. IWATA fand, daß das Serum 
Glaukomkranker den Kaninchendarm stärker erregt als das von Gesunden. 

12* 
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TAKA:BATAKE nimmt an, daß Histamin zwar nicht das Glaukom verursache, 
aber dabei entsteht. RIDLEY vermutet in den Tränen einen histaminartigen 
Stoff. Im normalen Kammerwasser finde sich ein Schutzstoff dagegen, der beim 
Glaukom fehle. CHOPRA u. DE geben an, daß das Kammerwasser bei der mit 
Glaukom einhergehenden epidemischen Wassersucht in Bengalen am Uterus 
wie Histamin wirkt. Kontrollen mit normalem Kammerwasser seien negativ 
verlaufen. Hier muß man einwenden, daß nach ÜTSUKA normales Kammer­
wasser vom Hunde den Kaninchenuterus aber erregt. 

HALBERTSMA untersuchte das Kammerwasser glaukomkranker Augen mit 
Durchströmungspräparaten und machte einen histaminartigen Stoff wahrschein­
lich, der im Kammerwasser aus Augen mit einfachem Altersstar fehlte. 

DUKE-ELDER u. DuKE-ELDER deuteten die Erscheinungen bei leichter Iris­
reizung durch ein leichtes Trauma als dreifache Reaktion im Sinne von LEwrs 
und nahmen an, daß sie genau wie in der Haut auch das Freiwerden von H.­
Substanzen in der Regenbogenhaut beweise. Hierfür scheint ihnen zu sprechen, 
daß manchmal gleichzeitig mit der Reaktion am Auge auch der Blutdruck der 
Katze sinkt. 

VELHAGEN (4) setzte bei Kaninchen leichte traumatische aseptische Ent­
zündungen durch Kammerpunktion, Streichen der Irisvorderfläche oder Dis­
zission der Linse. Das vor und nach dem Trauma entnommene Kammerwasser 
wurde vergleichend am isolierten Meerschweinchenuterus untersucht. Es zeigte 
sich, daß die Traumen den Gehalt an uteruswirksamen Stoffen sehr stark steiger­
ten. Man darf daraus wohl auf die Anwesenheit von H.-Substanzen schließen. 
Nachdem sie BRAUN in der Linse und VELHAGEN im Kammerwasser nach Diszission 
der Linse nachgewiesen hat, so darf man vermuten, daß sie infolge ihrer Eigen­
schaft, die Gefäße zu erweitern und die Pupille zu verengen, bei postoperativen 
Entzündungen, vor allem bei extrakapsulären Star- und Nachstaroperationen 
eine Rolle spielen können. 

Das Vorkommen von histaminartigen Stoffen bei Glaukom dürfte nicht die 
Ursache des Glaukoms sein, sondern Folge der entzündlichen Begleiterschei­
nungen und somit bei Glaukom und Iritis in gleicher Weise erklärlich sein. Beim 
Glaukom wird vielleicht die miotische Wirkung überkompensiert durch andere 
Einflüsse. 

9. Wirkung von außerhalb des Auges entstandenen Gewebshormonen 
auf das Auge. 

Über die Cholin- und Histamingruppe wurde das Nötige schon gesagt. Wir 
tragen nach, daß es nach Versuchen von BENDER u. WEINSTEIN u. a. wahrschein­
lich ist, daß die Zufuhr von Acetylcholin oder Adrenalin jeweils eine reflek­
torische Sekretion des andern Stoffes auslöst. 

J ONGH u. W OLFF fanden, daß nach Krämpfen durch Insulin, Strychnin, 
Cocain und andere Gifte der Augendruck des Kaninchens sinkt. Das Plasma 
enthält auch nach Enteiweißung einen Stoff, der es erlaubt, die Wirkung auf 
den Augenbinnendruck durch intravenöse Einspritzung bei unverändertem 
Blutdruck zu übertragen. Schon S. 140 wurde gesagt, daß Poos zur Erklärung 
eine toxische Wirkung auf den Ciliarkörper annimmt. 

FILATOW fand eine Herabsetzung des Augendruckes durch mehrstündige 
Muskelarbeit. Er meint, daß sich ähnliche· Stoffe wie bei Krämpfen auch bei 
der Muskeltätigkeit bilden. Wahrscheinlich handelt es sich dabei um H.-Sub­
stanzen, ebenso bei den Milzextrakten, die MüLLER, anscheinerod ohne Nach­
ahmung zu finden, zur Behandlung des Glaukoms benutzte. 
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SANTENOISE, JEANDELIZE u. THOMA.S verwendeten das aus Pankreas gewon­
nene "Vagotonon" mit leidlichem Erfolg bei Glaukom. STEIN beschreibt Besse­
rung von Netzhautgefäßveränderungen auf das Kreislaufhormon Padutin. 

Es sind durchaus nicht alle Gewebswirkstoffe hier erwähnt, die beschrieben 
worden sind. Sie sind oft sehr unsicher und haben für die Ophthalmologie keine 
Bedeutung. Eine Übersicht geben V. JAGIC u. FELLINGER (3) und LUETKENS. 
Über die von WESTPHAL u. SIEVERT, HÜLSE u. BoHN und HESSEL u. MAmR­
HüsER (im Anschluß an ältere Arbeiten von TIGERSTEDT und BERGMANN) nach­
gewiesenen Stoffe der genuinen Hypertension bzw. eines "Renins" ist das letzte 
Wort wohl noch nicht gesprochen. 

10. Erhaltungshormone und Organtherapie. 
In der Volksmedizin ist der Genuß von rohen Tieraugen bei Augenkrank­

heiten gebräuchlich aus der Vorstellung, daß das gesunde Organ die Stoffe ent­
halten müsse, die dem kranken fehlen. JoHANSSON gibt einen geschichtlichen 
Überblick über "Das Auge als Medikament". 

BIER hat in modernerer Form, allerdings ohne Beziehung zum Auge, weiter­
gebaut mit dem Satz: "Ein jedes Organ erhält sich selbst in Tätigkeit und Form 
durch die Hormone, die es bereitet. Die erste Ursache seiner Erkrankung ist 
deshalb häufig der Mangel oder die verkehrte Beschaffenheit dieses Hormons." 
BIER kam auf Grund von Versuchen über Regeneration zum Begriff der Er­
haltungs- und Regenerationshormone. 

Die· früheren volksmedizinischen Erfahrungen über die Heilwirkung von 
Augen dürften meistens als Vitamin-A-Wirkungen zu deuten sein und z. B. bei 
Mangelhemeralopie nicht unglaubhaft sein, da die Netzhaut viel Vitamin A 
enthält. Dies gilt wohl auch für die von DoYNE u. OxoN angegebenen Erfolge 
bei Retinitis pigmentosa mit roher Ochsen- und Schafsnetzhaut und mit Auszügen 
davon sowie für die Versuche von FAZAKAS mit eiweißfreien Rindernetzhautaus­
zügen. GRAY ÜLEGG erreichte nichts mit Glycerinemulsion von Schafsnetzhaut. 

GursT hat im Anschluß an Arbeiten von LATZEL die Behandlung von Netz­
hautleiden mit Lipoidauszügen z. B. bei Retinitis diabetica und pigmentosa 
aufgenommen mit dem Präparat Xipoid retinale. Es handelt sich um einen aus 
frischen Organen gewonnenen Lipoidauszug. Die Erfolge sind nach GursT recht 
gute, da bei einer Reihe von Erkrankungen der Netzhaut und Aderhaut eine Seh­
verbesserung zu erzielen sei. Meine bisherigen Erfahrungen sind wenig ermutigend. 
Ein Kranker wurde allerdings subjektiv sehr günstig beeinflußt. Leider ist über 
den Vitamin-A-Gehalt der Auszüge nichts bekannt. Die Autoren betrachten 
ihr Verfahren nicht als Hormonbehandlung. 

11. Tränend1•üse. 
Manche Forscher vermuten, daß auch die Tränendrüse eine innere Sekretion 

neben der äußeren leistet. MrcHAIL u. V ANCEA (1) haben die Frage zuerst ein­
gehend untersucht. Sie stellten Tränendrüsenauszüge her, die verschiedenste, 
bei entsprechender Dosierung sogar gegensätzliche Wirkungen auf biologische 
Testmittel haben. Di~ Wirkungen auf das isolierte Froschherz und auf den Blut­
druck scheinen die gleichen zu sein wie bei den Auszügen aus A11.gengeweben, 
die oben besprochen wurden. Theoretisch vielleicht nicht unwichtig ist die Fähig­
keit der Auszüge, rote Blutkörperchen zu schädigen. Auch praktische Anwen­
dung wurde versucht. Die Heilung von Wunden, insbesondere solchen der 
Hornhaut, wird beschleunigt. MELANOWSKI rühmt einem Lacrymol genannten 
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Auszug die gleiche Wirkung nach und will ihn angewendet wissen, wenn bei 
Hornhauterkrankungen die Tränenabsonderung ungenügend ist. MossA bekam 
bei Kaninchen mit Auszügen nach MICHAlL u. V ANCEA vorübergehende Augen­
drucksteigerungen. 

12. Rückblick. 
In der allgemeinen Physiologie und Pathologie äußert man sich über die 

Bedeutung der Gewebshormone noch sehr zurückhaltend, wenn auch ihre Rolle 
als chemische Träger der autonomen Nervenwirkung anerkannt ist und an immer 
neuen Stellen nachgewiesen wird. Ich verweise auf die Berichte von DALE, 
GREMELS und BACQ (2). 

Für das Auge dürften in Zukunft bei den Gewebshormonen noch mehr neue 
Erkenntnisse zu erwarten sein als bei den "alten" Hormonen. 

Bei Verpflanzung von Drüsen in die Vorderkammer treten natürlich Hor­
mone im Auge auf. Reagieren die Transplantate mit andern zugeführten oder 
körpereigenen Wirkstoffen, so sind diese in das Auge gelangt. Vgl. hierzu S. 237. 
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Vlll. Sonstige Wirkstoffe aus Drüsen und Geweben. 
Mit den bisher beschriebenen Drüsen- und Gewebshormonen ist die Reihe 

der im Körper gebildeten Wirkstoffe nicht erschöpft. 
Die ·Epiphyse hemmt auf hormonalem Wege die sexuelle Entwicklung und 

kann auch therapeutisch verwendet werden. Innersekretorische Wirkungen von 
ihr sind in Physiologie und Pathologie des Sehorganes unbekannt. FoNTANA 
prüfte Auszüge von Pferdeepiphysen am Kaninchen. Als Tropfen im Binde­
hautsack, subkonjunktival und subcutan wirkten sie leicht druckerhöhend und 
pupillenerweiternd. Ähnliche Erscheinungen haben wir bei den verschiedensten 
Auszügen aus Drüsen und anderen Geweben gefunden. Es ist sehr unwahr­
scheinlich, daß sie hier spezifisch war. Geschwülste der Epiphyse (Pinealome) 
können zu den bekannten, nicht hormonalen allgemeinen Hirndruckzeichen 
führen mit entsprechenden Augenerscheinungen. Rossr beschrieb familiäre 
tapetoretinale Degeneration bei Epiphysenverkalkung. 

Der Thymus ist durch die Arbeiten von BoMSKOV (s. S. 5, 142) in den Mittelpunkt 
des Interesses gebracht. Die Frage des Thymushormones und seines Transportes 
ist durch ihn in ein neues Licht gerückt. Widerspruch blieb aber nicht aus (s. S. 5). 
Über Augenwirkungen des Thymushormones ist noch nichts bekannt. Nach 
älteren Mitteilungen verursacht das Präparat Endothymin Miosis (FRACASSI). 
Thymuseinpflanzung führt bei Hunden zu Exophthalmus, der sich nach Schild­
drüsenentfernung verschlimmert (BmcHER). Gleichzeitige Zufuhr von Schild­
drüsen- und Thymussubstanz führt bei Hunden zu Exophthalmus (ADLER nach 
ßOMSKOV u. SPIEGEL) (s. S. 71). 

Hormonartige Stoffe wurden aus Speicheldrüsen, Magen, Darm, Leber und 
Pankreas (noch außer Insulin) dargestellt. Sie wirken erregend auf Motilität und 
Sekretion und sind zum Teil sehr wichtig. Sehr bekannt sind auch die antiperni­
ziösen Stoffe aus Leber und Magen, um deren Entdeckung sich MURPHY und 
CASTLEverdient gemacht haben. Ich verweise auf die Übersichten von IVY und 
WEST in dem von RAAB (*)übersetzten Sammelwerk, ferner auf die Übersicht von 
LuETKENS über die Forschungen der BIERsehen Schule sowie diejenigen von FEL· 
LINGER u. JAGIC. Für die Lehre vom Sehorgan haben sie noch keine Bedeutung. 
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XI. Intrauterine endokrine Einflüsse auf das Sehorgan. 
Die Frage, ob intrauterine endokrine Einflüsse oder Störungen bei der Ent­

stehung von Mißbildungen mitspielen, wird verschieden beantwortet. ORMOND 
bejaht sie, während F. FiscHER sich vorsichtiger äußert. Er führt unter Hinweis 
auf die Arbeiten der Fischelseben Schule aus, daß eine große Ähnlichkeit der 
Wirkungsweise der Korrelationen, die während der Entwicklung zwischen Ge­
weben, Organteilen und Organen bestehen, mit derjenigen von Hormonen ge­
geben ist. Aus den Zellen diffundieren Stoffe in die Umgebung und veranlassen 
andere Zellen zur Entfaltung bestimmter Potenzen. Jede Zelle und Zellgruppe 
gibt Stoffe in den Kreislauf und die Umgebung ab; sie beeinflussen die Ent­
wicklung auch entfernterer Teile des Keimes. Wenn auch erst gegen das Ende 
der fetalen -Entwicklung eine innere Sekretion i.in eigentlichen Sinne angenommen 
werden darf, so üben doch auch die Drüsen formative Fernreize aus. Das Wesen 
der inneren Sekretion ist in der ersten Entwicklungszei1; ein allherrschendes, um 
später auf bestimmte. Organe und Wirkungen festgelegt zu werden. 

So wichtig und wertvoll diese Ausführungen auch sind, so müssen wir zum 
Gegenstand dieses Buches doch sagen, daß vorläufig nichts Sicheres bekannt 
ist. über echte hormonal bedingte Augenkrankheiten der Intrauterinperiode. 

Literatur. 
F:rs.CHER, F.: Verh. XV. Conc. ophthalm. 4, 139, Kairo 1938. 
ÜRMOND, A. W.: Ausspr. zu Donns. 

B~ Einzelne Augenkrankheiten mit mono- und 
polyglandulären endokr.inen Zügen. 

I. Linsenerkrankungen. 
1. Star bei Hautleiden (Cataracta syndermatotica o. dermatogenes). 

a) Allgemeines. 
Bei verschiedenen Hautkrankheiten kommen Stare vor, die wegen ihres 

frühen Auftretens und oft auch wegen ihrer Form so aus dem Rahmen der son­
stigen erworbenen Stararten herausfallen, daß man sie ursächlich mit der Haut­
krankheit in Verbindung bringt, indem man sie entweder als eine Folge derselben 
oder als eine Folge einer dritten, Haut und Auge zugleich betreffenden Ursache 
betrachtet, die oft erblich ist. Dem Gedanken, daß das Hautleiden die Ursache 
des St;i.res sei, gab ANDOGSKY mit der Bezeichnung Cataracta dermatogenes Aus­
druck, während KuGELBERG den vorsichtigeren Namen Cataracta syndermatotica 
vorschlug, der die Ursachenfrage offen läßt und deshalb wohl vorzuziehen ist. 

b) Die einschlägigen Hautkrankheiten. 

ot) Sklerodermiegruppe. 
Schon 1868 beschrieb RoTHMUND Star bei Sklerodermie. Eine moderne Zu­

sammenstellung der im Schrifttum ·niedergelegten Fälle gaben BARBOT und 
AxTON u. GARTNER, die zu 32 früheren Beobachtungen eine neue hinzufügten. 

Die Sklerodermie ist eine meist sehr chronische Krankheit, die mit einer zu­
nächst ödematösen Verdickung und späteren Verhärtung der Haut einhergeht, 
so daß diese ihre Faltbarkeit und Beweglichkeit verliert (Abb. 79) und von der 
Unterlage nicht mehr abgehoben werden kann und die Gelenke unbeweglich 
werden. Das Gesicht bekommt einen schreckenerregenden, maskenartigen Aus­
druck (Abb. 80). Der Prozeß kann auch tiefere Gebilde erfassen, wodurch die 
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Endglieder der Extremitäten absterben. Eine Schrumpfung führt zum Un­
beweglichwerden der Finger und zu Kontrakturen. Sehr unklare neuralgische 
und vasomotorische Störungen können lange Zeit vorausgehen. Die Differential­
diagnose gegen Raynaudsche Gangrän und verwandte Zustände ist, wenigstens 
im Beginn, oft nicht möglich. Der Ausgang ist oft letal. Mitunter tritt Abhei­
lung ein unter Ausbildung einer mehr oder minder schweren Hautatrophie. 
Die Erkrankung kann diffus oder auch lokalisiert, z. B. in Streifenform vor­
kommen. Mitunter ist mit ihr eine dunkle Pigmentierung (Melanodermie) ver­
bunden, wie in Fällen von S:EzARY, FAVORY u. MAMOU. Mitunter findet man 
neben den Zeichen der Sklerodermie rote und braune Flecken, zahlreiche fleck-

Abb. 79 (nach EHRMANN U. BRÜNAUER). Sklerodermie. 

förmige Hyper- und Depigmentationen und spricht dann von Skleropoikilodermie 
(ÜPPENHEIMER u. KuGEL, MARCHIONINI u. Lux) (Abb. 80). Auch Poikilodermie 
allein kommt bei Star vor (Abb. 81). Die Frage des Zusammenhanges von Sklero­
dermie, Poikilodermie und Skleropoikilodermie, die in der Dermatologie um­
stritten ist, kann hier nicht erörtert werden. 

Nach älteren Beobachtungen (STOWERS) kann bei Sklerodermie dadurch 
Enophthalmus vorgetäuscht werden, daß sich die verdickten Lider von den Augen 
abheben. Diese können sogar durch sekundäre Entzündungen zugrunde gehen 
(DuNN). KLEIBER fand Keratitis bullosa mit Glaukom. Bei der Sklerodermie­
Poikilodermie-Gruppe ist das familiäre, erbliche Auftreten besonders auffallend 
(ROTHMUND, SEEFELDER, SIEGRIST, KuGELBERG u. a.). 

ß) Ekzemgruppe 
Die zweite Gruppe von Dermatosen mit Star gehört in das Gebiet des Ekzemes, 

wobei die sog. Neurodermie (Lichen chron. simpl. Vidal, Prurigo diathesique, 
Dermatitis atopica) im Vordergrund steht (Abb. 83). Sie bevorzugt nach EHR­
MANN die Ellen- und Kniebeugen, die Halsseiten besonders an den Schlüssel­
beinen, Nacken und Schulter, den Rand der Kopfbehaarung, Achselhöhlen, in­
nere Schenkelflächen und Genitale. Man findet juckende, mattierte bis bräunlich­
rote Herde mit erhabener Oberfläche, schuppend, von tiefen schmalen Furchen 
in vieleckige Felder geteilt, die von festhaftenden Schuppen bedeckt sind. Nach 
außen liegen oft kleine bis hanfkorngroße abgeschliffene isolierte Knötchen. 
Zu Zeiten der sog. Ekzematisation treten nässende oder von Krusten bedeckte 
Punkte auf. Die Haut schwillt und rötet sich. Die Knötchen können abheilen 
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und wieder ihr früheres Aussehen annehmen. (Lichenifikation.) Die letzte Ursache 
ist unbekannt. Verdauungsstörungen finden sich oft schon lange vor dem Aus­
bruch der Hauterkrankung. 

Wir nennen zusammen mit der Neurodermie in Übereinstimmung mit KuGEL­
BERG noch Fälle, die mit der Diagnose universelles Ekzem (ANDOGSKY, LöWEN-

Abb. SO (nach MARCHIONINI nnd LUX). Skleropoikilodermie. Sklerodermatische Verhärtung im Gesicht. (Mas­
kengesicht), an Hals, Nacken, Schultern, Brust nnd Armen. Mäßige Atrophie der Haut an den Handrücken. Im 
Gesicht, an Hals, Schultern und Armen fleckförmige Hyper- und Depigmentierung. Zahlreiche Teleangiektasien. 

STEIN, MuRSIN, LEVY), rezidivierendes Ekzem (KuRz), seborrhoisches Ekzem 
(FRANCESCHETTI), Prurigo, lichenifizierter Prurigo, pruriginöses Ekzem (AN­
DOGSKY, ÜLTMANNS, WINKLER), Erythema exsudativum multiforme (AN­
DOGSKY) bezeichnet wurden. Sie haben mit der Neurodermie den absolut 
endogenen Ursprung gemeinsam. Die Diagnose schwankte in mehreren Fällen 
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zwischen Neurodermie und Ekzem hin und her (z. B. SIEGRIST). Jetzt werden 
auch von dermatologischer Seite Bedenken gegen die· alten Diagnosen geäußert. 
Wahrscheinlich wurde auch in dem einen oder anderen Fall die Bezeichnung 
Ekzem einfach als Sammelname für Hauterkrankung gebraucht. KuGELBERG 
berichtet über eine Sippe, in der neben Star und Neurodermie auch Ichthyosis, 
also eine endogene Hyperkeratose vorkam. Es ist daher nicht verwunderlich, 
wenn auch bei Morbus Darier, der eine chronisch entzündliche Hyperkeratose 
ist, Star beschrieben wurde (v. SziLY(*), GJESSING). 

y) Sonstige Hauterkrankungen. 

Star b3i Myxödem wird im Schrifttum mehrfach als erwiesene Tatsache 
zitiert [LöwENSTEIN (2), TERRIEN u. PRELAT, CALLAN, DuTOIT, NITZULEscu, 

Abb. 81 (nach BEEFELDER). Poikilodermic. Abb. 82 (nach SEEFELDER). Poikilodermie. 

VANCEA]. Diese Fälle sind jedoch meist vieldeutig. DuTOIT und NITZULESCU 
ziehen polyglanduläre Störungen in Betracht. In DuTOITS Fall liegt wahrschein­
lich eine Cataracta complicata bei Erkrankung des Augeninneren vor, bei NIT­
ZULESCU fehlt die Bestimmung des Grundumsatzes. In V ANCEAS Falle dürfte 
wohl ein angeborener Star zufällig mit Myxödem zusammengetroffen sein. Wie 
schon erwähnt, ist der M yxödemstar, wenn es ihn überhaupt gibt, wohl als 
Cataracta syndermatotica und nicht als unmittelbarer Schilddrüsenstar zu deuten. 
Ein spezifisches Bild hat er nicht. 

Zu erwähnen sind noch Stare bei Teleangiektasien im Gesicht (NIEDEN), 
Raynaudscher Gangrän (CATTANEO, vielleicht doch Sklerodermie~) , Psoriasis 
(TROVATI), Alopecie (PAPASTRATIGAKIS, CEDERKREUTZ), Sykosis (MuRSIN), 
Xeroderma pigmentosum (TREMATORE). In der sehr weit gefaßten Zusammen­
stellung von . VoMSTEIN sind noch weitere Hautkrankheiten verzeichnet, bei 
denen gelegentlich Star gefunden wurde. 
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Anhangsweise erwähne ich einen eigenen Fall, der eine 35jährige Frau betrifft. Sie wurde 
wegen Glaukoma praeinflammatorium aus der Hautklinik überwiesen, wo sie seit einigen 
Wöc1nm gelegen hatte wegen eines hartnäckigen, nässenden und krustenbildenden Aus­
schlags hinter den Ohrmuscheln, in den Gehörgängen und am Genitale, der als Dermat itis 
symmetrica dysmennhorrhoica bezeichnet wird. Bei dieser von MATZENAUER u. PoLLAND 
beschriebenen Hautkrankheit findet man spontane, meist symmetrische Entzündungs­
erscheinungen mit chronischen Nachschüben, die teils als Erythem und urtikarielles Ödem, 
meist jedoch in Form einer nässenden Dermatitis, seltener einer spontanen Hautnekrose in 

Abb. 83 (nach llOST) Neurodermie. 

Erscheinung tret en, zugleich auch oft vasomotorische Störungen der Kreislauforgane und des 
Herzens, nicht selten auch psychische Veränderungen. Als Ursache nimmt man einen Funk­
tionsausfall des Follikela.pparates der Keimdrüsen an. Es besteht Prolanurie (URBACH u . 
KITAMURA). Das Glaukom verlief außerordentlich bösartig. Die Vorderkammern waren sehr 
flach und stellten sich nach einer Trepanation nicht wieder her. Auch eine hintere Sklerotomie 
blieb erfolglos. Man hatte den Eindruck einer Linsenquellung. Soweit man durch die engen 
Pupillen sehen konnte, waren die Linsen diffus getrübt. Die Staroperation zeigte nun t rotz 
des jugendlichen Alters der Kranken riesige, völlig harte Linsenkerne, die schwer zu entbinden 
waren. Die Linsenkapseln ließen sich als harte Haut hinterherziehen . Glaskörper folgte nicht . 
Trotzdem das Sehvermögen zunächst befriedigend war, verschwartete links die Pupille. 
RS = 6/18. Eine traumatische Katarakt scheint mir angesichts der Härte C'.es riesigen 
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Kernes ausgeschlossen. Ich möchte vielmehr glauben, daß es sich um eine Linsensklerose 
handelt, wie sie beim Tetaniestar beschrieben wurde, und daß hier eine syndermatotische 
Linsensklerose vorlag bei einem Hautleiden auf endokriner Grundlage. 

c) Klinik und 1\Iorphologie des Stares bei Hautleiden. 

Eine Wiedergabe aller Einzelbeobachtungen würde um so mehr verwirren, 
als viele Kranke erst aphak oder mit reifen Staren beschrieben wurden. Gewisse 
Kennzeichen finden sich aber doch sehr häufig, und auch die Stare bei Haut­
leiden dürften in der R egel oder doch sehr oft ein spezifisches formales Stadium 
durchlaufen. Sie werden fast stets doppelseitig und entstehen so oft erst nach dem 
Ausbruch des Hautleidens, daß man die wenigen Fälle, in denen es umgekehrt 
beschrieben wird, wohl meist auf ungenaue Selbstbeobachtung der Kranken 
zurückführen darf. Wenn die Stare auch oft nur allmählich reifen, so ist eine sehr 
rasche Entwicklung in Wochen, ja sogar wenigen Tagen (SEEFELDER, WERNER, 
RoTHMUND, ScHNYDER, NrTZULEscu) bei ihnen doch besonders häufig. Sie kom­
men grundsätzlich in allen Lebensaltern 
vor, häufen sich jedoch im 3. bis 5. J ahr ­
zehnt. Subkapsuläre meist axiale Lage 
der ersten Trübungen fiel fast immer 
auf. Was zunächst die vordere Kapsel 
angeht, so lagen sie z. T. unmittelbar 
darunter, z. T. durch eine schmale Zone 
davon getrennt, im Bereiche der Ab­
spaltungszone. In der hinteren Kapsel 
ließen sich derartig genaue Abgren­
zungen nicht machen. Häufig waren 
Anhäufungen feinster weißer Punkttrü­
bungen und Vakuolen (KREBS u. Mit­
arbeiter, MARCHIONINI u. Lux, LöwEN­
STEIN), seltener mehr flächenhafte Bil­
dungen. RuBrNo meldet milchigweiße 
:Flecken, in den tieferen Schichten 
alveoläre Trübungen und milchigweiße 
Kerntrübungen sowie Limenkapsel­

Abb . 84 (nach VOGT). Schildförmige Linsentrübung 
bei Ncurodcrmie. 

trübungen in weißen, scharf umschriebenen Flecken. Einige Male wurden farb­
.30hillernde Kristalle gefunden (KREBS u. Mitarbeiter, FRANCESCHETTI, WrNKLER, 
MARCHIONINI u. Lux). Nur in Ausnahmefällen ist die Äquatorzone bevorzugt 
(S:E:zARY u. Mitarbeiter), in der Regel das axiale Gebiet beider Rinden. Ist diese 
bereits ganz ergriffen, so ist das axiale Gebiet besonders stark betroffen. Da­
durch entsteht vorn oft eine schildförmige oder sternartige Trübung (Abb. 84), 
die meist mit Kapselverdickung verknüpft ist und sehr charakteristische bogen­
förmige, konkave Begrenzungslinienhat (LöWENSTEIN, VoGT, ÜLTMANNS, RoLLIN, 
METZGER, OLLENDORF u. LEVY, LASSLO, FRANCESCHETTI, WrNKLER). An der 
hinteren Kapsel entsteht ein Bild ähnlich der Cataracta complicata (VoGT, 
ÜPPENHEIMER u. KuGEL, FRANCESCHETTI). Es wird auch bezeichnet als brot­
krumenartig (KREBS u. Mitarbeiter), schmetterlingsförmig (ÜLTMANNS), stern­
förmig (SEZARY u. Mitarbeiter), pyramidenähnlich (KREBS u. Mitarbeiter). In 
der Regel sind beide Rinden beteiligt. Kurz fand aber die vordere noch klar. 

Als besonders charakteristisch scheinen sich folgende Züge zu ergeben : Doppel­
seitigkeit, subkapsuläre, dichte, meist nicht homogene Trübungen, die sich aus 
feinsten Elementen zusammensetzen, sich später aber zu festen stern-und schild­
förmigen Gebilden verdichten , die die Kapsel mit einbeziehen und vorwiegend 
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axial beginnen. Kristalle und Flocken treten zurück. Der Kern bleibt lange frei. 
Diagnostisch wertvoller als Trübungen der hinteren Schale sind solche der vor­
deren. Sie fanden sich in 4 von 10 Fällen von Neurodermiestar (BRUNSTING}. 

Ausnahmsweise werden allerdings auch tiefer liegende Trübungen beschrie­
ben, z. B. von Vossrus eine kernstarähnliche, die aber mit reichlichen Streifen­
trübungen verbunden war. PINARD u. FIEHRER sahen im Linsenkern zahlreiche 
zerstreute blaue, daneben einen Kranz pigmentiert aussehender peripherer Trü­
bungen. KREBS u. Mitarbeiter fanden in einem Fall neben einer Embryonalkern­
trübung Gruppentrübungen in der äquatorialen Rinde, in einem andern 2 kleine 
Embryonalkerntrübungen, daneben aber sehr typische subkapsuläre. SIEGRIST 
stellte bei einem 4jährigen Kinde mit Poikilodermie bei fast klaren Rinden einen 
total weiß getrübten Kern fest, in dem stellenweise zwei Trübungszonen zu unter­
scheiden waren bei Verlagerung des Kernes nach unten. Auf der andern Seite 
war der Kern klar. 1/ 4 Jahr später hatten auch hier Kern und tiefere Rinden­
schichten eine milchige, aus feinsten Punkten bestehende Trübung angenommen. 

Bei Staren mit Hautleiden sind Kerntrübungen in den frühen Stadien so 
seltene Ausnahmen, daß man sich im Einzelfalle immer fragen muß, ob nicht 
feinste subkapsuläre Trübungen übersehen sind, oder ob es sich nicht um eine 
ganz andere, z. B. angeborene Starform handelt, die zufällig mit dem Hautleiden 
zusammengefallen ist (z. B. in dem Falle von PINARD u. FIEHRER}. 

Eine besondere diagnostische Bedeutung wird der schildförmigen Trübung 
und Verdickung der vorderen Linsenkapsel zugesprochen. LöWENSTEIN hält 
sie für so spezifisch, daß sie die Diagnose des endokrinen Wesens eines gegebenen 
Stares erlaube. Sie bilde somit auch den Beweis für die innersekretorische Na­
tur der Stare bei Hautleiden überhaupt. FRANCESCHETTI und NoRDMANN wen­
den dagegen mit Recht ein, daß man die Schildkatarakte auch bei ganz anderen 
Störungen finde. Ich sah sie z. B. bei einer einseitigen angeborenen Trübung so­
wie bei einem alten geschrumpften Wundstar. JESS bildet einen solchen Befund 
als Membranstar ab. 

Man darf annehmen, daß die Schildkatarakt eine Form ist, die sich bei lange 
bestehenden Kapselstaren nicht selten ausbildet, vielleicht infolge der besonderen 
anatomischen Verhältnisse im Achsengebiet. Da nun die Stare bei Hautleiden 
sich oft sehr früh und rasch entwickeln und subkapsulär und axial beginnen, 
so erreichen sie verhältnismäßig früh und oft das typische Endstadium. 

Die Differentialdiagnose zu andern Staren wird S. 204 besprochen werden. 
VoMSTEIN hat eine Zusammenstellung von 111 Fällen von Star bei Haut­

leiden aus dem Schrifttum gemacht, aus der hervorgeht, daß Schildstar besonders 
in der N eurodermiegruppe vorkommt, während die Sklerodermiegruppe die ver­
schiedensten, sehr uneinheitlichen Bilder aufweist. 

d) Beziehungen zu endokl-inen Krankheiten. 
Die oben genannten Hautkrankheiten haben nach neueren Auffassungen 

viele Beziehungen zur inneren Sekretion. Nach STERLING wurden zusammen 
mit Sklerodermie in wechselnden Kombinationen beobachtet: Addisonsche 
Krankheit, Atrophie der Brustdrüsen, der Schilddrüse, des Pankreas und der 
Ovarien, Basedowsche Krankheit, Myxödem, Pankreasleiden, Glykosurie, Hyper­
trophie der Hypophyse, Akromegalie, Diabetes insipidus, Hypertrophie der 
Nebennieren, der Leber, Cysten der Epithelkörperchen, der Hoden und der 
Genitalien. 

Besonders oft wird - schon wegen der Ähnlichkeit mit Myxödem - an die 
Schilddrüse gedacht, während andere vor allem die Nebenschilddrüsen in Betracht 
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ziehen. Betrachten wir nun clie Fälle, die mit Star verbunden waren, so hatten 
in der Zusammenstellung von VoMSTEIN 11 von 32 Kranken mit Sklerodermie, 
10 von 22 mit Neurodermie, 5 von 6 mit Ekzem, 11 von 17 mit Poikilodermie 
und 1 von 8 mit Alopecie endokrine Störungen. 

Eine fast regelmäßige Erscheinung bei Sklerodermie ist Hypogenitalismus. 
Man findet daher auch die Bezeichnung "genitosklerodermische Degeneration 
(BAu-PRUSSAK) oder genitosklerodermisches Syndrom (Russo)". Im Falle von 
ScHNYDER fehlten die Hoden, GmLLAIN u. Mitarbeiter gaben bei einem 28jährigen 
Mann Infantilismus an, ebenso v. ARADY in 1 Falle, EGUCHI Hypogenitalismus 
mit Kropf bzw. vergrößertem Türkensattel. 

Wegen der Ähnlichkeit der Sklerodermie mit Myxödem wurde mehrfach 
Schilddrüse gegeben und auch Besserung erzielt. Es ist aber bedenklich, allein 
hieraus auf Schilddrüseninsuffizienz zu schließen. Grundumsatzbestimmungen 
liegen noch nicht in genügender Menge vor. In einem Falle von MARCHIONINI u. 
Lux lag er mit + 9,8% an der oberen Grenze der Norm. Klinische Zeichen für 
Thyreotoxikose fehlten. Erhöht waren aber der Kalkspiegel (142 mg-%) und der 
Zuckerspiegel im Blut (132 mg-% ). Es bestand auch Hypogenitalismus und bei 
der erst 30jährigen Kranken erhöhte Follikulinausscheidung wie im Klimak­
terium. Bei einem von MAMOU beobachteten Fall betrug der Kalkspiegel111 mg-%, 
Schilddrüse besserte zwar das Allgemeinbefinden, aber nicht die Linsentrübungen. 

Bei einer 67jährigen Patientin von SEZARY u. Mitarbeitern hatte die Sklero­
dermie kurz vor der Menopause begonnen. Blutkalk (111 mg-%) und Blutzucker 
(146 mg-%) und Cholesterin (2,15) waren erhöht, der Grundumsatz herab­
gesetzt. Besserung des Grundleidens, aber nicht der Augen auf Schilddrüse. 

Russo stellte außer Hypogenitalismus auch latente Tetanie, MoNJUKOWA 
Tetanie fest. 

PIN ARD u. FIEHRER fanden den Grundumsatz um 30% erhöht, den Blut­
kalk mit 103 normal. Trotzdem erfolgte auf Parathyreoideazufuhr Besserung 
der Sklerodermie. Dieselben Autoren veröffentlichen mit MATHIEU einen Fall 
von Sklerodermiestar, wo sich außer Raynaudscher Gangrän Telangiektasien 
und pantartikuläre Kalkablagerungen einstellten. Grundumsatz normal. Exstir­
pation der Nebenschilddrüsen führte zu einer Besserung der Beweglichkeit. 
Die Kalkbilanz wurde positiv. 

In einer von ÜPPENHEIMER u. KuGEL beschriebenen Sklerodermiestarfamilie 
fanden sich Hypogonadismus, Basedow, Rheuma, Erythem, Canities praecox, 
späte Pubertät, Infantilismus und in einem Falle negative Kalkbilanz. In einer 
anderen von KREBS u. Mitarbeitern beschriebenen Familie zeigten sich neben 
Sklerodermie folgende Besonderheiten bei einzelnen Gliedern: 1. hoher Blut­
kalk (110), schwache sekundäre Behaarung, gesteigerte Zuckerausscheidung bei 
Belastung, normaler Grundumsatz, 2. Blutkalk erhöht (139), Grundumsatz er­
höht ( + 16), erhöhte Zuckerausscheidung bei Belastung, 3. geringer Hypogenita­
lismus. 

Ein von HoFF beobachtetes Mädchen hatte infolge einer Cyste am Boden 
des 3. Ventrikels Diabetes insipidus, Sklerodermie und Sehstörungen (Ver­
dunkelungen, binasale Hemianopsie), die wohl mechanisch zu erklären sind. 
Durch Operation der Cyste wurden Diabetes insipidus und Sklerodermie ge­
bessert. HoFF wendet sich gegen die Deutung der Sklerodermie als Hyperpara­
thyreoidismus, wobei er auf die großen klinischen Unterschiede zwischen der 
Sklerodermie und der Kalkpanzerhaut bei Überfunktion der Epithelkörperchen 
hinweist. 

Bei N eurodermie fand Roll in eine Störung des Kalkstoffwechsels und des 
Systems Hypophyse-Keimdrüsen; auf Thyreoidin erstaunliche Besserung des 
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Allgemeinbefindens und des Sehvermögens von 5/10 auf 5/5, jedoch ohne Ände­
rung des objektiven Befundes. OLLENDORF u. LEVY fanden die Schilddrüse 
vergrößert, den Grundumsatz um 27%, den Blutkalk auf 150 mg-% erhöht t 
Glucosebelastung o. B., Blutcholesterin 0,124. In dem einen Fall von KUGEL­
BERG war der Grundumsatz um 10% erhöht, der Blutzucker normal, der Blut­
kalk mit 13,3 mg-% deutlich vermehrt, in dem andern mit nur geringen Linsen­
trübungen keine wesentlichen Abweichungen des Blutchemismus. ADLER fand 
Kalk und Cholesterin und den Grundumsatz erhöht, während SIEGRIST eine 
fragliche Insuffizienz der Epithelkörperchen und Schilddrüse (Besserung auf 
Thyreoidea) annahm. FRANCESCHETTI (1) machte bei seiner 31jährigen Kranken 
mit Neurodermie und Star eine Hyperfunktion der Sexualdrüsen wahrscheinlich. 
Der Ausschlag wurde durch Ovarialhormon verschlimmert und verschwand 
während der Menses und Gravidität. LöwENSTEIN (1) erzielte bei Neurodermie­
star durch Thyreoidin wohl eine Besserung des Hautleidens, nicht aber des 
Stares, konnte aber klinisch keine endokrine Störung nachweisen. 

Bei seinem Fall von Star bei chronischem Ekzem nimmt KURz eine vorüber­
gehende Insuffizienz der Epithelkörperchen an, NIEDEN vermutete einen Zu­
sammenhang der Menarche mit der aus Teleangiektasien bestehenden Haut­
krankheit bei einem Mädchen, das 7 Jahre später Star bekam. 

Diesen vielen Hinweisen auf Störungen der inneren Sekretion stehen die 
zahlreichen Fälle gegenüber, bei denen solche völlig fehlten, z. T. wurde aller­
dings vielleicht nicht besonders darauf geachtet. Sie wurden nicht gefunden in 
den meisten der oben erwähnten, nicht als Neurodermie bezeichneten Ekzemen, 
ferner mit unbedeutenden Ausnahmen in der großen von SEEFELDER beschrie­
benen Poikilodermiefamilie, deren Vorfahren von RoTHMUND untersucht waren, 
und in den 10 Fällen von BRUNSTING. Trotzdem ist bei der Seltenheit der be­
treffenden Hautkrankheiten mit und ohne Star die Häufung der endokrinen 
Störungen doch sehr auffallend. 

Bei einem Überblick fällt auf, wie sehr oft eine Dysfunktion der Nebenschild­
drüsen, und zwar meist im Sinne einer Oberfunktion (einige Male aber auch einer 
Unterfunktion) beobachtet wurde. Wir haben gesehen, daß bei einer Insuffizienz 
dieser Drüsen Star fast die Regel ist. Bei den mit Oberfunktion verbundenen 
Geschwülsten der Nebenschilddrüsen ist Star noch nicht beschrieben, ebenso­
wenig bei fiberdosierungsversuchen mit Hormon oder A. T. 10. Das klinische 
Bild des Tetaniestares ist grundverschieden von dem bei Hautleiden. Der hyper­
parathyreotische Star ist sehr unsicher. 

Wenn L:ERICHE u. JuNG die Sklerodermie schlechthin als Folge einer osteoly­
tischen Oberfunktion der Parathyreoidea bezeichnen, so ist dies doch wohl zu 
einseitig. Wichtig ist die Feststellung, daß der Blutkalk sich trotz bestehen­
dem Hyperparathyreoidismus normalisieren kann. MAMOU erinnert daran, daß 
man sowohl erhöhte als auch herabgesetzte Kalkwerte fand. RUBINO spricht 
von "Sklerophakia cum Calcinosi". Im Rattenversuch kann man durch über­
mäßige Gaben von Parathormon sklerodermieähnliche Hauterscheinungen her­
vorrufen (s. aber HoFF). 

Störungen der Schilddrüsenfunktionen in beiden Richtungen finden sich auch 
nicht selten. Besserung durch Schilddrüsenpräparate ist bei der Sklerodermie 
und auch der Neurodermiegruppe so häufig beschrieben, daß ein Versuch wohl 
immer zu empfehlen ist. Daß die Schilddrüse selbst direkt die Starentstehung 
verursacht, ist nach allem, was wir über solche Schilddrüsenkrankheiten wissen, 
bei denen Hautleiden fehlen, sehr unwahrscheinlich. Es gibt Autoren, die wegen 
des Erfolges der Opotherapie bei Sklerodermie grundsätzlich eine Schilddrüsen­
insuffizienz vermuten. Bei Myxödemstar ist stets auch der Verdacht auf Neben-
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Schilddrüseninsuffizienz mit Tetaniestar berechtigt. Wenn es wirklich einen Myx­
ödemstar gibt, so dürfte dieser kein Schilddrüsenstar sein, sondern eine Cataracta 
syndermatotica als Folge der myxödematösen Hauterkrankung (s. S. 49). 

Das Versagen der Gonaden ist das häufigste endokrine Symptom bei Sklero­
dermie. Weder Über- noch Unterfunktion der Geschlechtsdrüsen führt aber als 
solche zur Starbildung (s. S. 166). 

Eine Insuffizienz des Pankreas ergibt sich aus den Blutzuckerwerten mehrerer 
Fälle, zuweilen vielleicht als Folge eines Hyperthyreoidismus. Der Star bei Haut­
leiden unterscheidet sich äUßerlich aber in der Regel vom Zuckerstar so, daß 
man beide nicht identifizieren kann. 

Auffallend sind in einigen Fällen die hohen Cholesterinwerte, die für ein Ver­
sagen der Leber sprechen. Es sind nun allerdings einige Fälle von Linsentrübungen 
bei Leberleiden bekannt, nämlich bei Pseudosklerose (Schrifttum bei TmEL). 
Diese sind sehr zart und haben Sonnenblumenform und hängen wohl mit der 
Ablagerung von Kupfersalzen zusammen. Die Stare bei "hepatolentikulärer 
Degeneration" sind ebenfalls von denen bei Hautleiden völlig verschieden und 
scheinen kaum zu reifen. Wenn auch die Leberfunktion offenbar gestört war, 
so ist Hypercholesterinämie dabei nicht hervorgetreten. Bei den vielen andern 
Krankheiten mit Hypercholesterinämie und bei den Versuchen mit künstlicher 
Cholesterinzufuhr sind aber keine Linsentrübungen, sondern vor allem Horn­
hautveränderungen beobachtet worden. 

Es ergibt sich, daß bei der Cataracta syndermatotica polyglanduläre Störungen 
mit besonderer Bevorzugung der Schilddrüse, Nebenschilddrüsen und Geschlechts­
drüsen häufig vorkommen. 

Es findet sich aber kein Anhalt dafür daß die endokrinen Störungen eine 
Beziehung zum Auftreten des Stares bei Hautleiden haben. Wenn die hier zu­
sammengestellten Fälle von Hautkrankheiten auch solche sind, die gleichzeitig 
an Star litten, so finden sich endokrine Störungen doch auch bei denen, die keinen 
Star bekommen. Die Starformen sprechen, wie wir sahen, gegen einen unmittel­
baren Zusammenhang mit endokrinen Störungen. Da aber- von wenigen Fäl­
len abgesehen, die nicht einmal ganz sicher sind - das Hautleiden dem Star 
vorauszugehen pflegt, so liefert wahrscheinlich die kranke Haut einen Faktor, 
der zur Starentstehung mindestens so Voraussetzung ist wie der von den Drüsen 
ausgehende positive oder negative Einfluß, ja vielleicht die eigentliche Ursache. 
Es ist aber denkbar, daß auch die Hauterkrankung erst eintritt, wenn zu einer 
in ihr gelegenen Bereitschaft ein endokriner Faktor hinzukommt. BRÜNAUER 
nimmt (nach MARCHIONINI u. Lux) dies für die Poikilodermie an. BücKLERS 
hat in 40 Fällen von Neurodermie keinen Star gefunden und sieht darin den 
Beweis, daß außer der Neurodermie noch ein zweiter Faktor mitspielen müsse. 
Wenn man bedenkt, daß die Hautkrankheit manchmal schon lO Jahre spielt, 
ehe der Star entsteht, so scheint diese Annahme nicht unwahrscheinlich. Ander­
seits ist es aber wohl einfacher, sich vorzustellen, daß ein schädlicher Faktor 
(aus dem kranken Hautgewebe) erst bis zu einer gewissen Mindestmenge ge­
speichert sein muß, ehe es zur Starbildung kommt, die dann aber wie beim Zucker­
star recht rasch erfolgen kann. MErzmms Beobachtung, daß Erkrankung der 
Haut des Gesichtes Voraussetzung war, steht wohl allein. Es ist nötig, daß noch 
viele Fälle auf Blutchemismus und Stoffwechsel genau untersucht werden. 
Vor allem ist die Aufstellung großer Stammbäume mit gerrauer internistischer, 
dermatologischer und ophthalmologischer Untersuchung mittels Spaltlampe er­
forderlich, um festzustellen, inwiefern sich Hautleiden, Star und endokrine 
Störung verbunden oder getrennt vererben. SEEFELDER und KuGELBERG haben 
wertvolle Grundlagen gelegt. 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 13 
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e) Behandlung. 

Die allermeisten Fälle gelangten zur Staroperation, viele überhaupt erst im 
operationsreifen Stadium zur augenärztlichen Untersuchung. Technische Be­
sonderheiten bietet die Operation offenbar nicht. Die bei der Tetanie mehrfach 
beschriebene Linsensklerose fiel, abgesehen von meinem Falle, wohl nicht auf. 
METZGER gibt an, daß bei Neurodermie infolge von Hautempfindlichkeit und 
Irisatrophie erhöhte Blutungsneigung bestehe. 

Besserungen geringeren Grades ohne Operation bei endokriner Behandlung wur­
den gelegentlich beschrieben und oben erwähnt. KuRZ beobachtete seinen Fall 
(chronisch rezid. Ekzem) 3 Jahre mit der Spaltlampe, die Linsentrübung besserte 
und verschlimmerte sich parallel mit der Hautkrankheit mehrfach. Schließlich 
blieb nach Abheilung der Haut nur eine hauehige zentrale Trübung der hinteren 
Rinde übrig. Die Sehschärfe stieg von 5/15 auf 5/7. Dieser Fall spricht dafür, 
daß"die Haut den schädlichen Faktor produziert. In dem Rollinsehen Neuroder­
miefall trat auf Thyreoidin ohne Änderung des Linsenbefundes eine Besserung 
des Hautleidens und des Sehvermögens von 6/10 auf 5/4 p. ein. 

Der Augenarzt wird sich zur Regel machen, bei allen jugendlichen Staren 
auch die Haut zu untersuchen und auf genaueste interne Untersuchung dringen. 
Bietet diese einen Anhalt für eine endokrine Störung, so wird eine Opatherapie 
versucht werden müssen, da bei beginnenden Trübungen die Möglichkeit einer 
Besserung gegeben ist. Während der operativen Behandlung ist ein Hormon­
und Stoffwechselgleichgewicht erwünscht. 
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2. Star bei Myotonie. 
a) AlJgemeines. 

Die myotonische Dystrophie ist eine heredofamiliäre Erkrankung. Ihre 
Symptomatik ähnelt der Thomsonschen Erkrankung, von der sie sich jedoch 
unter anderem durch ihren späten Beginn unterscheidet. Meistens wird die 
Diagnose im 3. oder 4. Jahrzehnt gestellt, zuweilen jedoch noch später. Wegen 
der Einzelheiten sei auf die neurologischen Werke verwiesen. Das wichtigste 
Zeichen ist Myotonie der quergestreiften Muskeln, meist an der Hand begin­
nend. Die Bewegungen sind zunächst immer sehr träge und mühsam. und "schlei­
fen" sich dann allmählich ein. Beklopfen der Muskeln, z. B. am Biceps oder der 
Zunge, führt zur Wulst- oder Dellenbildung. Trotz fortschreitender Atrophie fehlt 
Entartungsreaktion. Der Schwund wird oft zuerst an der Handmuskulatur 
sichtbar, ergreift aber auch andere Muskeln, namentlich im Gesicht. Die dadurch 
hervorgerufene mimische Starre in Verbindung mit Haarausfall, Brüchigwerden 
und Glatzenbildung läßt die Myotoniker meist wie Verwandte erscheinen (bei 
dem familiären Charakter des Leidens sind sie es ja auch oft wirklich). Die Nägel 
werden brüchig, die Haut atrophisch, osteomalacieähnliche Erscheinungen und 
Stoffwechselstörungen können folgen. Der Tod tritt durch Marasmus oder inter­
kurrente Leiden ein. Die Abb. 85 zeigt das charakteristische Äußere der Kranken, 
das oft schon vor der Augenuntersuchung die Diagnose wahrscheinlich macht. 
Die muskuläre Schwäche verursacht eine gewisse Ptosis. Durch Atrophie des 
Orbitalfettes entsteht Enophthalmus (ALLEN u. BARER). Diese ist aber unwich­
tig neben der Linsentrübung, die das Leiden für die Augenheilkunde hoch­
wichtig macht. 

b) Klinik und Morphologie des Myotoniestares. 

Star ist bei Myotonikern sehr häufig, nach HoFFMANN in 10% der Fälle zu 
beobachten. Andere Forscher geben noch höhere Zahlen an. Die Beschreibungen 
der Form der Linsentrübungen sind verwirrend. Man findet geschildert eine 
sternförmige hintere Schalenkatarakt, die an sich wenig Typisches bietet. Zu ihr 
treten aber meistens feinste subkapsuläre weißliche Flocken- und Staubtrübungen, 
die im Unterschied von den hinten gelegenen Trübungen nicht das Axengebiet 
bevorzugen. Dazwischen liegen sehr zahlreiche farbschillernde Kristalle (LöH-

13* 
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LEIN, FLEISCHER, KNüSEL, Lüssi, VoGT, v. SziLY u. HAUPTMANN, WEILL u. NoRD­
MANN, GouLDEN, GrL u. QuEROL, VrvADO u. VERDAGUER). Nach FLEISCHERs 

Abb. 85a- e (nach FLEISCHER). Myotonische Dystrophie. 

und REINES Feststellun­
gen setzt mitunter zu­
erst die hintere Schalen­
trübunginSternform ein. 
Diagnostisch wertvoller 
sind aber die vorderen 
subkapsulären Trübun­
gen mit den Kristallein­
lagerungen. Wenn man 
einmal gelernt hat, dar­
auf zu achten, so findet 
man sie bei Verwendung 
eines sehr hellen und 
schmalen Büschels öfter 
als man denkt. Es ge­
lang mir mehrmals, nur 
aus dem Spaltlampen­
bild die Diagnose des 
Allgemeinleidens schon 
zu einem Zeitpunkt zu 
stellen, als sie dem Neu­
rologen bei der ersten 
Überblicksuntersuchung 
noch nicht gelungen war. 
ALLEN u . BARER fanden 
in jedem von 21 Fällen 
Linsenveränderungen. 

Die Abb. 86 a-c zei­
gen den Myotoniestar in 
verhältnismäßig frühen 
Stadien. 

Die Frage ist um­
stritten (VoGT, KNüSEL, 
FLEISCHERn. GERLACH), 
ob der Tetaniestar von 
dem Myotoniestar ge­
staltlich verschieden ist. 
Wir dürfen sie wohl be­
jahen mit der Einschrän­
kung, daß es nicht immer 
gelingt, die Linsen zu ei­
nem Zeitpunkt zu unter­
suchen, wo der Unter­
schied deutlich ist, und 
daß die Unterschiede 
auch nicht immer sieht-
bar werden, z. B. wenn 

man zum Vergleich einen sehr rasch reifenden Tetaniestar heranzieht. Beim Myo­
toniestar wird eine schichtstarähnliche Anordnung wie bei der in Schüben ver­
laufenden Tetanie nicht beschrieben. Die Abplattung der Linse, die bei Tetanie 
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durch Verkürzung des sagittalen Durchmessers und Sklerose des Kernes nicht 
selten zu finden ist, scheint bei Myotonie eine Ausnahme zu sein. Sie wurde von 

NORDMANN gesehen, dem auch die Undeut­
lichkeit der Diskontinuitätszonen auffiel. 
Die Farbkristalle scheinen bei Myotonie 
h äufiger zu sein, ebenso sternförmige Trü­
bungen des hinteren Poles. Bei der Tetanie 
scheinen sich die Veränderungen vorn mehr 
auf das Achsengebiet zu konzentrieren als 
bei der Myotonie. 

c) Beziehungen zum endokrinen System. 

Im Gegensatz zur Thomsonschen Er­
krankung (CURSCHMANN) sind sehr regel­
mäßige Symptome der myotonischen Dy­
strophie, wenn sie auch fehlen können 
(VoGT), Genitalatrophie, Impotenz und 
Amenorrhoe. Sie treten jedoch in der 
Regel erst so spät ein, daß Fortpflanzung 
schon erfolgt ist, wenn der Star entsteht. 
Die Schilddrüse wurde oft atrophisch ge­
funden (FLEISCHER) . 

ALIQU6-MAZZEI sah einmal bei einem 
Kranken mit myotonischer Dystrophie und 
Unterentwicklung von Hoden und Schild­
drüse später ein adipöses Syndrom ent­
stehen. 

Abb. 85f-h (nach FLEISCHER). Myotonische 
Dystrophie. 

Man hat auch die Frage aufgeworfen, ob die myotonische Dystrophie eine 
latente Tetanie sein könnte (z. B. CuRSCHMANN), wofür man das Chvosteksche 
Symptom in Anspruch nahm. Leider fehlt es noch an genügend Untersuchungen 
des Kalkstoffwechsels, die die Frage der Klärung erheblich näher bringen würden. 
Es ist natürlich bedenklich, wenn auf der einen Seite die tetanische Natur des 
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Myotoniestars mit Hilfe der Theorie bewiesen wird, daß die myotonisehe Dy­
strophie die Folge einer Nebenschilddrüseninsuffizienz sei, und auf der andern 

Abb. 86a. 

wieder diese Theorie da­
mit gestützt wird, daß die 
Starform bei beiden Lei­
den gleich sei. NÄGELI 
vermutet eine pluriglan­
duläre Erkrankung, deren 
Vererbung in einer Stö­
rung der Determinanten 
für den endokrinen Drü­
senapparat besteht. 

Die Stammbaumfor­
schungen scheinen zu er­
geben, daß Star und myo­
tonische Dystrophie sich 
in den betroffenen Sippen 
nicht unbedingt gekoppelt 
vererben. Man fand zu­
nächst einfachen Alters­
star, der in der Deszen­
denz immer früher eintrat 
und sich allmählich mit 
dem Muskelleiden ver­
band. 

FLEISCHER, der die 
Frage wohl am gründlich­
sten studiert hat, hält eine 
Mitbeteiligung der endo­
krinen Drüsen für zweifel­
los, während er jedoch 
ihre primäre Bedeutung 
durchaus nicht für erwie­
sen hält. Eine ähnliche 
Auffassung wird auch von 
Neurologen vertreten . 
CURSORMANN vermutet 
eine gemeinsame zentrale 
Ursache. Er weist darauf 
hin, daß sich keine Zei­
chen für Vagotonie oder 
Sympathieatonie finden. 
Auch DEUSCH warnt vor 
einer Überschätzung der 
endokrinen Symptome. 

Wir müssen noch eine 
große Reihe von blut-

Abb. 86 b . chemischen und Stoff-
Wechseluntersuchungen 

vornehmen, ehe wir mehr sagen können, als daß der Star bei der myotonischen 
Dystrophie im Rahmen eines Leidens auftritt, in dem sekundäre oder gleich­
zeitige endokrine Rtörungen, meist polyglandulärer Art selten fehlen. 
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Morphologisch und klinisch unterscheidet sich der Star von den Formen, 
die man bei sicheren Störungen der in Betracht gezogenen Drüsen kennt. Im 
übrigen sind gerade bei Erkrankungen der vorwiegend in Frage kommenden 
Drüsen (Schilddrüse und Gonaden) Stare so selten und zweifelhaft, daß ein Zu­
sammenhang auch deshalb höchstunwahrschein­
lich wird. Man darf aber auch nicht vergessen, 
daß sich der Myotoniestar erst recht vom Alterstar 
durch Verlauf und Erscheinungsbild untersche·idet. 

Es erscheint mir nicht gezwungen, wenn man 
wie bei Hautleiden eine Einwirkung schädlicher 
Produkte, die bei dem systematischen Abbau des 
Haut-Muskelapparates entstehen, auf die Augen 
vermutet. Man könnte hier an Störungen des 
Kreatin-Kreatinin-Stoffwechsels denken, die bei 
verschiedenen Muskeldystrophien gefunden wur­
den und die Grundlage zu der Aminosäurebehand­
lung gegeben haben. Es würde sich dann um einen 
toxischen Star handeln, bei dem aber das Auf­
treten der Gifte nicht Folge einer endokrinen Stö­
rung wäre. Es ist wohl sicher, daß ein außerhalb 
der Drüsen gelegener Faktor entscheidend für das 
Auftreten der Krankheit ist. 

Abb. 86 c . 
Abb. 86a- c. Linsentrübungen bei 

myotonischer Dystrophie. 
a) Anfangsbefnnd, b) · 12 Monate 
später, c) Spaltlampenbild von a). 

Was die Nebenschilddrüsen angeht, so könnten sie nur in Frage kommen, 
wenn Störungen des Kalkstoffwechsels häufig zu finden wären. 

Nicht unerwähnt sollen aber die Theorien bleiben, die ähnlich bei Haut­
krankheiten eine Erkrankung des Sympathicus vermuten. Weitere Untersuchun­
gen sind dringend erwünscht. 

d) Behandlung des lUyotoniestars. 

In der Regel ist die Operation unvermeidlich. Sie bietet technisch keine 
Besonderheiten. Die Atrophie der Lidmuskulatur erleichtert den Eingriff dadurch, 
daß die Kranken wenig spannen und pressen können. Nach der Operation ist 
aber zu bedenken, daß der Lidschluß schlecht ist. 

Über konservative Behandlung konnte ich eine bisher wohl noch allein­
stehende Beobachtung machen. Der Kranke, zu dem die Abb. 86 gehören, wurde 
im Beginn der Starerkrankung 4 Monate mit Betabion, Hefe, Glykokoll (Aminoc 
säure) und Traubenzucker behandelt. Unter gleichzeitiger Besserung der All­
gemeinsymptome stieg die Sehschärfe von 5/20 bdsts. auf 5/15, nach 3/ 4 Jahr 
aber mußte doch operiert werden. Der Fall kann nicht mehr bedeuten als eine 
Anregung zur Nachprüfung. Die Besserung liegt ja an den Fehlergrenzen der 
Untersuchungsmethoden. 
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3. Star bei Mongolismus. 
Mongolismus ist nach v. PFAUNDLER eine weder erbliche noch familiäre, 

mehl'fach angeborene körperliche Abartung, die sich mit schwerer Störung der 
seeli~chen Funktion verbindet, zu charakteristischen Veränderungen des Habitus 
führt und häufig eine Fülle von Besonderheiten an den verschiedenen Organ­
systemen mit sich bi:ingt. Man findet u. a. Brachycephalie, Sattelnase,. Klaffen 
des Mundes, mißbildete Ohrmuscheln, erhöhte Biegbarkeit der Gelenke, Kürze 
und Einwärtskrümmung des 5. Fingers (Abb. 87). 

An den Augen kommen verschiedenste Veränderungen vor. 0RMOND fand 
bei 42 Kranken im Durchschnittsalter von 14 Jahren bei 23 Richtung der Lid­
spalte nach oben außen, bei 5 Nystagmus, bei 9 Schielen, bei 18 Blepharitis oder 
Ectropium oder beides, bei 11 Epikanthus und bei 25 Katarakt. BoLTON fand 
auch einmal blaue Skleren und Nystagmus, SIEGRIST und ScHEIDT je einmal 
Keratokonus. 

Der Star ist klinisch die interessanteste Abweichung, die von den Augen­
ärzten am meisten studiert wurde. Eine ältere Beschreibung von PEARCE und 
seinen Mitarbeitern hebt schon hervor, daß in der Regel der Äquator frei bleibt 
und daß man eine vordere und hintere Startrübung findet. VAN DER ScHEER 
klärte das Bild mit Hilfe der Spaltlampe näher auf. Er zeigte, daß die vordere 
und hintere Startrübung mit den Embryonalnähten zusammenhängt. Der katarak­
töse Prozeß beginnt in den Linsennähten sowohl in der Fläche des Embryonal­
kernes selbst als in den später rings um diese entstehenden Schichten, die bei 
älteren Individuen: in der Fläche des sog. Alterskernes liegen. Die häufigste Form 
zeigt 'punkt-, flocken- und fleckenförmige Trübungen, die meist verschwommen 
begrenzt, graublau oder weiß sind. Seltener sind schärfer umschriebene mehr 
weiße, elfenbeinfarbige Trübungen in Form von Punkten, Tafeln oder ovalen 
Flecken. Die hinten gelegenen Trübungen haben oft Radspeichenform und sind 
in der Axe des Rades am stärksten getrübt. VAN DER ScHEER hat 60 Fälle unter­
sucht. Die Kranken unter 8 Jahren hatten keine Linsentrübungen. Von den 
9-17 jährigen (36) hatten 22 und von den älteren (14) alle Stare. BüCKLERS 
fand im 10. Jahre deutliche Markierung der Emybryonalnähte. Um die Mitte 
des 2. Jahrzehntes traten axial dichtere, mehr an der äußeren Embryonalkern­
oberfläche gelegene Trübungen hinzu, in Sternform. Jenseits des 20. Jahres war 
das Bild der Oataracta punctata coerulea und stellata mehr oder weniger voll 
ausgeprägt. Da die weißbläulichen Scheiben der Katarakt bei Mongolismus aber 
viel feiner und kleiner sind als die oft ringförmigen bei der Oataracta coronaria 
progr., möchte ihnen BücKLERS zusammen mit den eigenartigen sternförmigen 
Nahttrübungen doch einen gewissen pathognomonischen Wert bei der Beurteilung 
des Mongolismus zusprechen. Dieser Schilderung widerspricht KoBY insofern, als 
er glänzende kristallinische Trübungen beschreibt, die durch ihre Form und 
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Lage in Schichten konzentrisch zum Embryonalkern an die myotonische Dystro­
phie erinnern. KOBY glaubt auch eine Beteiligung des Embryonalkernes in seinem 
Falle ausschließen zu können, und er erinnert daran, daß die Embryonalnaht­
katarakt nicht pathognomonisch für Mongolismus ist . Man darf wohl annehmen, 
daß der Fall KoBYs (l7jähr. Mann) in verschiedener Beziehung ein Ausnahme­
fall ist. Z. B. handelte es 
sich auch eher um Imbe­
zillität als "Idiotie". RowE 
beschreibt ein 3 Wochen al­
tes mongoloides Judenkind. 
Die Linsen waren dicht ge­
trübt, im Zentrum stärker 
als in der Peripherie. EL­
SCHNIG sah bei einem 2 Mo­
nate alten Mongoloiden eine 
totale Trübung auf der ei­
nen Seite bei freier Peri­
pherie auf der andern, da­
zu Nystagmus. Bei einem 
15 Monate alten Mongolo­
iden fand sich auf dem einen 
Auge eine sektorenförmig 
gezeichnete, bläulich weiße 
totale Linsentrübung ohne 
besondere Kennzeichen. 
Am andern Auge lag nur 
in der unteren Hälfte etwa 
einem Oktanten entspre-

ALb. 87a. 

chend eine supranucleäre, einem partiellen Schichtstar ähnliche Trübung, bei sonst, 
abgesehen vonNystagmus, normalem Befund. ScHEUCHstelite bei einem2% Jahre 
alten Kinde auch uncharakte-
ristische Linsenveränderun­
gen fest (r. Totalstar, l. Ca­
t aracta perinuclearis). Unter 
75 von KAssoWITZ unter­
suchten Mongoloiden hat l 
angeborenen Star. 

Bei diesen wenigen Fällen 
von angeborenem oder sehr 
frühzeitigem Star wäre es 
möglich, daß es sich um ein 
zufälliges Zusammentreffen 
eines angeborenen Stars mit 
Mongolismus handeln könnte, 
das man ja auch bei Kreti­
nismus und Schwachsinn fin­

Abb. 87b. 
Abb. 87a u. b (nach V. PFAUNDLER). Mongolismus. 

det, also um einen Star, der grundsätzlich von demjenigen bei Mongolismus zu 
t rennen ist. Morphologisch jedenfalls läßt sich auf Grund der Beschreibungen 
nicht wahrscheinlich machen, daß der Star der oben beschriebenen Säuglinge 
der gleiche war wie der bei Mongolismus in späteren Jahren bekannte. 

Für die endokrine Natur des mongoloiden Stars lassen sich wenig Beweise 
anführen. STÖLZNER vertrat die Anschauung, daß der Mongolismus bei Hypo-
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Al>b. 88 (nach Y.l.X DER ScHEER). Linsentrübungen bei )!ongolisruus. 
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thyreose Yon Mutter und Kind auftrete, doch ließ sich dies nicht überzeugend 
nachweisen. GEYER glaubte die Ursache des Mongolismus in einer ovariellen 
Insuffizienz der Mutter gefunden zu haben, doch wurde er von SeHRÖDER wieder­
legt. Das früher beobachtete Auftreten der Linsentrübungen in der Pubertät 
schien für die Bedeutung der Keimdrüsen zu sprechen. Dieser Umstand wäre 
an sich schon ein recht schwacher Beweis. Er wird aber noch weiter entwertet 
durch die Feststellung von BücKLERS, daß schon im 10. Jahre mit der Spalt­
lampe Veränderungen an den Embryonalnähten zu finden sind. 

Die Starform als solche ist den übrigen endokrinen Staren nur wenig ähnlich. 
Die glitzernden Kristalle, die KoBY in seinem unsicheren Falle sah, beweisen 
allein auch wenig, da sie sich auch bei der nicht endokrinen Cataracta complicata 
finden. 

:VIANITZ, der das humorale Syndrom der Mongoloiden näher beschrieb, hält 
eher die Hirnerkrankung für primär. Die Abderhaldensche Reaktion sei oft 
positiv für Hypophyse, Keimdrüsen und Schilddrüse. O'LEARY vermutet eme 
polyglanduläre Störung. Er fand die Kohlehydrattoleranz erhöht. 
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4. Endokriner Star und Altersstar. 
a) Fragestellung. 

Gibt es Kennzeichen, die allen endokrinen Staren gemeinsam sind? Kann 
man die endokrine Ursache aus dem Linsenbefund allgemein oder sogar mit 
Bezug auf eine spezielle Drüse ablesen? Darf man aus der sichergestellten 
endokrinen Ursache vieler Stare schließen, daß andere äußerlich uncharakteri­
stische Formen, insbesondere Altersstare ebenfalls endokrin bedingt sind? Bietet 
sich hier ein Weg zur Behandlung? 

Diese Fragen sind es, die bearbeitet und z. T. sehr gegensätzlich beantwortet 
wurden (SIEGRIST, MEESMANN, VoGT, WEILL u. NoRDMANN u. a.). 

b) l\lorphologie cles endokrinen und senilen Stars. 
Selbstverständlich sind sich reife Stare meist so ähnlich, daß es nicht mehr 

möglich ist, noch zu erkennen, welche Stadien der Trübungsprozeß schon durch­
laufen hat. Betrachtet man aber die endokrinen und senilen Stare während ihrer 
Entwicklung, so findet man nicht selten die oben beschriebenen spezifischen 
Bilder. Es ist sehr wahrscheinlich, daß der endokrine Star meistens ein charakte­
ristisches Stadium durchmacht, das infolge rascher Reifung nicht selten der 
Beobachtung entgeht. 
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Die Verlaufseigentümlichkeiten des endokrinen Stars sind: Auftreten im 
jugendlichen oder präsenilen Alter, Doppelseitigkeif und oft rasche Reifung. 
Die objektiven Kennzeichen sind vielgestaltig. Subkapsuläre Lage der beginnenden 
Trübungen ist wichtig, wobei es unerheblich ist, ob sie unmittelbar unter der 
Kapsel oder erst in der Abspaltungszone liegen. Die Angaben schwanken. Da die 
Trübungen allmählich in die Tiefe wandern, so sind die Widersprüche verständ­
lich. NoRDMANN bezeichnet Undeutlichkeif der Diskontinuitätsflächen als für 
endokrine Stare kennzeichnend. Man müsse sich fragen, ob dieses Symptom 
gelegentlich nicht auch das einzige sein könne. 

Die endokrinen Trübungen breiten sich in der Regel flächenhaft, jedoch nicht 
immer homogen in einer oder mehreren Schichten aus. Der Embryonalkern 
bleibt meist zunächst frei (eigentlich müßte er immer frei sein; es kann sich 
aber auch ein endokriner auf einen angeborenen Star aufpfropfen). Das Hindurch­
greifen der Kapseltrübung durch mehrere Schichten, namentlich am hinteren 
Pol, das die "Cataracta complicata" mit dem tuffsteinartigen Bild kennzeichnet, 
fehlt meistens. Es ist aber selbstverständlich, daß sich gerade zu dieser Starform 
Berührungspunkte finden, denn auch der endokrine ist als komplizierter Star 
anzusehen, wenn man z. B. die Veränderungen des intraokularen Chemismus bei 
Diabetes oder Tetanie bedenkt. 

Die Gestalt der Trübungen ist sehr vielfältig und im vorderen und hinteren 
Rindengebiet etwas verschieden. Wir finden feinste weißliche und graue Flocken, 
Pünktchen und Plättchen und größere wolkenartige Gebilde, sehr oft auch farbig 
schillernde Kristalle. Hierzu treten Flüssigkeitsvakuolen und Fasertrübungen. 
Diese allgemeinen Bestandteile ordnen sich mit andern Kennzeichen so an, 
daß sich folgende Typen herausbilden: 

Tetaniestar: Subkapsuläre Punkt- und Flockentrübungen, sehr oft in Schich­
ten, axiale Lage bevorzugt. Hintere Schale weniger charakteristisch, oft aber 
Gardestern. Nicht immer vorhanden, aber sehr wichtig ist die Abplattung des 
sagittalen Durchmessers. Kristalle wenig (Abb. 44-46). 

M yotoniestar: Subkapsuläre Trübungen, vielleicht etwas deutlicher, Farb­
kristalle sehr häufig, meist keine Schichtenbildung, stern- oder rosettenförmige 
hintere Schalentrübung. Vordere Trübungen bevorzugen nicht immer das axiale 
Gebiet. Entwicklung meist etwas langsamer (Abb. 86). 

Zuckerstar: Entwicklung oft sehr rasch. Sehr deutliche Faserzeichnung, auch 
außerhalb der eigentlichen Trübungen. Starke Neigung zur Wasseraufnahme 
und Vakuolenbildung. Sehr zu beachten ist MEESMANNs Hinweis, daß man die 
Flüssigkeitsvakuolen nicht mit Trübungen verwechselndürfe. DiePunkttrübungen 
sind etwas verteilter als bei anderen Formen, namentlich nach der tieferen Rinde, 
hin, Farbkristalle treten zurück (Abb. 55a-e). 

Cataracta syndermatotica: Besondere Bevorzugung des axialen Gebietes, das 
oft sowohl zuerst erkrankt als auch später besonders intensiv verändert ist. Die 
hintere Schalentrübung hat Rosettenform, die vordere greift auf die Kapsel über 
und bildet so nicht selten die schildförmige Trübung mit nach außen konkaven 
Rändern. Im Beginn subkapsuläre Trübungen. Farbkristalle wenig (Abb. 84). 

Mongolismusstar: Vordere und hintere Embryoalnahttrübung in Rosetten­
form und Plättchentrübungen. Diese Form ist diejenige, die sich von den andern 
endokrinen am meisten unterscheidet, und deren endokrine Natur ja auch am 
unsichersten ist (Abb. 88). Eine nochmalige Zusammenfassung ergibt: Bei 
allen endokrinen Staren scheint eine hintere Schalentrübung einerseits und 
subkapsuläre vordere anderseits vorzukommen. Die hintere Trübung ist oft 
auffallender und kommt auch allein vor, wenigstens zu Beginn. Hat sie Stern­
form, so ist dies diagnostisch besonders wertvoll. Je genauer aber mit der Spalt-
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lampe im schmalen Büschel gesucht wird, desto regelmäßiger und früher werden 
auch die vorderen subkapsulären Trübungen entdeckt. Die hintere Trübung ist 
zwar auffälliger, differentialdiagnostisch aber oft sehr schwer zu deuten wegen 
ihrer Ähnlichkeit mit der Cataracta complicata. Schwerer zu finden, aber diagno­
stisch viel wichtiger sind die vorderen subkapsulären und Flockentrübungen. 
MEESMANN hat recht, wenn er sagt, daß die Differentialdiagnose der einzelnen 
endokrinen Stare zunächst weniger wichtig sei als die Feststellung eines endo­
genen Stares schlechthin, um die erforderlichen Allgemeinuntersuchungen ein­
zuleiten. Dafür sind nun eben die vorderen subkapsulären und corticalen Punkt­
und Flockentrübungen besonders bedeutungsvoll. MAzzEr meint, daß ihr Vor­
kommen in typischer Form eine endokrine Störung beweist. Er bringt eine Reihe 
von Abbildungen derartiger Fälle, wo eine bestimmte endokrine Störung nicht 
nachweisbar war. Damit könnte man also auch gerade das Gegenteil beweisen. 

Da das Stadium des charakteristischen Spaltlampenbefundes oft sehr rasch 
durchlaufen wird, so muß man sich oft mit der allgemeinen Verdachtsdiagnose 
endokriner Star begnügen, zuweilen allein auf Grund der Vorgeschichte. In 
vielen Fällen ist aber eine Diagnose möglich. 

Damit ist eigentlich schon gesagt, daß sich der senile Star von dem endo­
krinen unterscheidet. Wir finden die speichen-und keilförmige Cataracta corticalis 
incip. bei endokrinen Staren in der Regel nicht, wenn es sich nicht um Altersstar 
bei einem endokrinen Kranken handelt. Wir vermissen auch die gelbbräunliche 
Cataracta nuclearis, die allerdings bei Diabetikern häufig ist. Wir können auch 
die Coronariatrübungen meist von den Plättchentrübungen der endokrinen Stare, 
die meist nicht so peripher und mehr subkapsulär liegen, unterscheiden. 

Wir dürfen natürlich nicht leugnen, daß wir auch bei alten Leuten, die klinisch 
gesund sind, mitunter Linsentrübungen finden, die doppelseitig ziemlich gleich­
zeitig erscheinen und sich subkapsulär ausbreiten. Die Trübungen sind aber 
meist entweder homogen, nicht aus feinsten Pünktchen zusammengesetzt, oder 
netzförmig, oft intrakapsulär. Sie bestehen fast nie aus Plättchen und Flocken, 
so daß man sie schließlich doch nicht für typisch endokrin halten kann. Diese 
Form des Altersstares findet sich vor allem bei der Cataracta complicata. 

Man darf ähnlich wie bei der Frage der endokrinen Netzhautbefunde wohl 
sagen, daß die Elemente der pathologischen Linsenveränderungen ja immer die­
selben sein müssen, weil sie aus dem gleichen Grundstoff hervorgehen, daß je­
doch ihre Anordnung und ihr Mengenverhältnis zueinander doch gewisse Typen 
heraustreten läßt. Man kann aber nicht zu jeder Zeit in jedem Falle auf Grund 
des Linsenbefundes die Frage: endokriner Star oder nicht1 beantworten. Daraus 
folgt, daß es nicht angängig ist, aus dem Linsenbefund allein den Beweis abzu­
leiten, daß der Altersstar auch endokrin ist. Ein Beweis dafür müßte bei dieser 
Starform regelmäßige anderweitige Drüsenstörungen und ihre Folgen an anderen 
Organen aufzeigen. 

c) Welche endokrinen Drüsen können Star auslösen? ·wie entsteht der 
Altersstar. 

ScHIÖTZ gab folgendes Schema, das fast alle endogenen Stare umfaßt: 
I. Stare durch Hyposekretion einer Drüsengruppe: 

Para th yreoidea-Tetaniestar. 
Pankreas-Zuckerstar. 
Gonaden-Altersstar. 

II. Stare durch Hypersekretion der anderen Drüsengruppe: 
Nebennieren-Ergotinstar. 
Hypophyse-Katarakt bei Diabetes insipidus. 
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Direkte Ursachen seien Säurevergiftung und Calciumdefizit. Man findet das 
Schema so oft zitiert, daß es nötig ist, sich nach neuen Gesichtspunkten damit 
auseinanderzusetzen. 

Wir dürfen den Tetaniestar als Folge der Unterfunktion der Nebenschild­
drüsen anerkennen, müssen aber in Erinnerung bringen, daß es möglicherweise 
wenn auch keineswegs sicher, auch einen Star durch Überfunktion gibt (s. S.192) 
und daß der Altersstar kein Tetaniestar ist. Zum Zuckerstar müssen wir hinzu­
fügen, daß es Fälle von Diabetes gibt, wo primär nicht eine Hyposekretion des 
Pankreas, sondern eine Hypersekretion einer andern Drüse vorliegt (s. S. 142). 
Daß es einen Star durch Unterfunktion der Gonaden gibt, ist höchst unwahr­
scheinlich. Es ist nicht erwiesen, daß Überfunktion der Nebennieren der Grund 
des Ergotinstares ist. Für einen Star durch Interrenalismus fehlt jeder Anhalt. 
Beim primären und sekundären Interrenalismus (M. Cushing) ist Star nur ein 
seltener Befund, der dann wahrscheinlich Folge des gleichzeitigen sekundären 
Diabetes ist. Schon oben (s. S. 37) haben wir schließlich festgestellt, daß es einen 
hypophysären Star nicht gibt. Auch ein thyreogener Star ist höchst unsicher, 
jedenfalls aber äußerst selten. 

Nur die Stare bei Tetanie und Diabetes sind sicher endokrine Stare. Unter der 
Annahme der Mitwirkung eines außerhalb der Drüsen gelegenen Faktors dürfen 
wir bei Hautkrankheiten, Myotonie und vielleicht auch Mongolismus endokrine 
Einflüsse annehmen. Man könnte auch eine vielleicht larvierte, polyglanduläre 
Störung in Betracht ziehen. SIEGRIST vertritt die Meinung, daß weniger eine 
bestimmte Drüse ausfällt als daß eine senile Abnutzung des gesamten Systems 
vorliegt und daß man deshalb auch den Ausfall im ganzen ausgleichen müsse. 

Es seien hier 2 .Fälle von TAKAO erwähnt, wo der Star auf multiple Blut­
drüsensklerose zurückgeführt wurde. 

SALVATI entfernte bei Affen Schilddrüse, Nebenschilddrüsen, Eierstöcke, Hoden und 
Hypophyse oder ganze Drüsengruppen. Es enstanden in 1 Jahr keine Linsentrübungen. Bei 
ähnlichen Versuchen bestimmte !CHIKAWA das Vitamin C im Kammerwasser. In der Star­
linse ist ja die Askorbinsäure vermindert. Entfernung der Milz senkt den Askorbinsäuregehalt, 
während die darauffolgende Abtragung der Schilddrüse ihn wieder steigert. Allmählich erfolgt 
Rückkehr zur Norm. Der umgekehrte Versuch hat auch ein umgekehrtes Ergebnis. 'Verden 
Schilddrüse und Milz zugleich ausgeschaltet, so bleibt das Vitamin C im Kammerwasser un­
beeinflußt. 

Zeich€n für endokrine Störungen sind in der Regel mit Altersstar nicht verbun­
den. Es trifft keineswegs zu, daß, wie behauptet wurde, englische Krankheit und 
Krämpfe in der Vorgeschichtehäufig sind. Es gibt einigejugendliche endokrine Stare, 
die durch Hormontherapie gebessertwurden (s. S.ll4, 145), aber keineAltersstare. 

Wenn SIEGRIST hervorhebt, daß ja auch bei den Drüsen erhebliche Alters­
veränderungen nachgewiesen seien, so trifft dies natürlich zu. Es braucht aber 
ursächlich für den Altersstar nicht mehr zu bedeuten als der niedrige Barometer­
stand für das schlechte Wetter und bedeutet wohl auch nicht mehr. REINE hat 
gezeigt, daß die Lebenserwartung Starkranker nicht geringer ist als die Nicht­
starkranker. Es ist also unwahrscheinlich, daß die ersteren einem besonders bös­
artigen oder raschen Alterungsprozeß unterliegen. 

Die klinische und die experimentelle Endokrinologie können die Urs{tche 
des Altersstars ebensowenig klären wie die des Alters überhaupt. Nach dem 
jetzigen Stande der Forschung ist der Altersstar eine reine Alterserscheinung, 
deren erbliche Bedingtheit sehr wahrscheinlich ist. Die Mitwirkung endokriner 
Faktoren ist nur in einem Falle erwiesen, dem Diabetes, der zu einem früheren 
Auftreten des Altersstares führt, aber nicht im entfernten eine Voraussetzung 
desselben ist (s. S.l29). Auf VoGTS grundlegende Untersuchungen über die Erb­
lichkeit des Altersstares sei ganz besonders verwiesen. 
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d) Die nichtoperative, hormonale Starbehandlung. 

Wegen des allgemeinen Problems einer konservativen Starbehandlung ver­
weise ich auf das Buch von SIEGRIST. 

Es ist einwandfrei bewieBen, daß eine erfolgreiche hormonale Starbehandlung, 
wenn auch nur in beginnenden Fällen, möglich iBt bei Staren infolge von Te­
tanie, DiabeteB, Myotonie, Hautleiden und vielleicht auch Myxödem. Die Behand­
lung ist eine nichtörtliche und bei den einzelnen Drüsen besprochen. Größere 
Erfahrungen mit Hormonbehandlung beim Altersstar wurden verschiedentlich 
gesammelt. 

GALLUS, dem die Bedeutung des Klimakteriums für die Starentstehung 
aufgefallen war, behandelte mit Ovaraden-Triferrin. Er gibt an, daß durchaus 
nicht in allen Fällen ein Erfolg eintrat, auch dann nicht, wenn vorzeitige Meno­
pause auf die Therapie hinwies, daß aber pastös schwammige Frauen sich beson­
ders zu eignen schienen. In einem Falle trat eine Besserung des Sehens von 
1/3 auf 1,0, in einem andern von Fingerz. in 2,5 m auf 5/12 ein. KERR und Mit­
arbeiter, über deren Erfolge beim Myxödem oben berichtet wurde, behandelte 
28 nichtmyxödematöse Starkranke mit Schilddrüse. Davon blieb rund Ya un­
beeinflußt, Ya wurde schlechter und in Ya traten, z. T. erhebliche, Besserungen 
ein. Diese Ergebnisse dürften denen entsprechen, die wir auch bei unbehandelten 
Staren zu finden pflegen, deren Sehvermögen manchmal erstaunliche Wieder­
anstiege zeigt. JAMESON beschreibt nach Thyroxin in der Mehrzahl der Fälle 
Besserungen des Sehvermögens, aber nicht des objektiven Befundes. Einmal 
sei das Sehvermögen von 7/200 auf 20/200 gestiegen. GILLETTE behandelte 
20 Starkranke 5 Jahre lang mit Thyroxintropfen örtlich ohne jede Wirkung. 
Auch die Zunahme der Trübungen wurde nicht aufgehalten. SALVATI gab in 
lO Fällen Schilddrüse, Ovarium und polyglanduläre Präparate. Immer schritten 
die Trübungen fort, in einem Fall erkrankte unter der Behandlung auch das 
zweite Auge. Trotzdem es ihnen bekannt war, daß beim Altersstar der Blut­
kalkspiegel nicht beeinträchtigt ist, versuchten KIRBY und SAINTON und seine 
Mitarbeiter das Nebenschilddrüsenhormon, und zwar ohne jeden Erfolg. 

Am meisten Aufsehen erregte SIEGRIST mit seinem Präparat Euphakin, 
das aus Auszügen endokriner Drüsen besteht, "von denen die Genitaldrüsen, 
ebenso wie Thyreoidea und Parathyreoidea einen Hauptteil ausmachen". Ehe 
wir auf die Ergebnisse eingehen, müssen wir bei aller Anerkennung des Verdienstes 
von SIEGRIST, daß er das Problem aufgegriffen hat, doch sagen, daß ein derartig 
ungenau deklarierteB Präparat jetzt nicht mehr zeitgemäß iBt, wo wir verlangen 
dürfen, daß der Gehalt an jedem einzelnen Hormon nach anerkannten, nach­
prüfbaren Wirkungsstandards oder nach Mengen chemisch reiner Stoffe ange­
geben wird. Bei einer zunächst nur kleinen Zahl von Starkranken (32) stellte 
SIEGRIST eine objektiv~ Besserung, fast regelmäßig einen Stillstand, einige Male 
eine Besserung des Sehvermögens und beim Absetzen des Mittels subjektive 
und objektive Verschlechterung fest. Später fand er unter 74 Fällen, die mit 
Euphakin (oder Paraphakin) behandelt waren, in 72 Stillstand, bei der Hälfte 
leichte Besserung. v. KöTELEB berichtet über 47 1-2 Jahre lang beobachtete 
Fälle mit ungefähr dem gleichen Ergebnis. Geeignet seien Fälle mit Seh­
schärfen von etwa 5/10-5/15, ungeeignet Kernsklerose und fortgeschrittene 
Stare. Lö"'ENSTEIN hat sich bei 40 Kranken nicht von der Wirksamkeit des 
Euphakins überzeugt. Ebenso vorsichtig äußert sich MEESMANN. HILDESHEIMER, 
der alle Stare für endokrin hält, hat mit seiner Starbehandlung mit Calcium und 
Strontium, das auf den Mineralstoffwechsel und die Nebenschilddrüsen wirken 
soll, anscheinend keine Nachnahmer gefunden. 
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Im großen und ganzen darf man sagen, daß sich die Euphakinbehandlung 
ebensowenig Anerkennung verschafft hat wie alle ähnlichen Versuche, es sei 
denn als Trostbehandlung. Ich selbst habe das Mittel wegen seiner ungenauen 
Bestimmung nicht verordnet. Was ich an Fällen sah, die von anderer Seite damit 
behandelt waren, war nicht ermutigend. 

Die Hormonbehandlung "des" Stares entbehrt noch aller Grundlagen. Eine 
genaue klinische und blutchemische Untersuchung muß die wenigen Einzel­
fälle auslesen, wo eine Hormonbehandlung sachlich begründet ist und bei be­
ginnenden Fällen einen gewissen Erfolg verspricht, weil wirklich ein Allgemein­
leiden vorliegt, das der Behandlung zugänglich ist. 

Nicht unerwähnt bleibe aber die Feststellung von EvANS [nach RAAB (*)], 
daß chronische Zufuhr von Wachstumshormon zwar die Wachstumszeit ver­
längert, die Tiere aber nicht jugendlicher, sondern vorzeitig senil macht. Die 
Linsen wurden dabei nicht untersucht. Falls es sich aber wirklich um allgemeine 
Alterserscheinungen handelt, so könnte man also vielleicht auf hormonalem Wege 
den Altersstar sogar hervorrufen. 
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II. Endokrines Glaukom? 
Wir haben klinisch nachweisbare Beziehungen zwischen Glaukom und inneren 

Drüsen kennen gelernt bei Schilddrüse, Nebennieren, Gonaden, Pankreas, Hypo­
physe und Gewebshormonen. Auch v. IMRE betont die Vielseitigkeit der Zusammen­
hänge. Die Beobachtungen sind insofern einheitlich als Eintritt und Verschlim­
merung der Erkrankungen zeitlich mit den Drüsenstörungen zusammenfielen, 
Besserung aber mit dem Beginn der Opotherapie, uneinheitlich aber insofern, 
als die gleiche glaukomatöse Erkrankung sowohl bei Hypo- als bei Hyperfunktion 
einer Drüse gefunden wurde. Wir haben auch gesehen, daß bei Reihenunter­
suchungen von Glaukomkranken keine eindeutigen, sondern sehr widerspruchs­
volle Störungen des Stoffwechsels und des. Blutchemismus gefunden wurden. 
Sehr wertvolle Untersuchungen von SCHMELZER zeigten als sehr häufiges Sym­
ptom eine Hypercholesterinämie, die auf eine Leberstörung hinweist, jedoch 
nicht auf eine endokrine Erkrankung im eigentlichen Sinne. Auch Rossr und 
CoRDERO machten Leberstörungen wahrscheinlich, ebenso SALVATI, der auch 
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beim Hunde durch Cholesterinfütterung Glaukom erzeugte. Experimentell am 
besten begründet ist die drucksenkende Wirkung von Thyroxin, ihre Über­
tragung auf den Menschen ist jedoch nur mit größter Zurückhaltung möglich 
in ganz bestimmten Fällen. 

Innerhalb der Gesamtzahl der Glaukomkranken ist diejenige derer mit sicheren endo­
krinen Zügen äußerst gering. Es ist falsch, aus einem therapeutischen Einzelerfolg 
mit einem Drüsenpräparat nun gleich zu schließen, daß "das Glaukom" vom Ver­
sagen dieser Drüse herrühre. Wenn LINKSZ behauptet, daß das Glaukom nie die 
Folge einer Drüsenüberfunktion sei, so ist er schon durch verschiedeneoben wieder­
gegebene Beobachtungen über Glaukom bei Thyreotoxikose widerlegt. Mankönnte 
auch an die Drucksteigerungen nach Insulin erinnern, an Glaukom bei Akrome­
galie usw. ScALINCI, ScHOENBERG u. a. vertreten die Meinung, daß beim "emo­
tionellen Glaukom" eine Übersekretion von Nebenniere und Schilddrüse vorliege. 

Beziehungen zwischen Glaukom und innerer Sekretion könnten folgender 
Art sein: l. Eine trophische Abhängigkeit der für den Flüssigkeitswechsel im 
Auge wichtigen Gewebe, also vor allem des Strahlenkörpers und Schlemmsehen 
Kanals könnte von einer oder mehreren Drüsen bestehen. Bei der außerordent­
lichen Seltenheit von erheblichen Druckschwankungen bei endokrinen Erkran­
kungen ist dies sehr unwahrscheinlich. 2. Der von der oder den Drüsen beein­
flußte Blut- und Gewebschemismus könnte sich auf den Wasserhaushalt des 
Auges auswirken. Daß man die Dinge beim Blut leicht zu sehr vereinfacht, 
wurde besonders beim Diabetes 'deutlich. Was das gesamte Gewebe angeht, 
so scheinen alle die Faktoren, die die Wasseraufnahme in Blut und Gewebe be­
einflussen, wenigstens, wenn sie rasche Änderungen bewirken (Diabetes!), ge­
legentlich wirklich eine Rolle zu spielen. Dabei handelt es sich sowohl um Mineral­
salze als auch um Kolloide. Wir wissen, daß Schilddrüse, Hypophyse, Pankreas 
und Nebennierenrinde den Wasser- und Salzhaushalt gerade im Gewebe selbst ent­
scheidend beherrschen. Der Gedanke, daß dieser Einfluß bei einer Störung des 
Wasserhaushaltes des Auges eine Rolle spielen könnte, liegt natürlich sehr nahe 
und wurde oft geäußert. Es ist aber sicher, daß die Regulationsmöglichkeiten der 
Augen in der Regel genügen, um auch bei ganz massiven Störungen des Flüssig­
keitswechsels wie beim Diabetes insipidus, Addison, endokriner Fett- und Mager­
sucht und auch meistens bei Myxödem und Diabetes jede schädliche Augendruck­
schwankung überhaupt zu verhindern. 3. Der autonome Nervenapparat, der ja 
mit dem endokrinen System eine funktionelle Einheit bildet, könnte unter dem 
Einfluß einer von einer Drüse ausgehenden Störung über die autonomen, vor 
allem vasomotorischen und vielleicht auch pupillomotorischen Nerven der Augen 
das Glaukom auslösen. Es ist wohl unmöglich, die beiden letzten Faktoren zu 
trennen. Man kann sie in der Tat auch wohl für die bei endokrinen Krankheiten 
vorkommenden Glaukome mit verantwortlich machen. Allerdings ist auch hier 
größte Vorsicht am Platze mit Theorien, die sich zunächst förmlich aufzudrängen 
scheinen. MAGITOT erinnert daran, daß TRIEL bei seiner Glaukombehandlung 
mit Röntgenstrahlen und Ergotamin den Sympathicus lähmt, während ihn 
HAMBURGER mit Adrenalinkörpern reizte. 

Für die Rolle nervöser druckregulierender Faktoren ist besonders wichtig 
der von DIETER geführte Nachweis von Aktionspotentialen, die bei der Tätig­
keit zentralnervöser Druckregulationen infolge der Reizung sensibler Endorgane 
im Auge auftreten. Wir dürfen dabei auch die Mitwirkung von Gewebshormonen, 
die in den Endapparaten entstehen, wohl vermuten. 

Dio chemischen Faktoren in Blut und Gewebe dürften bei Pankreas und 
Hypophyse, die nervösen und vasculären bei den Gonaden und der Schilddrüse 
(trotzdem diese die Wasserbindung stark beeinflußt) im Vordergrund stehen, 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 14-
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ohne daß damit die Mitwirkung der andern ausgeschlossen wäre. BAUER(*) gibt 
z. B. an, daß der Ausfall der Ovarialfunktion normalerweise eine Steigerung der 
vasomotorischen Erregbarkeit hervorrufe. Bei Kranken mit einem entsprechend 
veranlagten Nervensystem könne dadurch eine Angioneurose entstehen. 

v. IMRE sagt: "Wir finden, daß eine Störung im Gleichgewicht des endo­
krinen Systems eine Gleichgewichtsstörung des Augendruckes verursacht. Wenn 
das Gleichgewicht zurückkehrt, nähert sich der Augendruck dem normalen 
oder wird normal." Diesen Satz möchte ich dahin verstehen, daß er nur solche 
Fälle meint, wo eine endokrine Erkrankung vorliegt, nicht aber die Mehrzahl 
der Glaukome schlechthin. Es geht aber zu weit, wenn TATAR sagt, daß v. IMRE 
darauf hingewiesen habe, daß "die Regulierung des intraokularen Druckes" in 
erster Linie von der Funktion der endokrinen Drüsen abhängt. 

Alle Tatsachen sprechen dafür, daß eine lokale Disposition vorhanden sein 
muß, damit aus kleinen endokrin bedingten oder mitbedingten Schwankungen 
des Augendruckes ein Glaukom entstehen kann. Glaukom kann sich auch ohne 
nachweisbare endokrine Störung entwickeln, und sie allein kann es nicht verursachen. 
Es ist nicht in dem Sinne eine endokrine Krankheit wie etwa der Basedow­
exophthalmus oder der Tetaniestar. Krank ist der Apparat, der die Druck­
regulation bewirkt in seinem nervösen, vasculären oder chemischen Teil. Die 
nervösendokrinen Gleichgewichtsstörungen stellen Ansprüche, die der gesunde 
Regulationsapparat ohne weiteres erfüllt, während dies dem kranken mitunter 
nicht möglich ist. Auf die genaue Art der endokrinen Störung kommt es dabei 
weniger an. So erklärt es sich, daß sowohl bei Über- als auch bei Unterfunktion 
der gleichen Drüse Drucksteigerungen beschrieben wurden. Sobald aber durch 
das unglückliche Zusammentreffen der örtlichen Disposition mit der fernen 
endokrinen Störung die Regulation in Unordnung geraten ist, so kann sich ein 
Circulus vitiosus ausbilden (z. B. durch die Entstehung einer Kniessehen Ver­
wachsung des Kammerwinkels), der als selbständiger Prozeß seiner eigenen 
pathologischen Gesetzlichkeit folgen kann. Es ist denkbar, daß die endokrine 
Störung selbst die Ursache der regulatorischen Leistungsschwäche sein könnte. 
Im Einzelfalle wird dies kaum zu beweisen sein. Daß sie es in der Regel nicht 
ist, zeigt sich aus der Seltenheit des Glaukoms als Früh- oder Spätsymptom bei 
Krankheiten der inneren Sekretion. 

Daraus folgt, daß es wenig aussichtsreich ist, wenn man Glaukomkranke ohne 
jeden nachweisbaren endokrinen Befund mit Hormonen behandelt. Trägt ein Glau­
komfall aber endokrine Züge, so ist ein opotherapeutischer Versuch durchaus 
angebracht. Die in den früheren Kapiteln wiedergegebenen Fälle zeigen, daß es 
u. U. möglich ist, daß der Regulationsapparat, wenn er von der zusätzlichen 
Belastung durch die endokrine Störung befreit ist, wieder genügen kann, d. h. 
der Druck normalisiert wird, eventuell unter Zuhilfenahme der Miotika. 

Wenn man in einem verzweifelten Glaukomfall nach Erschöpfung der sonsti­
gen Mittel auch Hormone, z. B. Schilddrüse versucht, so ist dies u. U. verständ­
lich. Ein Versagen dieser Behandlung darf man aber nicht der Hormontherapie 
schlechthin zur Last legen; denn das Glaukom ist keine Erkrankung der inneren 
Sekretion, und es geht nicht an, es nur deshalb für endokrin zu erklären, weil 
es unklare degenerative Symptome an einem Organ aufweist. 
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III. Retinitis pigmentosa (R. p.). 
Wir sind auf diese Erkrankung schon bei der Frage ihrer Abhängigkeit vom 

Hypophysenzwischenhirnsystem (S. 28) ausführlich eingegangen. Man vermutet 
nun aber auch Zusammenhänge mit andern Drüsen. WIBAUT entwickelte die 
Theorie, daß die geringe Häufigkeit der R. p. bei Frauen als eine Art sekundäres 
Geschlechtsmerkmal zu betrachten sei. Er versuchte deshalb eine Behandlung mit 
dem weiblichen Hormonpräparat Follikulin-Menformon. Er beobachtete dabei 
nicht selten Stillstand oder sogar Besserung des Verfalles von Sehschärfe und Ge­
sichtsfeld, jedoch ohne Änderung des objektiven Befundes. 1938 beschrieb er 14 
solche Fälle. Er gibt sehr hohe Dosen, z. B. täglich bis 500 ME subcutan und 
1000 per os ein Vierteljahr lang. Die Mitteilungen WIBAUTS erregten großes Auf­
sehen und wurden sehr oft nachgeprüft. Die meisten Autoren äußerten sich ab­
lehnend (v. HEIMBURG, v. LANDENBERG, MAMOLI, SALLMANN, MELLER). Resse­
rungen gaben an FRANQOIS, GuERRIERI, Bmo und v. LIEBERMANN (mit Glando­
bulin), KESTENBAUM (mit Ovosan und Leber). MAYERBACH beschreibt Besserung 
durch ein Ovarialpräparat, der eine Verschlechterung nach Absetzen und neue 
Besserung bei neuer Zufuhr gefolgt sei. ScHUPFER gibt bei einseitiger R. p. Besse­
rung nach Vitamin C und Ovarium an. TRESHING erlebte eine rasche Erblindung 
während der Behandlung. WrBAUT entgegnete, daß er in 70 .Fällen keine Störung 
erlebt hätte. BuNGE suchte die Ovarialbehandlung exakt zu begründen, indem er 
bei den Kranken die Ausscheidungsmengen der Geschlechtshormone prüfte. Die 
von Androkinin war bei beiden Geschlechtern normal, die von Thelykinin jedoch 
so gering, daß BuNGE es für berechtigt hält, die Behandlungsversuche mit höhe­
ren Dosen fortzusetzen. Vielleicht ist die gefäßerweiternde Wirkung der Ge­
schlechtshormone besonders wichtig. Man strebt eine solche ja auch mit auelern 
Mitteln beiR. p. an (Amylnitrit, Sympathektomie). BuNGE betont deshalb, daß die 
Lösungsmittel der Präparate keinesfalls gefäßverengende Stoffe enthalten dürfen. 

MECCA fand bei R. p. dreimal gestörte Ovarialfunktion. Derartige Fälle sind 
selten, was sich schon aus der häufigen Fortpflanzung kranker Frauen ergibt. 
Klagen über Verschlechterung in der Schwangerschaft sind nicht selten. Leber­
präparate wurden mehrfach empfohlen. Einige geringe Besserungen kamen vor, 
besonders in beginnenden Fällen. Es ist schwer zu beurteilen, inwieweit es sich 
dabei nicht einfach um eine Vitamirr-A-Behandlung handelt. Ich habe weder 
mit großen Dosen von Menformon, noch Leberpräparaten, noch von Vitamin A 
einen überzeugenden Erfolg gesehen. 

Über Behandlung mit Netzhautorganpräparaten usw. s. S. 181. 
LoRENZ berichtet über einen Fall, der zugleich R. p. und Myxödem nach 

:Fleckfieber hatte. Auf Thyreoidin Besserung von Sehschärfe und Gesichtsfeld. 
Es ist zweifelhaft, ob es sich hier nicht um eine Chorioretinitis auf infektiöser 
Grundlage handelt. Dies wäre auch möglich bei dem von CoLDEN veröffent­
lichten Fall von Syndrom der blauen Skleren mit R. p. 

BELSKIJ u. JALIN vermuteten auf Grund krankhafter Blutkalkwerte und 
von Kalkablagerungen an Händen und Füßen eine Störung der Nebenschild­
drüsen. Rossi weist auf Verkalkungen der Epiphyse bei einer tapetoretinalen 
familiären Degeneration hin, die sich allerdings von R. p. unterscheidet. 

14* 
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Eine allgemeine kritische Übersicht über die Behandlungsversuche bei R. p. 
gibt KARSCH. Sie zeigt, wie auch meine persönlichen Erfahrungen, die geringen 
Möglichkeiten. 

Fragen wir rückblickend nach der Stellung der R. p. in der Endokrinologie, so 
müssen wir zugeben, daß sie mehr als unsicher ist. Meistens findet man viel­
deutige und nur selten typische Erscheinungen eines endokrinen Leidens. Sehr 
oft fehlen alle Anhaltspunkte. Die Beziehungen zum Hypophysenzwischenhirn­
system sind noch die wahrscheinlichsten, aber nicht im Sinne einer Unterordnung 
des Netzhautleidens, sondern einer Beiordnung. Keinesfalls genügen die therapeu­
tischen Erfahrungen zum Beweise der endokrinen Natur der R. p. 
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IV. Uveitis. 
Sehr viele Fälle von Uveitis jeder, namentlich chronischer Art bleiben auch 

heute noch ursächlich ungeklärt. Sehr oft muß man sich mit einer Wahrschein­
lichkeitsdiagnose begnügen. Die innere Sekretion spielt anscheinend bei der Ent­
stehung in 2 Fällen mit. Erstens sind im Klimakterium die Erkrankungen so 
gehäuft, daß man zu der Vermutung gedrängt wird, daß das Versagen der Ova­
rien mitwirkt (s. S. 162). Ferner beobachtet man wie bei vielen entzündlichen 
Augenkrankheiten auch bei Uveitis menstruelle Verschlimmerungen. Zweitens 
findet man Beziehungen zur inneren Sekretion bei der sogenannten V ogt-Koya­
nagischen Krankheit. Es handelt sich um ein Syndrom, das folgende Kennzeichen 
hat: Iridocyclitis, zuweilen mit Netzhautödem und Neuritis, Vitiligo, Poliosis, 
Dysakusis. Nicht immer sind alle Erscheinungen vorhanden, besonders die Schwer­
hörigkeit wurde nicht immer gefunden. Der erste, allerdings ·nicht allgemein 
anerkannte Fall wurde von VoGT beschrieben, ein weiterer - zunächst als 
Herpes gedeuteter-von GILBERT. Es folgten sehr viele Beobachtungen aus Japan, 
um die sich außer KoMOTO besonders KoYANAGI verdient gemacht hat. 

Es kommt vor, daß Kopfhaar, Wimpern und Brauen ausfallen, weiß erneuert 
werden, aber später schwarz wieder wachsen. Der Wassermann war mitunter 
positiv. 1942 vereinigte ScHALIJin einer Tabelle 39 Fälle, darunter einen eigenen 
(s. auch GrLBERT, KoYANAGI und PARKER). 

Störungen der inneren Sekretion werden zwar in der Regel nicht beschrieben, 
Männer und Frauen werden befallen; in einigen Fällen zeigten sich aber doch 
endokrine Erscheinungen. 

GrLBERT fand bei einem 35jährigen Mann Iritis und Neuritis zusammen mit 
Vitiligo und Impotenz. JESS beschrieb ein 12jähriges Mädchen, das neben Polio-
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sis, Vitiligo, doppelseitiger schwerster Iridocyclitis eine Dystrophia adiposogeni­
talis aufwies (Abb. 89). Die internistische Diagnose lautete: Insuffizienz der 

Abb. 89a-c (nach JESS). Poliosis, Vitiligo und doppelseitige schwerste Iridocyclitis bei 
Dystrophia adiposogenitalis. 
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Hypophyse, Unterfunktion von Thyreoidea und Nebennieren. Das Bild war 
sehr eindrucksvoll. Das Kind schien auf den ersten Eindruck ein Albino zu sein. 
Die Regenbogenhäute leuchteten hellrot. Die Cilien waren größtenteils weiß, 
in den dunkelblonden Brauen fanden sich einzelne weiße Haare, im Haupthaar 
einzelne weiße Büschel. Auf dem Rücken und Gesäß 18 markstück- bis hand­
tellergroße scharfrandige Vitiligoflecken. Die Fettsucht mit großer Gewichts­
zunahme war zugleich mit der Augenkrankheit aufgetreten. Im Befunde der 
schwersten Iridocyclitis mit Drucksteigerung werden die Regenbogenhäute be­
schrieben als unregelmäßig geschwollen, höckerig vorgetrieben, von eigentüm­
lich rötlicher Farbe mit zahlreichen größeren und kleineren Gefäßen. Die Skleren 
und Regenbogenhäute erwiesen sich bei der Durchleuchtung als außerordentlich 
pigmentarm. 

KRASNOFF sah einen 42jährigen Chinesen, der das vollständige Syndrom 
aufwies bei negativem Wassermann und Hypofunktion der Geschlechtsdrüsen, 
der Nebennierenrinde und des Hypophysenhinterlappens. Blutzucker nur 
77 mg-%, Blutkalk 11,2 mg-%. KRASNOFF vermutet für die extrabulbären Sym­
ptome die Ursache im vegetativ-endokrinen System, während die Entstehung der 
Augensymptome noch der Aufklärung bedürfe. FLEISCHER fand als einzigen 
Anhalt für eine Störung der inneren Sekretion bei der interferometrischen Unter­
suchung eine mäßige Dysharmonie der Hypophyse und eine mäßige Störung 
auf Seite der Nebennierenrinde, ScHALIJ vorübergehende Impotenz. 

Der Erkrankung nahe steht die sogenannte Raradasehe Krankheit, bei der 
vor allem auch eine gelbliche Trübung der Netzhaut im Vordergrund steht, die 
in Netzhautablösung übergeht, aber wieder abheilt. Einen neueren Fall teilte 
SALUS mit, der auch das Schrifttum angibt. 

Störungen der inneren Sekretion fanden sich bisher bei der Raradasehen Krank­
heit nicht. 

MAzzEr versuchte vergeblich, Iritis durch Traumen und gleichzeitige Ein­
spritzung von Drüsenauszügen hervorzurufen. 
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V. Myopie und Netzhautablösung. 
Es ist ke..in Wunder, daß ein so umstrittenes Krankheitsgeschehen wie der 

myopische Dehnungsprozeß auch auf endokrine Leiden zurückgeführt wurde. 
Zahlreiche Drüsen wurden in Betracht gezogen, natürlich auch polyglanduläre 
Störungen. Beweise wurden in erster Linie ex juvantibus versucht. 

Das ältere Schrifttum bezeichnet mehrmals H yperthyreoidismus als Grund 
einer progressiven Myopie. SATTLER(*) lehnt den Zusammenhang mit guten 
Gründen ab. CosTELLO macht darauf aufmerksam, daß es aber Kinder mit 
hypothyreotischer Fettsucht gäbe, die geistig normal entwickelt wären, deren 
Größe ihrem Alter entspräche, die aber auch bei calorionarmer Ernährung am 
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ganzen Körper fett wären und bei stark herabgesetztem Grundumsatz ein Über­
gewicht aufwiesen. Sie hätten Myopie mit und ohne Astigmatismus. AuBARET u. 
JAYLE beschreiben eine Frau mit thyreohypophysärem Zwergwuchs und hoher 
Myopie. BOTHMANN fand den Grundumsatz herabgesetzt und Besserung der 
Myopie auf Thyreoidin. DuBAR meldet die Heilung einer rezidivierenden Keratitis 
und progressiven Myopie durch Ovarium und Schilddrüse. Er hält auch die 
Pigmentarmut myoper Augen für endokrin. BRANA bezeichnet die Myopie als 
eine polyglanduläre Störung, ebenso VASQUEZ BARRIERE, WERNICKE, TuRNER, 
KEITH und SCALINCI, der einen ererbten Arthritismus zugrunde legt, während 
er die von NrcoLATO vertretene Theorie, daß eine Dysfunktion des Thymus die 
Myopie verursache, ablehnt. DoR wiederum behauptet, daß in Verbindung mit 
Erbfaktoren eine hypophysäre Hypersekretion dadurch die Myopie hervorrufe, 
daß sie zu einer sekundären Insuffizienz des Corpus ciliare führe. Er fordert 
eine antihypophysäre Behandlung und verwendet einen Ciliarkörperauszug nach 
BELLAVIA (s. S.l75). Auch ARGANNARAZ berichtet über hypophysäre Störungen, 
aber im entgegengesetzten Sinne. Bei Geschwistern fanden sich neben hoher 
Myopie einerseits Hypopituitarismus, Hypogenitalismus, Fettsucht und ander­
seits Akromegalie, also wohl Hyperpituitarismus. Derselbe Autor gibt an, daß 
bei hochgradiger Kurzsichtigkeit Diabetes häufig sei. Es dürfte sich hier wohl 
um diabetische Linsenmyopie oder Kernsklerose handeln, also etwas, das mit 
Achsenmyopie gar nichts zu tun hat. 

Etwas mehr Beachtung verdienen wegen ihrer theoretischen Begründung 
Erwägungen, ob den Nebenschilddrüsen oder dem Ca-Stoffwechsel bzw. der 
Rachitis eine Bedeutung für die myopische Skleradehnung zukommt, wobei man 
natürlich zunächst an eine Schwächung der Lederhaut durch Kalkmangel denkt. 
Woon fand bei einem kleinen, nicht sehr lange beobachteten Krankengut in der 
Tat Hypokalzämie. WALKER berichtet über 3 Kranke, bei denen eine Behandlung 
mit Kalk und Nebenschilddrüse den myopischen Prozeß zum Stillstand gebracht 
haben soll. Die Fälle befanden sich jedoch in dem Alter, in dem, was ja zahllos 
Kurpfuscher auch ausnützen, das Fortschreiten der Myopie ohnehin auch ohne 
jede Behandlung aufhört. Die gleiche Behandlung, unterstützt durch Adrenalin­
tropfen, empfiehlt WEINER. LAw behauptete ebenfalls, mit Kalk und Nebenschild­
drüse die Myopie von Schulkindern zum Stehen gebracht zu haben. In der Aus­
sprache stimmte ihm CRIDLAND zu, während WmTING einwendete, daß auch ein 
tatsächlich nachgewiesener Kalkmangel doch nicht der Grund der Skleradehnung 
sein müßte. Behandlung mit Kalk, Phosphor, Vitamin D, also wie bei Rachitis, 
wird oft empfohlen, z. B. von STREBEL. LA VAL erklärt sie für völlig wirkungslos. 

Andere Autoren benutzten N ebennierenpräparate. Z. B. will WrENER mit 
täglichen Einträufelungen von Epinephrin den Stoffwechsel der Lederhaut stei­
gern. JosEPHSON behandelt die Myopie, bei der er auch Beziehungen zur Rachi­
tis annimmt mit Nebennierenrinde, weil diese einen starken Einfluß auf den 
Salzhaushalt hat. Er gibt an, nicht nur Stillstand, sondern sogar auch gute Besse­
rungen erreicht zu haben. Einzuwenden ist erstens, daß das von ihm benutzte 
Präparat Eschatin nach RoGOFF überhaupt kein Rindenhormon enthält, und 
zweitens daß weder zum Bilde des M. Cushing noch des Addison Refraktions­
änderungen, insbesondere progressive Myopie-gehören. Die angeführten Einzel­
fälle und Behandlungsversuche sind als Beweise für eine endokrine Entstehung 
der Myopie abzulehnen, weil die Zahl der Fälle und die Beobachtungszeit nicht 
im entfernten ausreichen. Gelegentlich mag sich eine endokrine Störung einmal 
verschlimmernd aufpfropfen. Bei der ungeheueren Verbreitung der Myopie müß­
ten derartige Fälle viel häufiger sein, wenn sie etwas Grundsätzliches zu bedeuten 
hätten. Bei keiner endokrinen Krankheit ist Myopie ein typisches oder nur häufi-
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ges Symptom, und ebensowenig gehört zur Myopie eine bestimmte endokrine 
oder polyglanduläre Störung. Soweit Netzhautablösung bei Myopie erfolgt, gelten 
die gleichen Feststellungen. Französische Autoren vermuten vor allem Zusammen­
hänge mit der Schilddrüse. Soweit ich sehe, handelt es sich dabei aber wohl meist 
um sekundäre Abhebungen nach Glaskörperblutungen (s. S. 217). 

Nicht ganz selten ist Netzhautablösung in der Schwangerschaft. Das Zu­
sammentreffen ist in der Regel zufällig, wenn wir von der exsudativen Ablösung 
dabei absehen, die nephrogen ist. Ich konnte eine nichtnephrogene Ablösung im 
8. Monat operativ heilen. Sie kehrte auch bei einer Entbindung ohne jede 
künstliche Hilfe nicht wieder. 

Rossr sieht in einer Netzhautablösung die Folge innersekretorisch verursach­
ter Vasomotorenstörungen. RöMER betrachtete die Hypotonie bei der Ablösung 
als Capillarlähmung und bemühte sich, diese durch Hypophysin zu beseitigen. 

Bisher entbehren alle endokrinen Theorien der Netzhautablösung ebenso wie 
der Myopie jeder exakten physiologischen und klinischen Begründung. 
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VI. Glaskörpertrübungen und -blutungen. 
Von französischer Seite liegen zahlreiche Mitteilungen vor, die Glaskörper­

trübungen, namentlich die sog. juvenilen rezidivierenden, mit der Schilddrüse 
und indirekt über diese mit der Hypophyse in Beziehung setzen. 

Zuerst hat anscheinend DE LAPERSONNE auf die Schilddrüse hingewiesen. Allgemeine 
Betrachtungen geben FrNNHOFF und ZEN'IMAYER. · 

SEDAN berichtet, daß bei einer 20jährigen Basedowkranken 2mal Glaskörperblutungen 
nach Gemütsbewegungen auftraten. Nach Behandlung mit Chinin und Hypophysin wären 
keine Blutungen mehr gekommen. 

RrCHARD u. JEANDELIZE behandelten einen 50jährigen Mann, der außer Malaria und 
Nebenniereninsuffizienz eine leichte Dysthyreose hatte, mit Schilddrüse und Hypophyse. 
Neue Blutungen blieben aus. 

Beide Fälle sind sehr vieldeutig. 
JEANDELIZE und Mitarbeiter beschreiben in mehreren Mitteilungen einige Glaskörper­

blutungen bei jugendlichen Personen, bei denen die Reaktion auf Einspritzungen von Adre­
nalin (nach GoETSCH), Thyroxin (nach PARISOT-RICHARD1), Hypophysenhinterlappen (nach 
CLAUDE-TORAK2) sowie die Grundumsatzbestimmung eine Hyperthyreose anzeigten. 

1 ) l:lei positivem Ausfall tritt auf eine große Dosis Thyroxin Pulsverlangsamung, Senkung 
des diastolischen Druckes und Verstärkung des okulokardialen Reflexes ein. 

2) Nach einem zuckerreichen Frühstück wird H.-H.-Extrakt gespritzt. Bei positivem 
Ausfaii sinkt der Blutdruck, und der Puls wird langsamer. 
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Die Autoren weisen mit AUBINEAU u. ONFRAY darauf hin, daß auch bei Hypothyreose 
Glaskörperblutungen vorkommen. ALOIING u. RAINAUD fanden ebenfalls eine Hypothyreose 
(Grundumsatz herabgesetzt) bei einem 17 jährigen Mann mit rezidivierenden Glaskörper­
blutungen. NEGRE trug eine Beobachtung bei, wo bei einem 32jährigen Mann eine Glas­
körperblutung auf Schilddrüsenbehandlung sich lichtete. Nach Aussetzen der Medikation 
erfolgte 2 Jahre später eine Blutung auf dem anderen Auge. Sie heilte nach Diathermierung 
der Schilddrüse. 

Man darf wohl einwenden, daß ein derartiger Verlauf auch ohne jede Hormonbehandlung 
nicht selten ist. 

JEANDELIZE u. DROUET gingen nun dazu über, besonders auch nach hypophy<ären· 
Störungen zu suchen. Bei einer 20jährigen Kranken, deren Grundumsatz um 30% erhöht 
und bei der die Melanophorenreaktion im Urin positiv war, bestrahlten sie die Hypophyse 
schwach, ohne neue Glaskörperblutungen verhindern zu können.Eine50jährigeKranke hatte 
außer den Glaskörperblutungen eine Hypothyreose, Migräne und positive Melanophoren­
reaktion. Bei einer 26jährigen Kranken erfolgten die Blutungen während der Regel. Auf 
Hypophysenbestrahlung blieben die Glaskörperblutungen mehrere Monate aus, kamen aber 
wieder, ein Erfolg wurde also so wenig wie im ersten Falle erzielt. 

Einen weiteren sehr vieldeutigen Fall melden VALOIS, JEANDELIZE, DROUET u. LEMOINE. 
Es handelte sich um «:~ne junge Frau mit polyglandulären Störungen und Raynaud-artigen 
Erscheinungen. Eine Uberfunktion des Pankreas wurde aus dem niedrigen Blutzucker, eine 
solche der Hypophyse aus der Melanophorenreaktion erschlossen, eine Unterfunktion des 
Ovariums aus Amenorrhoe, der Schilddrüse aus herabgesetztem Grundumsatz und der 
Nebennieren aus niedrigem Blutdruck. 

JEANDELIZE, DROUET u. BAUDOT bestrahlten bei Frauen, die in der Menopause mehrfach 
Glaskörperblutungen hatten, die Hypophyse. In einem Fall erfolgte Heilung, im anderen 
Ausgang in Netzhautablösung. Bei einer 44jährigen Frau fanden sie den Grundumsatz er­
höht. Sie denken an einen Druck der durch den Ausfall der Ovarien übermäßig funktionieren­
den und geschwollenen Hypophyse auf die Art. ophthalmica. 

JEANDELIZE, BRETAGNE, DRUESNE u. THOMAS beobachteten schließlich eine 30jährige 
Frau, die mit Tbc. belastet ·War und vor 10 Jahren eine Hämoptce gehabt hatte. Infolge 
Periphlebitis retinae erlitt sie eine Glaskörperblutung. Es bestand ovarielle Insuffizienz, die 
Melanophorenreaktion war positiv, was als sekundäre Übelfunktion der Hypophyse nach 
Ovarialstörung gedeutet wird. 

Die Verf. nehmen an, daß in den von FRANCESCHETTI beschriebenen Fällen von Grund­
umsatzsteigerung bei juvenilen Glaskörperblutungen die Hypophyse die Schilddrüse gereizt 
habe. Sie erblicken aber in der endokrinen Störung nicht die einzige Ursache der Glaskörper­
blutungen. 

FRANCESCHETTI u. GORIN berichten aus dem Schrifttum über einige günstige thera­
peutische Erfahrungen mit Schilddrüse bei jugendlichen Glaskörperblutungen. 

Die therapeutischen Erfolge genügen keineswegs zum Beweise der endokrinen 
Ursache der Blutungen. Die Melanophorenreaktion ist sehr unzuverlässig. Ich 
ließ sie mehrfach anstellen und fand sie negativ. Der Grundumsatz wurde von 
den Autoren teils erhöht, teils erniedrigt gefunden. Gerade die schweren Schild­
drüsenkranken haben die Blutungen nicht, worauf BRETAGNE und seine Mit­
arbeiter selbst hinweisen. 

Eine kritische Prüfung kommt zu dem Ergebnis, daß es weder in den berich­
teten Fällen, geschweige denn allgemein gelungen ist, für die juvenilen Glas­
körperblutungen durch Periphlebitis noch für diejenigen älterer Leute zu be­
weisen, daß endokrine Störungen dabei eine wesentliche Rolle spielen. 

Ich habe diese Dinge so eingehend wiedergegeben, um zu weiteren Forschungen 
auf dem umstrittenen und therapeutisch höchst unerfreulichen Gebiet anzuregen. 
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VII. Papillitis und Neuritis (n. optici). 
Entzündungen und Schwellungen des Sehnerven sind nicht charakteristische 

oder unbedingte Glieder endokriner Augenkrankheiten, sondern verhältnismäßig 
seltene Komplikationen. 

Am häufigsten kommt die Neuritis und Neuritis retrobulbaris n. optici beim 
Diabetes vor (S. 133). 

Schwellung der Papille kann vorkommen bei Hypophysengeschwülsten, die 
über das Seilagebiet hinauswuchern, und als seltene Begleiterscheinung anderer 
hypophysärer Störungen. In seltenen Fällen kommt auch bei Hypophysen­
geschwülsten die Neuritis retrobulbaris mit Zentralskotom vor. Bei der Dercum­
schen Krankheit fanden wir den Sehnerv auch beteiligt. Bei Basedowscher 
Krankheit wurden mehrfach Veränderungen der Papille von leichter Hyperämie 
bis Stauungspapille gesehen. In der Regel dürfte es sich um direkte Druckwir­
kung auf den Sehnerv durch den schwellenden Inhalt der Augenhöhle handeln. 

Angaben über Rötung der Papille im Zusammenhang mit dem weiblichen 
Zyklus bedürfen der Bestätigung. 

Eine nicht mechanisch durch die Hypophyse bedingte Sehnervenatrophie 
auf endokriner Grundlage ist am Menschen nicht nachgewiesen (s. aber S. 164). 
Zum Bilde der tapetoretinalen Degenerationen gehört eine mehr oder minder 
ausgesprochene Sehnervenatrophie. Für ihre etwaige hormonale Bedingtheit 
gelten dieselben Überlegungen wie bei der Retinitis pigmentosa, sie ist also höchst 
zweifelhaft. 

Im übrigen wird auf die einzelnen Kapitel verwiesen. 

VIII. Migräne. 
Die Migräne ist eine Erkrankung, die die Augenheilkunde nur insofern be­

rührt, als dabei nicht selten Flimmerskotome auftreten, die in einzelnen Fällen 
in bleibende Gesichtsfeldstörungen übergehen können. 

Die Migränefrage als Ganzes zu erörten, ist hier nicht der Platz. Ich verweise 
auf die größeren Arbeiten von FLATAU, CuRSCHMANN, RICHTER, RENARD u. 
MEKJIAN, ScHORN. Die Erkrankung kann symptomatisch auftreten bei den 
verschiedensten Allgemeinleiden, z. B. solchen des Magen-Darmkanals, er­
schöpfenden Infektionskrankheiten und Intoxikationen und als Frühsymptom 
sehr vieler intrakranieller Leiden, unter denen Gefäßerkrankungen und auch 
Hirngeschwülste besonders häufig sind. Sie kommt auch erblich vor, namentlich 
im Rahmen allgemeiner vasomotorischer Störungen, Akroparesen usw. Die Aus­
lösung des einzelnen Anfalls kann durch die verschiedensten Reize erfolgen; 
allergische Faktoren spielen eine große Rolle. 

Wenn wir unter Migräne ein Syndrom verstehen, das gekennzeichnet ist 
durch Halbseitenkopfschmerz, Brechreiz und Flimmerskotome, wozu noch ver­
schiedenste vasomotorische Erscheinungen treten können, so müssen wir doch 
zugeben, daß es schwierig ist, genaue Grenzen zu ziehen gegen "gewöhnliche" 
Kopfschmerzen und auch solche, die Symptome anderer Erkrankungen sind. 
An dem Mechanismus des Anfalls haben in der Regel vasomotorische Vorgänge 
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einen großen Anteil, jedoch genügt die einfache Annahme von Spasmen nicht 
mehr, um alle Erscheinungen zu erklären. 

Mit HAHN können wir uns den Migränefall vorstellen als aus folgenden 3 Kom­
ponenten zusammengesetzt: 1. aus einem Angiospasmus der mittleren und größe­
ren Gefäße im Gebiete der Carotis und Vertebralis, 2. aus sekundärer Erweite­
rung durch die erweiternde Wirkung von Gewebsstoffwechselprodukten, 3. aus 
einer hierdurch bedingten Transsudation in Pia, Ventrikel und Plexus, wobei 
die verschiedenen Reize auslösend wirken können. 

Für den Schmerz scheint die Erweiterungsphase die Ursache zu sein ( GRAHAM 
u. WoLFF). Was die Flimmerskotome angeht, so möchte ich nach eigenen Er­
fahrungen und auf Grund der augenärztlichen Beobachtungen über bleibende 
Gesichtsfelddefekte den spastischen Vorgängen die Schuld zuschreiben. 

Endokrine Faktoren wurden bei Migräne namentlich wieder in den letzten 
Jahren sehr viel in Betracht gezogen, und. zwar in erster Linie die Hypophyse, 
wobei man sowohl an eine direkte mechanische Druckwirkung der Drüse (zuerst 
DEYL 1900, nach RICHTER) auf die Carotis und die pariarteriellen Nerven als auch 
an vasomotorische Einflüsse ihrer Wirkstoffe dachte. Diese Dinge wurden bei 
den Hypophysenkrankheiten besprochen, weil eine klare Trennung vom ein­
fachen hypophysären Kopfschmerz nicht möglich ist (s. S. 33). 

Schilddrüsenstörungen wurden mehrfach beschrieben, und zwar sowohlleich­
tere Hyper- als auch Hypofunktionen, während die schwereren Fälle von Base­
dow oder Myxödem dabei zu fehlen scheinen (CuRSCHMANN). Schilddrüsen­
behandlung besserte mehrfach (z. B. LAUDENHEIMER, LEY). Die Eierstöcke spie­
len offenbar eine große Rolle. Sehr häufig entstehen Migräneanfälle in Verbindung 
mit den Menses oder auch zur Zeit der Pubertät oder auch zur Zeit der Meno­
pause. In der Schwangerschaft auftretende Migräneanfälle müssen den Verdacht 
einer drohenden Nephritis oder Eklampsie erwecken. RADOT unterscheidet 1. die 
menstruelle Migräne, die während Gravidität und Laktation aufhört, 2. die in­
direkte, wo die Menses nur prädisponiernd wirken, und 3. die Migräne bei aus­
gesprochenen Funktionsstörungen der Ovarien. 

GRUNERT stellte 300 Beobachtungen zusammim, in denen eine ovarielle 
Migräne in erster Linie durch augenärztliche Maßnahmen (Ausgleich von kleinen 
Brechungsfehlern, Akkommodationsschwäche und Heterophorie) geheilt wurde, 
wobei meistens auf eine unterstützende Hormonbehandlung verzichtet wurde. 
LANGE hingegen hatte gute Erfolge in der Migränebehandlung mit Östrogenen 
Stoffen (Cyren B forte und Ovarialvollextarkt). BüHLER empfiehlt eine gegen­
geschlechtliche Hormonbehandlung und im Klimakterium Progynon. 

Wenn man eine Störung der inneren Sekretion nachweisen kann, wird man . 
einen Versuch mit entsprechender Opotherapie machen, die aber meist enttäuscht 
(CuRSCHMANN). Störungen der Nebenschilddrüsen bzw. des Ca-Stoffwechsels 
wurden u. a. von CURSORMANN und HoESCH beschrieben, der auch den Einfluß 
der Nebenschilddrüsen auf allergische Erscheinungen hervorhebt. Er findet 
Parallelen zwischen dem allergischen und tetanischen Anfall. Im Erbgang kön­
nen Migräne und epileptische Erscheinungen wechseln. Beide sind durch A. T. 10 
zu heilen. HoESCH berichtet im einzelnen über schwere Migräneerkrankungen 
mit Flimmerskotomen, die durch A. T. 10 beseitigt wurden. 

VILLARET, JusTIN-BESANQON u. DESOILLE empfehlen eine Leberbehandlung. 
Die Migräne ist ein Syndrom, das auf viele Weise ausgelöst werden kann, 

wie z. B. das Glaukom, dann aber nach eigenen Gesetzen verläuft. Autonome 
nervöse, namentlich vasomotorische Vorgänge sind wesentliche Bestandteile 
des Syndroms. Als auslösende Ursache spielen neben physikalischen, chemischen 
und psychischen Faktoren sicher auch hormonale eine Rolle. Es ist ferner nicht 
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verwunderlich, daß endokrine Krankheiten, die durch eine große Labilität der 
autonomen, namentlich vasomotorischen Regulationen gekennzeichnet sind, eine 
Disposition schaffen, auf deren Boden Faktoren anderer Art die Anfälle auslösen 
können. 

Die Behandlung der Migräne ist ein sehr undankbares Feld. Der Augen­
arzt wird zunächst Brechungs- und Stellungsanomalien ausgleichen; wenn sie 
nicht die letzte Ursache sind, so können sie doch auslösend wirken. An eine 
Hormonbehandlung wird er vor allem bei der klimakterischen Migräne und über­
haupt in solchen Fällen denken, wo Vorgeschichte und Befund für eine endokrine 
Störung sprechen. In meinem Beobachtungsgut sind diese Fälle erheblich sel­
tener als bei GRUNERT. 
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IX. Das Syndrom von Marfan. 
Das Syndrom (Abb. 90, 91) ist gekennzeichnet durch familiäres und here­

ditäres gleichzeitiges Auftreten von Arachnodaktylie mit Linsenektopie oder 
-luxation und Irisschlottern. An allgemeinen Symptomen kommen ferner vor 
angeborene Herzfehler (vor allem offener Ductus Botalli u. Mitralinsuffizienz). 
Die Extremitätenknochen sind lang und dünn .. Zeichen für Rachitis fehlen 
meistens. Die übermäßige Länge der Hände und Füße und ihre Größe ist schon 
bei der Geburt vorhanden, kann sich aber noch bis zum 14. Jahr entwickeln. 
Zwischen den Fingern liegen oft sogenannte "Schwimmhäute". 

Als weitere Augenanomalien kommen vor: Miosis, die durch Atropin nicht. 
zu überwinden ist, Amblyopie, Myopie, Megalokornea, Aniridie, Katarakt u. a. 
In einem Fall v. PFAUNDLERS bestand Hydrophthalmus. BrscHLER beschreibt. 
Embolie der Zentralarterie bei dem Syndrom. Dieselbe dürfte im Zusammen­
hang stehen mit einem dem Syndrom eigentümlichen Herzfehler. Das Schrifttum 
findet sich bei MAitFAN, WEVE und GüNTHER. MARFAN, nach dem das Syndrom 
benannt ist, berichtete zuletzt über 150 eigene und fremde Fälle. Er bezeichnet 
die Krankheit als Dolichostenomelie und faßt sie auf als eine Koppelung von An­
omalien, die mitunter nach Art einer Mutation auftreten und von der Mutation 
desselben Gens in einem Chromosom abhängen. 

MARFAN selbst lehnt eine endokrine Ursache, besonders auch eine hypophysäre 
ab. Die Röntgenuntersuchung der Sella hat nur selten eine Vergrößerung ergeben. 

WEVE, der das Bild sehr genau studiert hat, bezeichnet es als Dystrophia 
mesodermaUs congenita, Typus Marfan. Auch er lehnt eine endokrine Ent­
stehung ab. Das Krankheitsbild habe so wenig Ähnlichkeit mit der Akromegalie, 



Das Syndrom von MARFAN. 221 

·einerseits (kongenitaler Charakter, schwache Entwicklung der Muskulatur, 
grazile Knochen) oder mit der Dystrophia adiposogenitalis anderersEits (Fehlen 
des Fettpolsters, normale Ent­
wicklung und Funktion der 
Geschlechtsorgane, die aber 
nicht immer vorhanden ist), 
daß an einen direkten Zusam­
menhang mit diesen Krank­
heitsbildern gar nicht gedacht 
werden dürfe. Auch JouNG u. 
MAURICE halten das Syndrom 
nicht für endokrin. Demgegen­
über sprechen mehrere andere 
Autoren sich für eine hypo­
physäre Entstehung aus. Das 
Längenwachstum ist natürlich 
sehr eindrucksvoll. BRISSAUD 
(auch VIALLEFONT u. TEMPLE) 
u. a . meinten, daß eine hypo­
physäre Dysfunktion beim 
Foetus zur Arachnodaktylie, Abb. 90 (nach BöRGER). Knabe mit MARFANschem Syndrom. 

beim Kind zum Gigantismus, 
beim Erwachsenen aber zur Akromegalie führe. BöRGER denkt an frühzeitige 
intrauterine Erschöpfung, besonders der endokrinen Drüsen. FRAN!fOIS hebt 

Abb. 91 (nach WEYE). Familie mit MaRFANschcm Syndrom. 

den fast stets vorhandenen Gigantismus hervor und behauptet eine Hyper­
sekretion des Wachstumshormons und Störungen des Hypophysenvorderlappens 
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und der Stimuline, m. a. W. eine hypophysäre Dystrophie. In diesem Sinne 
lassen sich auch Fälle verwenden, wo außer den Wachstumsanomalien noch 
weitere Störungen vorlagen, die man als hypophysär zu deuten pflegt. Der 

Grundumsatz war oft herabgesetzt, z. B. im Falle von SmoNr, mitunter auch 
vermehrt. BäRGER u. PFAUNDLER u. ÜRMOND fanden unvollständige genitale 
Entwicklung; PERITZ Dysgenitalismus und Kropf. ScHILLING beschreibt einen 
l4jährigen Knaben mit folgenden Symptomen: Magersucht, übermäßiges 
Wachstum bis zum 13. Jahr, zarte Knochenstruktur, weibliche Behaarung, 
frühzeitige Genitalentwicklung, Frigidität, Striae distensae trotz Magerkeit, 
Hypotonie, nur anfallsweise Hypertonie, Grundumsatz normal, spezif. dynam. 
Wirkung herabgesetzt, Diurese normal, Kopfschmerzen, Sella stark erweitert, 
Linsenektopie, Nystagmus, Abbau von Hypophysenhinterlappen, Thyreoidea, 
Testis und Nebennieren erhöht, Ausscheidung von Prolan B vermehrt. ScHILLING 
sieht den Fall an als eine Überfunktion der eosinophilen Zellen der Hypophyse. 

Ein von BEAUVIEUX u. Mitarbeitern beschriebener Kranker hatte selbst das 
einfache Syndrom, während sein Vater eimn akromegalen Typ aufwies. DE SAINT­
MARTIN fand bei einer 28jährigen Kranken folgende endokrinen Störungen: 
Im nüchternen Zustand war der Grundumsatz normal und nach Eiweißzufuhr 
herabgesetzt, was auf eine hypophysäre Ausfallserscheinung hinweist. Hierfür 
scheinen auch Skoliose und Dysmenorrhoe zu sprechen, während die Länge des 
Skelettes anderseits eine frühere Überfunktion des Vorderlappens wahrschein­
lich machte. 

Als Augenärzte können wir zur Lösung der Frage nur wenig beitragen. Das 
für uns wichtige Symptom, die Ektopia lentis, ist in der Hälfte der Fälle mit Arach­
nodaktylie und die Hälfte derjenigen Fälle von Arachnodaktylie sind mit Ek­
topia lentis verbunden .. Bei den zahlreichen Fällen verschiedenster sonstiger 
hypophysärer und Zwischenhirnstörungen pflegen wir die Ektopia lentis nicht zu 
finden. FRANCESCHETTI u. GoRIN haben gute Gründe für sich, wenn sie mit MANN 
die endokrinen Symptome für solche halten, die in einer genotypischen Störung 
mit den anderen kombiniert sind. Die Erkrankung ist klinisch auf jeden Fall ein 
ernstes Symptom, das durch die mit der fortschreitenden Verlagerung der Linsen 
verbundenen Komplikationen das Sehen oft schwer gefährdet. Über eine endo­
krine Therapie ist nichts bekannt. Erblindung an Sekundärglaukom oder Netz­
hautablösung ist nicht selten. 
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X. Syndrom der blauen Skleren. 
Das Syndrom wird häufig mit Eigennamen (z. B. ADAIR DIGHTON, VAN DER 

HoEVE) bezeichnet. Ich habe entsprechend dem Vorschlag von VAN DER HoEVE, 
der sich besonders genau mit der Krankheit beschäftigt hat, den obigen Namen 
gewählt. Weitere eingehende Schilderungen geben DESSOFF, VIALLEFONT, CoR-
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DERO und RosE. Wenn das Syndrom voll ausgebildet ist, so finden sich Knochen­
brüchigkeit, blaue Skleren (Abb. 92) und Schwerhörigkeit. Die Zeichen koinmen 
auch einzeln vor, z. B. die blauen Skleren allein. Das Syndrom ist familiär. Mit 
der Erblichkeit befassen sich besonders FREYTAG und RosE. Man kann bei dem 
einen Familienmitglied das eine, beim andern das andere Teilsymptom finden. 
Die blauen Skleren sind klinisch bedeutungslos und werden deshalb nicht selten 
übersehen. Man darf sie nicht verwechseln mit den dunklen Skleren sehr stark 
pigmentierter Individuen. Die Farbe wird durch eine außerordentliche Dünn­
heit der Lederhaut verursacht, die auch autoptisch nachgewiesen ist (BucHANAN 
u. a.). Sie kann auch fehlen. Man muß dann erhöhte Durchsichtigkeit der Leder­
haut oder eine besonders starke Pigmentierung der Aderhaut vermuten oder 
eine besonders starke Blutfüllung der Uvea (BEHR). Im Vordergrund steht die 
Knochenbrüchigkeit (Osteopsathyrose), und der Gedanke liegt natürlich nahe, 
daß derselbe Prozeß, der die geringe Widerstandskraft der Knochen verursacht, 
auch die Dünne der Sklera begründet. Bemerkenswerterweise ist aber nichts 
darüber bekannt, daß die "blauen Skleren" besonders schwächlich wären, also 
z. B. dem mypoischen Dehnungsprozeß 
besonders unterliegen (mit Ausnahme einer 
Beobachtung von CoRDERO), dem Augen­
binneudruck nachgeben oder leichten Trau­
men zum Opfer fallen würden wie die 
Knochen der gleichen Personen oder etwa 
die verdünnten Skleren der Buphthalmen. 
Als Dehnungserscheinungen sind vielleicht 
die wenigen :H'älle von Keratokonus (S. 226) 
bei blauen Skleren zu deuten. 

RosE bringt eine Zusammenstellung 
sehr zahlreicher, gelegentlich mit dem Syn- Abb. 92 (nach RosE). Blaue Sk!Bren. 

drom zusammen vorgekommener Fehler am 
Auge und Gesamtkörper. Als zum Syndrom gehörig erkennt er nur an: Embry­
ontoxon, Crane a rebord, Wirbelsäulenverbiegung, Zwergwuchs, Irishypoplasie, 
Bänderschlaffheit und Zahndefekt. 

Der Gedanke einer endokrinen Störung liegt auf der Hand. Das Schrifttum 
hat namentlich RosE gesammelt. In erster Linie dachte man an einen krank­
haften Ca-Stoffwechsel. FoNSECA beschrieb 3 Fälle (15jähr. , 18- und 30jähr.), 
wo der Serum-Kalkspiegel vermindert und die Ca-Ausscheidung im Harn und 
Stuhl erhöht war. T.AKAHASHI fand eine negative Ca-Bilanz und eine latente 
Tetanie. STEVENBON und CUTHBERTSON stellten bei normalem Blutkalkspiegel 
eine negative Ca-Bilanz fest. TERRIEN und seine Mitarbeiter fanden in l von 
3 Fällen eine Insuffizienz der Nebenschiddrüsen. Während die genannten Beob­
achtungen für eine. Überfunktion der Nebenschilddrüsen sprechen, machten 
andere Forscher gegenteilige Feststellungen. VIALLEFONT stellte mehrere Bestim­
mungen des Blutkalks aus dem Schrifttum zusammen, wo die Werte meistens 
an der oberen Grenze der Norm liegen. Hyperkalzämie wird z. B. angegeben von 
MöLLER, PAAL, BowcocK u. LEWIS, HuGUES u. Mitarbeitern (mit Hypophos­
phatämie). Häufig wurden die Werte aber normal gefunden. VIALLEFONT sagt 
mit Recht, daß das Syndrom aber keineswegs mit der Osteosis hyperparathy­
reoidea identisch ist. Wenn eine solche ursächlich überhaupt mitspiele, so habe 
sie sich schon im foetalen Leben ausgewirkt. KEYNES u. TAYLOR und HANKE 
beschreiben zwar das gleichzeitige Vorkommen von blauen Skleren und Reck­
linghausenscher Krankheit bei einem Tumor der Nebepschilddrüsen, die Mutter 
des Kranken RANKEs hatte aber auch blaue Skleren gehabt . Wahrscheinlich liegt 
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ein zufälliges Zusammentreffen ererbter blauer Skleren mit einer Nebenschild­
drüsengeschwulst vor. In einem Falle WICHMANNs fanden sich leicht bläuliche 
Skleren bei der gleichen Allgemeinerkrankung. Es ist fraglich, ob es sich dabei 
wirklich um "blaue Skleren" handelte. Auch RADOS und RosENBERG betonen 
den grundsätzlichen Unterschied der erblichen Osteogenesis imperfecta, die wir 
bei dem Syndrom der blauen Skleren vor uns haben, und bei der Störungen des 
Kalk- und Phosphorstoffwechsels höchst selten sind, und der nicht erblichen 
Ostitis fibrosa cystica, bei der eine negative Ca-Bilanz vorliegt, infolge einer 
Überaktivität der Nebenschilddrüse. 

Noch weniger klar als hinsichtlich der Nebenschilddrüsen liegen die Ver­
hältnisse in bezug auf andere Drüsen. Hyperparathyreoidose mit Thyreotoxi­
kose und Thyreotoxikose fand NrLUS bei dem Syndrom je einmal, Thyreotoxikose 
TANTURRI (mit Amenorrhoe und Dysmenorrhoe). Ferner wurde beschrieben ver­
größerte Schilddrüse bei Fettsucht von KrNDLER, Schilddrüsensklerose von 
LESNE u. Mitarbeitern, Schilddrüseninsuffizienz von TERRIEN, nicht tastbare 
Schilddrüse von GuTZEIT, fehlende Schilddrüse von HoFFMANN, Mongolismus 
und Nystagmus ohne krankhaften Schilddrüsenbefund bei einem 16 Monate 
alten Mädchen von BoLTON. Dieser vermerkt auch eine flache Sella. Von 
DERER u. KoPF wurde das Syndrom zugleich mit Morbus Cushing bei einer 
38jährigen Kranken festgestellt, die auch Glaukom hatte. Wie oben (S. 19) 
ausgeführt und in der Aussprache von KRAUS auch bemerkt, ist die Ab­
grenzung gegen Interrenalismus schwierig. Theoretisch sehr interessant ist die 
schon auf (S. 74) erwähnte Beobachtung RATNERs, wo bei einem Zwischen­
hirntumor mit pluriglandulärer Insuffizienz, Exophthalmus, Ptosis und blaue 
Skleren vorkommen. Als ganz vagen Hinweis für eine Störung im Hypophysen­
zwischenhirnsystem kann man vielleicht die Fälle ansehen, wo sich das Syndrom 
mit einer mehr oder weniger typischen Retinitis pigmentosa vereinigt (CoLDEN, 
GALLENGA). Bei CoLDENS Fall ist ausdrücklich vermerkt, daß Störungen der 
inneren Sekretion fehlen und der Autor ein Vitium primae formationis des 
Mesoderms vermutet. Der Spiegelbefund zeigte Chorioiditis disseminata und 
nur stellenweise peripher knochenkörperchenartige Pigmentierungen. Es bestand 
ein Zentralskotom. -Noch unsicherer hinsichtlich ihrer endokrinen Entstehung 
sind die Fälle von Keratokonus bei dem Syndrom (BEHR, SoBBEY, BEY, ATTIAK 
nach FRANCESCHETTI u. GoRIN, DESSOFF, URBANER) und von Mongolismus 
(BOLTON). 

Auf ovarielle Störungen weisen VrALLEFONT und KAPLAN hin, denen es auf­
fällt, daß die Spontanfrakturen meist mit dem Einsetzen der Menses aufhören. 
MEISNER fand das Syndrom bei einem 9jährigen Mädchen mit Pubertas praecox, 
das schon mit 172 Jahren vaginale Blutungen gehabt hatte und starke Haut­
pigmentierungen aufwies, sowie bei einem 17 jährigen Mädchen mit vergrößerten 
Ovarien und männlicher Behaarung, Genitalhypoplasie und gesteigerter elek­
trischer Erregbarkeit. ScHWARZ, BowcocK u. LEwrs deuten eine Glykosurie 
bei dem Syndrom als gutartig und renal. 

BOREL faßt folgende Zeichen zusammen, die für die endokrine Entstehung 
des Syndromes sprechen: Schilddrüsendegeneration, Hypothermie, Hyper­
hidrosis, Urticaria, Migräne, Oedema fugax, Amenorrhoe, Kretinismus, Fett­
sucht, Kahlheit. Einige Male wurde übrigens auch Vergrößerung des Thymus 
gefunden. 

Die endokrinen Erscheinungen bei dem Syndrom der blauen Skleren sind 
unregelmäßig und vieldeutig. Störungen verschiedener Drüsen in verschiedenen 
Richtungen kommen vor, sind aber nicht die Regel. Es ist nicht oder wenigstens 
noch nicht möglich, das Syndrom als eine primär endokrine Krankheit zu be-
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trachten. Es ist eine meist dominante Erbkrankheit des .Mesoderms, zu der endo­
krine Züge treten können. 

Eine Behandlung der Augen ist nicht nötig, eine solche der Knochenbrüchig­
keit wäre erwünscht. Sie wird sich nach den jeweils vorhandenen speziellen endo­
krinen und Stoffwechselstörungen zu richten haben. RosE fordert die Unfrucht­
barmachung der Träger des Leidens. Dabei können nur nichtaugenärztliche 
Gesichtspunkte in Betracht kommen, da das Augensymptom den Träger höch­
stens nur kosmetisch beeinträchtigt. 
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XI. Deremusehe Krankheit. 
Die Erkrankung besteht in schmerzhaften Wucherungen des Unterhaut­

fettgewebes, allgemeiner Schwäche und nervösen Störungen. Das eigentümliche 
Leiden läßt an die Hypophyse denken, die ja den :Fettstoffwechsel beeinflußt, 
jedoch wurden auch andere Drüsen, z. B. Schilddrüse, in Betracht gezogen. 

Augenerkrankungen bei .Morbus Dercum sind sehr selten. Das Schrifttum 
sammelte BEHR. Er fand selbst doppelseitige Neuritis und Neuroretinitis, die 
sich auf Hypophysin besserte. RAJA erzielte in einem ähnlichen Fall, wo die 
Erkrankung in der Menopause ausgebrochen war, durch Ovarin Merck Heilung. 
In einem von SrEFANESCO mitgeteilten Fall fand sich rechts Iritis, links begin­
nender Star sowie Unterfunktion der Ovarien. Größere augenärztliche Erfah­
rungen fehlen. 
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XII. Hornhaut, Bindehaut und Lider. 
1. Keratokonus (K.). 

Wir verstehen hier unter K. nur solche Fälle, wo spontan ohne jede örtliche 
äußere Ursache (wie etwa Geschwürsnarben) eine Verdünnung und Vorwölbung 
eines annähernd in der Mitte gelegenen Hornhautteiles eintritt und die peri­
pheren Teile zunächst völlig unberührt bleiben (Abb. 93). Die Erkrankung hat 
lange Zeit allen Erklärungsversuchen gespottet. AxENFELD, STREBEL u. STEIGER 
u. a. wiesen auf die Sensibilitätsherabsetzung der Konusspitze hin. Man kann 
daraus vielleicht auf eine Schädigung der sensiblen und trophischen Nerven 
schließen. Es ist aber schwer zu sagen, was Ursache und Folge ist. Für die Frage 
der endokrinen Grundlage des K. sagt sie nur aus, daß eine solche vielleicht 
möglich ist, weil trophische Störungen bei endokrinen Leiden nicht selten sind. 
SIEGRIST hat in größeren Arbeiten versucht, der Sache näher zu kommen. 

Es war ihm aufgefallen, daß häufig allgemeine endokrine Symptome bei K. vorkommen. 
Er fand Nervosität, Haarausfall , Anomalien der Haut und Nägel, Lymphocythose, vermin­

derte Schweißsekretion, beschleunigte Blutgerinnung, Hypertrkhose. 
SIEGRIST dachte besonders an eine Dysfunktion der Schilddrüse, 
hebt aber hervor, daß er diese nicht für die einzige Ursache hielte. 
Seine Beobachtungen über die Gonaden werden unten besprochen. 
Er fand mehrfach Zustimmung. Schon in der Aussprache teilte 
SALZER mit, daß er bei K . Trockenheit und Rissigkeit der Haut, 
Haarausfall und trophische Nagelveränderungen gefunden hatte. 
Von weiteren Mitteilungen sind die von v. HIPPEL am bekanntesten. 
Dieser ließ systematisch die Abderhaldensche Reaktion auf Abbau­
fermente machen. Dabei stellte sich heraus, daß die verschiedensten 
Drüsen abge~aut werden, weitaus am meisten aber Thymus und 
Schilddrüse. Ahnliehe Ergebnisse hatte NATALE. HACK fand je 1 mal 
Abbau von Thymus und Basedowstruma. In neuerer Zeit ma<Jhten 
WEILL und BIETTI u. RUBEGNI die gleichen Feststellungen mit der 
Interferometrie. ScHNAUDIGEL fand in 9 von 9 Fällen positive Reak­

Abb. 93 (nach ScHrECK). tion für Thymus und mehrfach für Hypophyse. Klinische und thera­
Keratoconus in vorge- peutische Beobachtungen kamen hinzu. AUGSTEIN meldete gleichzeitig 

schrittencm Stadium. Struma, leichte myxödematöse Erscheinungen und Sehstörungendurch 
K . Durch Thyraden wurden alle Symptome.gebessert. Der Autorfragt 

selbst, warum K . bei Myxödem wohl nicht öfter beobachtet wurde. Später aber wurden 
einige derartige Fälle mitgeteilt, und zwar 3 von AMORETTI, 1 (durch Schilddrüse gebesserter) 
von WIBO, 1 von LARSON, bei dem die Thyreoideabehandlung aber abgebrochen werden mußte. 
Schilddrüseninsuffizienz (ohne nähere Angaben) fand LINKSZ, Abflachung des K. auf Schild­
drüsentabletten und Arsen in 2 Fällen TAMASCHEFF, Besserung auf Arsen und Opatherapie 
NATALE, in je 1 Fall typisches Myxödem und um 23,5% herabgesetzten Grundumsatz zu­
sammen mit Dysmenorrhoe SEIDEL. TöRÖK u. REDWAY fanden in 3 Fällen den Grundumsatz 
ein wenig herabgesetzt. Auf Schilddrüsenbehandlung trat aber eine vorübergehende Besse­
rung ein, während in 10 weiteren Fällen nichts dergleichen festgestellt werden konnte. Die 
Forscher gaben daher die Vermutung eines Zusammenhanges zwischen Schilddrüse und K. 
auf. Auch eine Beziehung zum Kalkstoffwechsel konnten sie nicht nachweisen. Endemischer 
Kretinismus mit Schilddrüsenatrophie und mongoloider Idiotie mit K. wurde von SIEGRIST 
je 1 mal gesehen. . 

Es sprechen nun aber andere Beobachtungen nicht für eine Un~er-, sondern für eine Über­
funktion der Schilddrüse. AMORETTI fand bei 4 Kranken t eils Über-, teils Unterfunktion. 
Behandlung mit Schilddrüse blieb erfolglos. CHAILLOUS u. RoBIN erhielten Besserung nach 
mehreren Sehilddrüsenoperationen. TILLMANN fand den Grundumsatz um 20% erhöht. 
Nach KILLICK heilte bei einer 49jährigen Frau ein langjähriger Basedow aus, der gleichzeit ige 
K. aber nicht. Aus der Arbeit geht allerdings der genaue Zeitpunkt der Entstehung beider 
Leiden nicht hervor. DoR beschreibt K . bei einer 24jährigen Frau, die seit lO Jahren an 
Basedow litt. Er machte dabei den ersten erfolgreichen Behandlungsversuch mit Thymus. Die 
Kranke erhielt tägl. 100 g Kalbsbries roh mit Zucker und Mehl, worauf nicht nur Kropf und 
Exopthalmus verschwanden, sondern auch der K. unter Besserung des Sehvermögens von 
0,2 auf 1,0 auf einem Auge. Das andere war operiert worden . SIEGRIST erzielte Besserung in 
2 Fällen von K. mit dem Thymuspräparat von WELLCOME. SciiNAUDIGEL erreichte mit 
Thymusopton Merck in allen Fällen Stillstand. 
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Wie schon erwähnt dachte SIEGRIST schon an polyglanduläre Störungen. Mit der Zeit 
kamen viele Einzelbeobachtungen zusammen, die besonders auf Hypophyse und Gonaden 
hinwiesen. SIEGRIST und v. HIPPEL berichteten über den gleichen Fall von K. bei ovarieller 
Störung. Überhaupt überwiegt die Zahl der Frauen mit K. diejenige der Männer um das 
Doppelte (JAENSCH, CA.RAMAZZA, WEILL). Gravidität ist ungünstig. HIRSCH beschreibt einen 
K., der bei einer 22jährigen Kranken in der ersten Schwangerschaft entstand und sich in der 
zweiten verschlimmerte. SMEESTERS sah Besserung nach Uterusexstirpation, LonATO ver­
mutete ovarielle Störungen, Riesenwuchs sahen VoGT und ARGANNARAZ in zusammen 
4 Fällen, Eunuchoidismus LINKSZ, Dystrophia adiposogenitalis JAENf'!CH. MEERHOFF und Mit­
arbeiter beschreiben bei einem 14jährigen Knaben Hemmung der geistigen Entwicklung 
(Puerilismus), Dystrophia adiposogenitalis, höGhstgradige Fettsucht, Astigmatismus irregu­
laris, Myopie und typis ,hen K. Für eine Hypophysengeschwulst bestand kein Anhalt. Unter 
einer polyglandulären Behandlung ging die Fettsucht zurück und die Sehschärfe stieg von 
1/12 und l/15 auf 1/6 bdsts. Durch Sexualdrüsenpräparate erreichte v. lMRE Besserung. 

CASINI fand bei einem 16jährigen Mädchen mit K. Fettsucht, Uterushypoplasie, ver­
minderten Grundumsatz und herabgesetzte spez.fisch dynamische Wirkung. lJer Bruder der 
Kranken hatte Retinitis pjgmentosa. Dieses Leiden wurde auch einige Male zugleich mit K. 
gefunden. In dem Falle von PoNSY MARQUEZ bestand auch Sehnervenatrophie. Bei Bluts­
verwandtschaft der Eltern sah VoGT Blindheit und K., ebenso CASATI bei 2 Geschwistern, 
die außer K. auch Nystagmus, Retinitis pigmentosa und Hypothyreose hatten. 

Die Retinitis pigmentosa ist vielleicht ein ganz unbestimmter Hinweis auf Störungen des 
Hypophysenzwischenhirnsystems, wenigstens in diesen Fällen. Deutlicher scheint der Hin­
weis aber bei 2 von CLAUSEN beschriebenen Frauen mit enormer Fettsucht. Bei der einen war 
wegen Bauchhöhlenschwangerschaft ein Ovarium entfernt und auf der andern Seite die Tube 
unterbunden. Fettsucht und Augenleiden sollen nach der Operation entstanden sein. Die 
Menstruation war unregelmäßig. DE SANCTIS fand 3mal den Türkensattel vergrößert und 
deformiert. Leider ist die Wiedergabe seiner Röntgenbilder wenig glücklich. 

DonGE erhielt in 5 Fällen eine abnorme Zuckerbelastungskurve, die er auf den Hypo­
physenvorderlappen und den 3. Ventrikel bezog. In 2 Fällen trat unter Hypophysenvorder­
lappenbehandlung ein längerer Stillstand ein. 

VELHAGEN beobachtete einen sehr ausgeprägten K. bei einem 34jährigen Arzt, der poly­
glanduläre Störungen aufwies, nämlich einen um 46% erhöhten Grundumsatz und Striae 
distensae. Für eine Nebennierenstörung sprechen außer den letzteren Blutzuckerkurve und 
Ergebnisse der Insulin- und Adrenalinbelastung. Blutdruck, Rest-N und Blutcholesterin 
waren normal. LODATO hatte schon 1910 eine Nebennieren- oder Sexualdrüsenstörung ver­
mutet. 

WEILL beobachtete 33 Fälle von K., von denen er 8 näher untersuchen ließ. 7 hatten 
endokrine Stigmen (Veränderungen der Nägel und Haare, Hypertrichose, hypophysäre 
Zeichen, Hypogenitalismus, Hypothyreoidismus, Retinitis pigmentosa). Von den nicht 
untersuchten Kranken hatten 11 das katholische Keuschheitsgelübde abgelegt, worin WEILL 
den Beweis einer endokrinen Störung erblickt. Später kamen ihm allerdings doch selbst Be­
denken gegen seine Beweisführung, als er von 2 Mönchen mit K. hörte, daß ihre Väter das­
selbe Leiden hatten. 

VELHAGEN sah eine 38jährige Frau, die wegen allgemeiner Erschöpfung, Gewichts­
abnahme und Dysmenorrhoe in Behandlung gekommen war. Die Zähne hatten sich ge­
lockert, die Nägel waren rissig und vorübergehend ausgefallen. Die Haut war immer trocken. 
Zum Schwitzen kam die Kranke nie. Der Grundumsatz war normal, eine ovarielle Störung 
wurde vom Facharzt nicht angenommen. Es stellte sich nun aber eine Osteomalacie eines 
Handwurzelknochens ein. Unter Kalk-, Vitamin- und Ovarialhormonbehandlung heilte der 
K. ab. Die Sehschärfe des schlechteren Auges stieg von 5/20 auf 5/10. Auf den Kalkstoffwechsel 
weist auch ein Fall von SEIDEL hin mit ovarieller Insuffizienz und Tetanie und Besserung auf 
Nebenschilddrüsenhormon und ein weiterer mit Störung von Schilddrüse und Nebenschild­
drüsen. 

Zusammen mit blauen Skleren wurde K. von BEHR, URBANEK und DESSOFF gesehen. 
Der von letzterem beschriebene Fall ist allerdings nicht eindeutig. S. 222 ist die Beziehung des 
Syndroms der blauen Skleren zur inneren Sekretion erörtert. Sie sind nicht so eindeutig, daß 
sie in diesem Falle auch die endokrine Natur des K. beweisen könnten. 

GoNZALES beschrieb 2 Fälle von K. nach Frühjahrskatarrh. Letzterer (s. S. 232) hat .oft 
erhebliche endokrine Züge. Der genannte Autor erwähnt in seinen Fällen solche aber nicht. 
Man muß sich fragen, ob es sich nicht um sehr starken Narbenastigmatismus gehandelt hat. 
Über weitere Beobachtungen ist S. 233 berichtet. · 

Gegen eine endokrine Theorie des K., insbesonderegegen die Arbeiten von SIEGRIST und 
v. HIPPEL wurden in zum Teil sehr temperamentvoller Form Bedenken geäußert. FLEISCHER, 
GROTH, UHTHOFF bestritten vor allem die Veränderungen der Blutbilder, STREBEL u. STEIGER 
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die allgemeinen trophischen Störungen. KRAUP A. stellte die gesamten Einwendungen zusammen. 
STREBEL u. STEIGER hatten 2 Versager mit Schilddrüsenp1äparaten. CA.BAMAZZA fand bei 15 
eingehend untersuchten Kranken nur mehrdeutige vegetative Erscheinungen. BEHR sah einen 
Fall von K. mit blauen Skleren, Myopie, habitueller Linsenluxation, Staphyloma post., also ei­
ner Schwäche des Stützgewebes, wo keine Zeichen von Hypothyreose auffindbar waren, ebenso 
in einem weiteren Fall von K. SHOEMAKER u. TöRÖK fanden ebenfalls K. mit Linsenektopie. 

Versucht man eine kritische Stellungnahme, so muß man zunächst SIEGRIST 
darin zustimmen, daß ein späterer normaler Allgemeinbefund ja nicht dagegen­
spricht, daß zur Zeit der Entwicklung des K. eine endokrine Krankheit vorlag. 
Hierfür läßt sich anführen, was auch STREBEL u. STEIGER zugeben, daß K. 
meist in der Pubertät beginnt. Wenn siez. B. auch über das Versagen der Schild­
drüsenbehandlung berichten, so wird der Wert dieser Feststellung dadurch be­
schränkt, daß sie ja auch solche Fälle behandelt haben, die zur Zeit der Behand­
lung keinerlei Anzeichen für einen Dysthyreoidismus aufwiesen. Es wäre durch­
aus denkbar, daß Störungen der inneren Sekretion eine der Ursachen sind, die 
zu der trophischen Krankheit K. führen, und daß es noch andere gibt. 

Die Hormonbehandlung des K. ist in gewissen Fällen aussichtsreich. Die ein­
zelnen Beobachtungen wurden oben angeführt. Sie sind so zahlreich, daß eine 
eingehende endokrinologische Untersuchung in jedem Einzelfalle erforderlich ist. 

Am wenigsten Erfolg scheint die Behandlung mit Sexualhormonen zu ver­
sprechen (KuROTA), mehr aber die mit Schilddrüse und Thymus. Um allgemeine 
Regeln aufstellen zu können, ist es noch zu früh. Man muß individuell verfahren. 
Da die Haftglasbehandlung die chirurgische fast verdrängt hat, so hat man Zeit 
genug. Besonders aussichtsreich sind ganz beginnende Fälle, die noch nicht haft. 
glasreif sind, und bei denen zugleich mit den Augenleiden endokrine Störungen 
auftreten. 

Zusammenfassung. 

l. Wenn auch oft keine allgemeinen konstitutionellen oder trophischen 
Störungen gesehen (oder übersehen?) werden, so sind sie bei K. doch so häufig 
beschrieben, daß ein Zufall nicht möglich ist. Sie gleichen denjenigen bei endo­
krinen Krankheiten. 

2. Thymus und Schilddrüse scheinen im Vordergrund zu stehen. Mitunter 
steht wohl eine Sexualstörung dahinter. Hypophyse und Gonaden sind nicht 
ganz selten beteiligt, polyglanduläre Erscheinungen am häufigsten. 

3. Die Hormonbehandlung beweist, daß K. mitunter medikamentös heilbar 
ist. Sie ist anscheinend die einzige erfolgversprechende außer der chirurgischen. 
Ihr Erfolg in Fällen ohne allgemeine endokrine Störung ist sehr zweifelhaft. 

4. Die Frage, ob das Krankheitsbild K. ursächlich einheitlich ist, muß noch 
offen bleiben. 
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2. Sonstige Hornhautdystrophien. 
Im Keratokonus lernten wir eine Hornhauterkrankung kennen, die offen­

sichtlich häufig endokrin beeinflußt wird (S. 226). Es ist nur natürlich, daß man 
auch bei andern unklaren trophischen Hornhauterkrankungen nach ähnlichen 
Beziehungen suchte. Sie wurden vermutet bei der Randektasie von KuBIK, 
McCoY, DENTI, GRÜNFELD u. a. Die näheren Abhängigkeiten sind nicht bekannt. 
KuBIK dachte an einen Einfluß der Pubertät, IcHIKAWA fand arterielle Hyper­
tonie, Eosinophilie, herabgesetzte Erregbarkeit des Zentralnervensystems, 
Steigerung der Zuckertoleranz und Hypoglykämie. Auffallend ist der besonders 
bösartige Verlauf des Leidens bei alten Männern. 

Von der Keratitis parenchymatosa ist bekannt, daß sie wie andere entzünd­
liche Augenkrankheiten mitunter in der Pubertät oder zugleich mit den Menses 
ausbricht (LEMOINE, ÜORRADO). Auch klinische endokrine Zeichen wurden be­
schrieben, auf die als auslösende Ursache der Keratitis zuerst ÜNFRAY hinge­
wiesen haben soll. Er fand Schilddrüsenstörungen, Genitalhypoplasie und positive 
Abderhaldensche Reaktionen, ebenso ENROTH. ÜANGE u. ANTOINE und ÜANGE 
meinen, daß besonders beim Weibe die innere Sekretion auslösend wirkt; bei 
je einem 14- und lljährigen Mädchen fanden sie Akrocyanose und Hypogenitalis­
mus. Nach ÜEDERKREUTZ sollen Schilddrüsenpräparate die Abheilung beschleu­
nigen. TowBIN u. PRosoROWSKI bezeichnen Schilddrüsenstörungen sogar als 
häufige Ursache der Keratitis parenchymatosa, LEMOINE die Hypothyreose. 
Sie beschreiben näher ein 14jähriges Mädchen (Abb. 94) mit übergroßen Mammae 
bei unterentwickeltem Genitale, eine 30jährige Frau (Abb. 95) mit sehr starker 
Dystrophia adiposogenitalis und ein 17 jähriges Mädchen mit Fehlen der sekun­
dären Behaarung, Amenorrhoe und Polyadenitis. Sie deuten die endokrinen 
Einflüsse bei der Lues congenita folgendermaßen: 1. formative Veränderungen 
(Wachstumshemmung, verstärktes Knochenwachstum, Fettsucht), 2. vaso­
motorische Zeichen (Schwitzen, Akrocyanose, Dermographismus, Lymphocytose, 
wenig Hämoglobin). 

Nach TERRIEN unterstützt eine polyglanduläre Behandlung die Abheilung. 
Er sah auch selbst 2 Fälle von Dystrophia adiposogenitalis mit Keratitis paren­
chymatosa. 

Regelmäßig finden sich aber endokrine Störungen nicht. Auch nichtluetische 
interstitielle Hornhautentzündungen wurden mit der inneren Sekretion in Zu-
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sammenhang gebracht. CoRRADO beobachtete bei einein 13jährigen Mädchen, 
bei dem ebenso wie bei den Eltern der Wassermann negativ war, die Entstehung 
einer solchen Entzündung zugleich mit der Menarche. Mehrere Rückfälle folgten 
mit den nächsten Menses. 

GRANDeLEMENT u. CoLLINS haben nach Schilddrüsenoperationen eine der 
Keratitis parenchymatosa ähnliche Hornhautentzündung gesehen, die nach RIS­
LEY auf Thyreoidin wieder zurückgehen soll. 

Nach Entfernung der Schilddrüse kamen intersti­
tielle Hornhautmtzündungen auch beim Hunde vor (LE­

Abb. 94 (nach TOWBJN u. 
PROSOROWSKY). K eratitis 
parenchymatosa, Mamma· 
hypertrophic, Hypogcnita-

Iismu~. 

BER, EDMUNDS, PARSONS, GLEY, 
RocHON-DuviGNEAUD, TERSON). 
TERRIEN bemerkt, daß CANGE sehr 
recht hat mit dem Hinweis, daß 
man bei einem Versuchstier wie 
dem Hund, der eine so empfind­
liche, auf leichte · Traumen mit 
Entzündung reagierende Hornhaut 
hat, sehr vorsichtig mit der Über­
tragung der Ergebnisse auf den 
Menschen sein muß. Versuche am 
Kaninchen sprechen . (S. 85) für 
eine Abnahme der Reaktionsbereit­
schaft nach Entfernung der Schild­
drüse und nach chronischen Thy­
reodingaben. 

Einen schwer einzuordnenden 
Fall teilt ELLIS mit. Es handelt 
sich um ,,Gargoylismus". Bei ei­
nem 1% jährigen Knaben aus ge­
sunder Familie fand sich Hem­
mung der geistigen Entwicklung, 
ein langer brachyccphaler Schädel, 
schlechte Zähne, Beweglichkeits­
beschränkung in zahlreichen Ge­
lenken, Vergrößerung in Milz und 
Leber. Blutcholesterin 195mg-%. 
Die Hornhäute zeigten beiderseits 
eine in den tiefen Schichten lie­
gende Trübung. 

Als eine noch nicht bekannte 
Form der Schwangerschaftstoxi-

Abb. 95 (nach TOWßiN u . PRO· 
SOROWSKY) . Riesige }'ettsueht 
bei einer 30jähr. }'rau mit Kr· 

ra.titis parcnchymatosa. 

kose bezeichnet REINE eine Keratitis epithelialis, die in 3 aufeineinanderfolgen­
den Graviditäten auftrat. 

Die nicht ganz seltenen :Fälle von endogener Hornhautverfettung legen den 
Gedanken an eine endokrine, z. B. hypophysäre Störung nahe. GRANCINI be­
schreibt ein junges Mädchen, bei dem sich neben hypophysärem Infantilismus 
und Diabetes insipidus eine doppelseitige Lipoiddystrophie der Hornhaut fand. 

In der Regel findet man keine Zeichen einer gestörten inneren Sekretion. 
Zuweilen liegt Hypercholesterinämie vor. Diese kann zwar eine endokrine Ur­
sache haben, muß es aber nicht. 

Bei einer eigenen Beobachtung von Lipoiddystrophie fand ich keine endo­
krinen Symptome. 
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3. Keratoconjunctivitis sicca. 
Die Erkrankung kann aus verschiedenen Ursachen entstehen. Eine solche 

ist nicht selten der Herpes. Sie ist als sekundäre Komplikation nicht selten, wenn 
aus irgendeinem Grunde die Sekretion der Tränendrüsen ausfällt, z. B. wenn 
diese wegen Epiphora exstirpiert wurden (AVIZONIS, ENGELKING u. a.). Diese 
Dinge interessieren hier nur insofern, als sie den Ausfall der Tränensekretion 
als eine wichtige Voraussetzung klarstellen. 

Es gibt nun eine Form, wo endokrine Einflüsse sehr wahrscheinlich sind als 
Ursache der verminderten Tränensekretion. Für diese wird die Bezeichnung 
Keratoconjunctvitis sicca bevorzugt, sonst der Name Keratitis filiformis. Sie 
wurde beschrieben von BETSCH und von SJÖGREN in einer größeren erschöpfen­
den Einzeldarstellung, die auch anatomische Befunde enthält. Folgende Sym" 
ptome sind typisch: stark fadenziehendes Konjunktivalsekret, Fädchen und graue 
Punkte auf der Hornhaut, Unebenheit der Hornhautoberfläche, ausgiebige 
Rotfärbung des Lidspaltengebietes mit l% Rose bengale, Herabsetzung der 
Tränensekretion, schleichender Anfang und langdauernder, aber periodischer 
Verlauf. 

Hervorzuheben ist noch, daß die Hornhaut, trotzdem die Tränensekretion, 
wie mit dem Schirmersehen Verfahren leicht festzustellen ist, fast oder völlig 
fehlt, nicht trocken aussieht. Sie ist von einer Flüssigkeitsschicht überzogen, 
die oft zäher erscheint als Tränen. 

Besonders die Frage der Erblichkeit behandelt in einer Dissertation RüTTGERS. 
Tritt die Krankheit primär auf, so findet sie sich bei Frauen im Klimakterium 

oder bei Ovarialinsuffizienz verschiedener Ursachen. BETSCH sammelte aus dem 
Schrifttum 36 Fälle, SJÖGREN 19. Die Krankheit ist sehr selten (bei SJÖGREN 
l Fall auf 2000 Kranke). ScHEERER beobachtete einen Fall, der in der Schwanger­
schaft entstand und nach der Entbindung heilte. Die Erkrankung ist, wenn sie 
nicht lokal bedingt ist, durchaus nicht auf die Tränendrüsen beschränkt. BETSCH 
fand in 6 seiner Fälle auch eine Unterfunktion der Speicheldrüsen. MuLOCK 
HouwER wies hin auf den Zusammenhang mit einer arthritischen Diathese. 
UMBER und lSAKOWITZ vermuten einen Zusammenhang mit der Periarthritis 
destruens, die nach UMBER vor allem Frauen mit Ovarialinsuffizienz betrifft und 
die Weichteile um die Gelenke ergreift (mitunter mit Beteiligung anderer Drüsen). 

SJÖGREN nimmt einen großen infektiösen Komplex an, der sich äußert in 
Keratoconjunctivitis sicca, Xerostomia, Rhinopharyngolaryngitis, Polyarthritis 
chronica (die er bei seinen Fällen vielfach fand). Ein unbedingter Widerspruch 
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besteht hier nicht, da ja die Frage der infektiösen Entstehung chronischer Ge­
lenkleiden durchaus offen ist. 

BREINLICH hält den Zusammenhang mit der Periarthritis destruens Umber 
für noch nicht klar. Die Ovariumbehandlung hat noch nicht ganz einwandfreie 
Ergebnisse gezeitigt. 

Z. Z. muß man zugeben, daß die ovarielle Insuffizienz meist die Voraus­
setzung ist, auf der sich das Leiden entwickelt. Ob das Gelenkleiden eine weitere 
Voraussetzung oder ein nebengeordnetes Symptom ist, kann noch nicht ent­
schieden werden. 

Die Therapie ist noch recht machtlos. Nach WEVE und MARCHESANI (Aus­
sprache zu SJÖGREN) ist eine Lokalbehandlung mit Fibrolysin mitunter vorteil­
haft. LöHLEIN hatte einen guten Erfolg mit Haftglasverordnung, das von einer 
Kranken stundenlang gut vertragen wurde. 

Wenn die Tränendrüsen schon völlig zerstört sind, wird nur noch eine sympto­
matische Behandlung möglich sein. Es wird darauf ankommen, in Zukunft die 
beginnenden Fälle zu erkennen, bei denen eine energische Ovarialbehandlung 
vielleicht doch noch Erfolg verspricht, wenn auch eine solche Beobachtung noch 
nicht vorliegt. 

Zu beherzigen ist aber der Hinweis von SJÖGREN, daß jede ältere, arthritische 
Frau, die über konjunktivale Beschwerden klagt, der Keratoconjunctivitis sicca 
verdächtig ist. 

Einträufelung von 1% Rose bengaleerleichtert die Diagnose außerordentlich, 
da die Epithelfädchen dann besonders gut zu sehen sind. 
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4. Frühjahrskatarrh. 
Es ist sehr zweifelhaft, ob der Frühjahrskatarrh infolge endokriner Störungen 

entsteht. Man findet bekanntlich pflastersteinartige, glasige Wucherungen der 
Conjunctiva tarsi, bzw. eine Verdickung der Bindehaut im Limbusgebiet und 
auch leichte Infiltrationen. 

Die Erkrankung erscheint meist einige Jahre auf der Reihe im Frühjahr und 
bleibt schließlich fort. In wärmeren Ländern ist die jahreszeitliche Bedingtheit 
weniger deutlich. Die meist vorhandene Eosinophilie im Blut (und Bindehaut­
abstrich) deutet neben vielen anderen Symptomen auf irgendwelche allergischen 
Vorgänge. 

Wie bei anderen Allergosen hat sich auch bei Frühjahrskatarrh die Kalk­
behandlung bewährt. Woon verband sie mit Parathyreoideabehandlung. Mit der 
Hebung des Blutkalkes besserte sich der Katarrh. 

Man darf aus den Erfolgen der Ca-Behandlung aber keine zu weitreichenden 
Schlüsse auf die Bedeutung der Nebenschilddrüsen für den Frühjahrskatarrh 
ziehen, denn bei Tetanie wird er nicht beobachtet. 
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Keratokonus wurde enuge Male als Folge des Frühjahrskatarrhs gesehen 
(GoNZALES, Rizzo). BIETTI bezeichnet dies als recht häufig unter dem Namen 
Lodatosches Syndrom. Es dürfte sich dabei wahrscheinlich um mechanische 
Folgen der Hornhautranderkrankung handeln. Keratokonus hat (s. S. 226) man­
cherlei Beziehungen zu endokrinen Krankheiten. Jedoch genügt seine Fest­
stellung allein nicht zur Diagnose einer solchen. 

Mehrfach kam Frühjahrskatarrh mit Dermatosen zugleich vor, vor allem dem 
Hebraschen Prurigo (KREIBICH, VERDAGUER), Hydroa vacciniformis (KREIBICH) 
und mit Urticaria (LAGRANGE). 

Für endokrine Faktoren spricht das Überwiegen der Männer, das mehrfach 
festgestellt wurde (s. ScHlECK). Ich konnte eine Kranke (Abb. 96) behandeln, 
die in der Menopause wegen "Blähhalses" eine Schilddrüsenbestrahlung erhielt, 
auf die ein sehr schweres allgemeines Ekzem folgte. Nach dessen Abheilung 
trat der sehr heftige Frühjahrskatarrh auf, der auch im Winter nicht verschwand. 

Abb. 96. Frühjahrskatarrh nach Schilddriisenstömng. 

Der Grundumsatz war um 29,6% erhöht, die Eosinopbilenzahl betrug 4%, 
für eine Wurmerkrankung kein Anhalt. Blutkalk mit 10,6 normal. Bei der Dis­
ziplinlosigkeit der Kranken hatte die Grundumsatzbestimmung wenig Wert. 
Die trockene pastöse Haut deutete eher auf Myxödem. 

LAGRANGE u. DELTHIEL nahmen innersekretorische Störungen an und er­
zielten durch Ovarium und Testis Heilung. 

Bei der einen Kranken von LAGRANGE trat der Frühjahrskatarrh zusammen 
mit urtikariellen Störungen unmittelbar nach der im 30. Jahr ausgeführten 
Kastration ein und kehrte lO Jahre auf der Reihe wieder, bis Ovarialpräparate 
eine rasche Heilung brachten, während Schilddrüse schlecht vertragen wurde. 

Rizzo fand bei Früjahrskatarrh eine Minderwertigkeit des chromaffinen 
Systems, Infantilismus, Status thymicolymphaticus, Insuffizienz von Hypophyse 
und Schilddrüse und Kryptorchismus, also ziemlich unbestimmte polyglanduläre 
Störungen. 

Eine besondere Bedeutung des Thymus vermutet ALA~ILLA. Da er eine 
Thymushypertrophie regelmäßig fand, bestrahlte er mit guter Wirkung diese 
Drüse mit Röntgenstrahlen. Bestätigungen fehlen noch. 

Es scheint somit, daß im allgemeinen der Frühjahrskatarrh keine primär 
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endokrine Krankheit ist, daß es aber Fälle gibt, wo Störungen der inneren Se­
kretion auslösend und verschlimmernd mitwirken und wichtige therapeutische 
Gesichtspunkte geben. 

Literatur. 
ALAMILLA, G.: Arch. of Ophthalm. 23, 1231 (1940). 
BIETTI, G. B., u. R. RuBEGNI: Comm. XV. Concil. ophthalm. Kairo. 4, 59 (1938). 
DE GONZALES, J.: Amer. J. Ophthalm. 3, 127 (1920). 
KREIBICH, K.: Wien. klin. Wschr. 1904, 673. 
LAGRANGE, H.: Arch. d'Ophtalm. 39, 679 (1922) . LAGRANGE, H. , u. S. DELTHIEL : nach 

V. SZILY. 
Rrzzo, A.: Boll. Ocul. 3, 23 (1924). 
SCHlECK, F.: Kurz. Hdb. d. Augenheilk. Bd. V. Berlin: Springer 1931. 
VERDAGUER, J.: Arch. Oftalm. hisp.-amer. 30, 5 (1930). 
WooD, J.: Brit. J. Ophthalm. 11, 224 (1927). 

5. Rosacea. 
Soweit die Rosacea sich auf das Gesicht beschränkt, ist sie für den Augen­

arzt vor allem diagnostisch wichtig zur Deutung der Veränderungen an der 
Bindehaut und dem Augapfel. Sie ist bekanntlich gekennzeichnet durch Tele­

angiektasien, die dem Gesicht an mehr oder minder 
umschriebenen Stellen eine häßliche rote Farbe 

Abb. 97 (nach SCHlECK). 
Rosaceakeratitis. 

geben. Sie können die Grundlage der knötchenartigen 
Bindegewebswucherungen sein, die namentlich bei 
Sekundärinfektionen mit Acne verwechselt werden 
können. Schorrhoische Symptome vereinigen sich 
oft mit der Rosacea. Die Augenerscheinungen bei 
Rosacea wurden besonders von TRIEBENSTEIN stu­
diert. Man findet knötchenförmige Gebilde in der 
Bindehaut, die Phlyctänen sehr ähnlich sehen. Auch 
skleritisehe Gebilde kommen vor. An der Hornhaut 
unterscheidet TRIEBENSTEIN das Randgeschwür, das 
subepitheliale Infiltrat und die schwer progrediente 
Rosaceakeratit is. Diese gibt dem Leiden seine große 
Bedeutung (Abb. 97), da die hartnäckig immer wie­
derkehrenden und zentralwärts fortschreitenden 
Geschwüre nicht selten zur Invalidität führen. Sie 
ähneln der Keratitis fasciculosa, von der sie sich aber 
meistens dadurch unterscheiden, daß die Gefäße dem 
Geschwür etwas vorauseilen. Diese auffällige Eigen­
schaft erlaubt sehr oft die Diagnose. Sie wird im 
Schrifttum nicht genügend beachtet. Wahrschein­

lich beweist sie, daß der primäre Sitz der Erkrankung in den Gefäßen liegt. 
Eine Rosacea der Iris ist zuerst von ÜLAH (Abb. 98) beschrieben worden. SALUS 

teilte einige weniger eindeutige Fälle mit. Nach ÜLAH ist die ciliare Zone der Iris 
gedunsen, ihre Farbe und Zeichnung sind geschwunden. Die pupillare Zone ist ganz 
unverändert. In der ciliaren sind radiäre, auf die pupillare Zone nicht übergrei­
fende, geschlängelt verlaufende Gefäßgruppen zu sehen, die vom Kammerwinkel 
ausgehen. Zwischen den Gefäßgruppen finden sich freie Stellen auf der Iris. Die 
Zahl der Gefäßgruppen wechselt. Stellenweise ist das Gefäßnetz gedunsen, als ob in 
ihm Knötchen seien, die im Verlaufe der Heilung tatsächlich auch sichtbar werden. 
Präcipitate und Synechien sind selten. In einem später von ÜLAH untersuchten Fall 
fiel besonders auf, daß Mydriatika nur eine Erweiterung der pupillaren und nicht 
der Iriszone bewirkten. Erst nach Abheilung erfolgte vollständige Erweiterung. 

Die Rosacea ist kein eindeutig und primär endokrines Leiden. Sicher schafft 
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oft das Klimakterium den Boden für die Erkrankung. Auch der weibliche Zyklus 
wirkt .oft auslösend und verschlimmernd. Das gonadotrope Hypophysenhormon 
wurde im Urin Rosaceakranker gefunden (EVANS) nach RAAB (*). Auch andere 
endokrine Zeichen kommen vor, z. B. bei einem von ÜLAH beschriebenen Manne 
Fettleibigkeit und einseitige Hodenatrophie. Der Erfolg der Behandlung mit 
Sexualhormonen enttäuscht aber meistens. In dem Falle von Rosacea der Iris, 
der oben beschrieben wurde, übertraf allerdings die Gelbkörperbehandlung alle 
Erwartungen (ÜLAH). Sie war in diesem speziellen Falle aber auch besonders 
begründet, weil sich das Leiden in den Menses zu verschlimmern pflegte und sich 
in der Gravidität gebessert hatte. Bei dem erwähnten Manne trat auf Hormogland 
Richter, das Schilddrüse, Hoden, Nebenniere und Hypophyse enthält, rasche 
Heilung ein. ÜLAH hat das Ver­
dienst, zuerst auf die Hormon­
behandlung der Rosacea des Au­
ges hingewiesen zu haben. 

Einen neuen Weg eröffnete 
nun die Behandlung mit Neben­
nierenrinde (subcutan und peros), 
die durch LösCHER und THIEL auf 
Grund der Erfahrungen von der­
matologischer Seite (RITTER und 
W ADEL) eingeführt wurde, weil 
diesen die Abderhaldensche Re­
aktion bei Rosacea einen Erfolg 
mit einer Rindenbehandlung zu 
versprechen schien. Bei der Au­
genrosacea hatten auch HoLSTE 
und MIRLOS sehr gute Ergebnisse. 
Nach meinen eigenen Erfahrun­
gen übertrifft die Behandlung mit 
Nebennierenrinde alle bisherigen 
Verfahren so, daß man hier ver­
sucht ist, ex juvantibus ein endo­
krines Leiden zu vermuten. In 

Abb. 98 (nach ÜLAH). Iritis bei Rosacea. 

mehreren Fällen, die schon lange vergeblich örtlich behandelt worden waren, trat 
schlagartig Besserung und Abheilung der Vernarbung der Geschwüre ein. Die 
Präparate sind Cortiron, Cortenil, Cortidyn, Cortigen, Pancortex, Pereorten u . a. 
Am besten spritzt man sie zunächst täglich unter die Haut und läßt, wenn die 
Besse~ng erfolgt ist, das Mittel noch längere Zeit als Dragees perlingual neh­
men. Ortliehe Eingriffe hatte ich seit der Nebennierenbehandlung nicht mehr 
nötig, sondern konnte mich beschränken auf die Peterssche Zinkichthyolsalbe, 
Noviformsalbe, Atropin und Verband, Maßnahmen, die aber allein meistens 
nicht genügt hatten. 
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6. Blepharochalasis und Doppellippe. 
Die Blepharochalasis ist ein angineurotisches Ödem der Oberlidhaut, das 

meist in der Pubertät entsteht und zu einer Hautatrophie führt. AscHER machte 
darauf aufmerksam, daß es in Verbindung mit Struma und einer Schleimhaut­
duplikatur an der Oberlippe, in seltenen Fällen auch an der Unterlippe vorkommt. 

Es liegt nahe, an endokrine Störungen zu denken, die vor allem die Schilddrüse 
und die Keimdrüsen betreffen. Basedow wird von AscHER und HARTMANN ab­
gelehnt. EIGEL vf'rmutet ein thyreotoxisches Ödem. 

SATANOWSKY behandelte ein 17 jähriges. Mädchen mit Blepharochalasis, vergrößerter 
Schilddrüse und Dysmenorrhoe erfolgreich mit Schilddrüse und Ovarium. 

RosENSTEINS Kranke bekam die Verdickung der Lider und der Lippen mit ll Jahren, 
3 Monate vor den ersten Menses zugleich mit Verdickung des Halses und leichten thyreo­
toxischen Erscheinungen. 

MIGLIETTA fand bei 4 Frauen, die an Blepharochalasis ohne Struma und Doppellippe 
litten, Menstruationsstörungen und bei einer, die Nullipara war, auch Striae cutis distensae. 
Ein 67jähriger Mann zeigte nach frühzeitigem Ausfall der Genitalfunktionen Störungen von 
S3iten der Schilddrüse, Hypop1lyse und Nebenniere (D'AsARO-BIONDO). CAYALLACCI hebt die 
Bedeutung der Pubertät hervor. 

BIETTifand bei einem 13jährigen Knaben Blepharochalasis, Doppellippe, Hypothyreoidis­
mus, Dakryops und Dakryoadenoptose. 

KLEMENS berichtet über 3 Fälle, die u. a. je 2 Kennzeichen des Syndroms aufweisen: 
l. 10 J. Blepharochalasis, Doppellippe bei vasoneurotischer Konstitution, Spina bifida 

occulta, Trichterbrust und respiratorische Arrhythmie. Keine Struma, kein Basedow. (Einen 
ähnlichen Fall von Blepharochalasis und Doppellippe, jedoch ohne irgendwelche sonstigen 
Krankheitserscheinungen hat STEIN veröffentlicht.) 

2. 13 J. Blepharochalasis, keine Doppellippe, Struma, Grundumsatz + 18%, Status 
dysraphicus (Hohlfuß, Hypertrichose der Unterschenkel, Akrocyanose, kapillarmikroskopisch 
Raynaud-Formen). 

3. 13 J. Blepharochalasis, keine Doppellippe, Struma, Grundumsatz + 22%. 
Verf. weist darauf hin, daß die endokrinen Beziehungen zwar naheliegend erscheinen, aber 

nicht bewiesen sind. Vasoneurotische, hormonale und degenerative (vielleicht zum Teil auch 
erbliche) Störungen wirken zusammen bei der Gestaltung der verschiedenen Bilder in den 
einzelnen Fällen. 

Es ist aber wohl möglich, daß die hormonalen Faktoren mitunter sehr im 
Vordergrund stehen, finden wir doch trophische Veränderungen der Haut be­
sonders der Lider bei verschiedensten innersekretorischen Störungen. 

Auch Vererbung spielt mitunter eine Rolle. 
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7. Lidödeme. 
Lidödeme sind zwar kein gefährliches, aber doch ein sehr unangenehmes 

Leiden. Sie werden z. B. besprochen von WAHLBERG und STRAUSS. Als Sym­
ptomen von endokrinen Krankheiten sind wir ihnen begegnet bei der ThyTeo­
toxikose, Hypothyreose und vor allem als Begleiterscheinungen physiologisch 
oder pathologisch verlaufender ovarieller Funktionen. 

Lidödeme sind ein sehr vieldeutiges Symptom, das außer auf Nierenleiden 
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besonders oft auf allergische und andere Hautkrankheiten zurückzuführen ist. 
Eine Hormonbehandlung ist daher nur mit großer Vorsicht einzuleiten. Am aus­
sichtsreichsten ist sie bei Hypothyreosen, weniger vielversprechend, aber mit­
unter doch erfolgreich bei ovarieller Insuffizienz. 
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8. Trachom. 
ANGELUCCI und seine Schüler vermuten 'eine Beziehung der Hypophyse 

für Adenoidismus und Trachom, wie sie überhaupt das Trachom mehr als all­
gemeine lymphatische Erkrankung betrachten. Sie behandeln, namentlich bei 
Kindern, mit Hypophysenpräparaten. 

Literatur. 
ANGELUCCI: Riv. Ottalm. Oriente 2, 44 (1932). 

C. Das Auge in der allgemeinen endokrinologischen 
Forschung und Diagnostik. 

I. Überpfianzung von Drüsen in die Vorderkammer. 
Die Vorderkammer gibt die Möglichkeit, ein lebendes Implantat in vivo wie 

durch ein Fenster mit dem HornhautmikroBkop zu beobachten. 
Schon 1873 berichtet VAN DoREMAAL über Transplantationen verschiedener 

Gewebe in die Vorderkammer, die er auf Veranlassung von DoNnERS ausgeführt 
hatte. Den ältesten derartigen Versuch soll FoNTANA nach ScHIFF bzw. NEUMANN 
schon im 18. Jahrhundert gemacht haben. Für die Endokrinologie wichtige Ver­
suche wurden nach dem Weltkrieg, zunächst wohl von ScHOCHET mit Ovarium 
gemacht. Inzwischen ist von vielen Seiten ein großes Beobachtungsgut zusam­
mengetragen worden. Man hat folgende Überpflanzungen ausgeführt: 

Hypophyse: (BUXTON, MARTINS, HATERIUS u. Mitarbeiter). 
Schilddrüse: (MAY, KocH, ScHREIBER u. ScHREIBER). 
Nebennieren: (TURNER). 
Prostata und Samenblasen: (HECKEL-NORRIS u. Mitarbeiter, MoORE u. Mit­

arbeiter, MELCHIONNA u. FLANDERS, KAISER). 
Testes: O'uRNER, CoLLARD, BAYER u. WENSE). 
Uterus, Endo- und Myometrium: (NEUMANN, MARKEE, KocH, ScHREIBER u. 

ScHREIBER, DwoRZAK u. PonLESCHKA). 
Milchdrüse: (KocH, SCHREIBER u. SCHREIBER). 
Placenta: (LITT). 
Ovarien: (ScHOCHET, SPIRITO, PoDLESCHlU u. DwoRZAK, GEYER und 

PmsTER, GoonMANN, KURODA, ÜHAMORRO, ABRAMowrcz u. ZALESKI, CRAMER). 
Die Fragestellungen der Arbeiten sind nicht ophthalmologischer Art und 

können daher hier nicht näher wiedergegeben werden. Es sei nur kurz gesagt, 
daß sowohl als Spender als auch als Wirtstiere Ratten, Meerschweinchen und 
Kaninchen dienten. An besonders bemerkenswerten Ergebnissen ist z. B. zu er­
wähnen, daß die Funktionsfähigkeit überpflanzter Testikel sich beweisen läßt 
durch die Anwesenheit von Spermatozoen noch nach 450 Tagen und durch die 
hormonale Wirkung auf den Hahnenkamm. nie Schilddrüse im Auge kann vikari­
ierend wirken (MAY, BENCINI). An den überpflanzten weiblichen Genitalien sind 
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die gleichen funktionellen Veränderungen wie in situ zu finden. Die Uterusteile zei­

gen rhythmische vasculäre Veränderungen. Sie machen auch die Schwangerschafts­
umbildungen mit. Die Ovarien zeigen Follikelwachstum und Follikelsprung. Das 
Ei wurde von ScHoCHET in der Vorderkammer nachgewiesen. DwoRZAK u. Pon­

LESCHKA gaben allerdings an, daß eine "volle Funktion" des Transplantates 
nicht eintrete. Der Follikelsprung bleibe aus, die Follikelreifung gehe auch bei Be­
stehen eines Corpus luteum weiter, die Corpus-luteum-Phase sei verschoben. 

Pharmakologische Reaktionen wurden angestellt. KAISER z. B. untersuchte 

die Wirkung von Proviron (Rötung) und Progynon (Abblassung) auf die Samen­
blase, MARTINS auf die Hypophyse. Auch die Wirkung verschiedener Drüsen 
aufeinander wurde untersucht, indem entweder 2 Drüsen in das gleiche Auge 

oder in jedes Auge eine andere Drüse verpflanzt wurde. DwoRZAK u. PoDLESCHKA 
beobachteten die Wirkung des in das eine Auge verpflanzten Ovars auf den Uterus 
im anderen Auge. Abb. 99a u. b zeigen die Wirkung von Prolau auf ein Uteru;;-

Abb. 99a (nach DWORZAK und l'OD· 
LESOHKA). Uterustransplantat unter Corpus­
luteum·Wirkung, 12 Tage nach der Injektion 
von 90 Einheiten Prolan. Höhepunkt der 

Entwicklung. T Transplantat. 

Abb. 99b. Dasselbe 6 Wochen später. Nahezu voll· 
ständige Rückbildung des Transplantates in den 
Ausgangszustand. Auge jetzt leicht getrübt. Trans· 

plantat mit Cystchcn. 

'I ' 

transplantat in riesigem Größenwachstum und seine Rückbildung zum Ausgangs­
punkt. Die gleichzeitige Überpflanzung von Hypophyse begünstigt die Einheilung 
von Testes und Nebennieren (TURNER). Es ergaben sich namentlich bei den 
Gonaden so viele Versuchsmöglichkeiten, z. B. durch geschlechtliche Kreuzung 

der Transplantate oder Wirkstoffe, durch gleichzeitige Ausschaltung anderer 

Drüsen, daß hier nur auf das Schrifttum verwiesen werden kann, da eine ein­

gehende Berichterstattung zu weit führen würde. 
CuTULY führte Testosteronpropionat, Stilbestrol, Progesteron und Serum 

schwangerer Pferde in die Vorderkammer des Rattenauges in Form kleiner 

Kügelchen ein. Die Präparate entfalten vom Auge aus ihre charakteristischen 

Wirkungen an kastrierten, hypophysektomierten und zugleich kastrierten und 

hypophysektomierten Tieren beiderlei Geschlechtes. Das Pferdeserum erregte 

den Östrus, bzw. die Spermatogenese. 
Eine Frage verdient jedoch eingehendere Behandlung, nämlich die Schwanger­

schaftsreaktionam in die Kaninchenvorder kammertransplantierten Eierstock. Nach 

TAGLIAFERRO hat SPIRITO die erste derartige Reaktion angestellt. Weitere Berichte 

geben DwoRZAK u. PoDLESCHKA, GEYER u. PRISTER, AMILIBIA, BüTELLA u. MEN­

DIZABAL, GüüDMANN, KURODA, CHAMORRO, ABRAMOWICZ u. ZALESKI, CRAMER. 
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Es ist sicher, daß es möglich ist, am Implantat in der Vorderkammer die 
Schwangerschaft durch i. v. Einspritzungen von 10-15 ccm Urin zu diagnosti­
zieren. Einige Abbildungen von PoDLESCHKA u. DwoRZAK sollen ein Bild der 
Vorgänge geben (Abb. 100). 
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Als Vorteile des Verfahrens erhoffte man gegenüber den Aschheim-Zondck­
Fricdmannschen Reaktionen eine Beschleunigung durch die direkte Beobachtung 
ohne histologische Untersuchung und Tierersparnis durch mehrfache Verwendung 
desselben Tieres. DwoRZAK u. PoDLESCHKA bezeichnen die Reaktionen als positiv 
bei Hyperämie des Transplantates nach 24 Stunden, sichtbarem Wachstum von 
Follikeln und Umwandlung in gelbe Körper nach 5 Tagen. 

Die Angaben über die ersten Zeichen schwanken bei den Autoren zwischen 
10 und 48 Stunden. 

Wenn sich auch einige Forscher mit kleinen Versuchsreihen sehr enthusiastisch 
äußerten, so hat sich doch gezeigt, daß die Reaktion der Aschheim-Zondekschen 
nachsteht. Während diese etwa 3% Fehler und noch weniger hat, weist die Augen­
reaktion 16% auf. Dies liegt nach DwoRZAK u. PoDLESCHKA daran, daß der 
Follikel sich mitunter an der dem Auge abgewandten Seite des Transplantates 
bildet und deshalb nicht festgestellt werden kann. 

Die Möglichkeit der Wiederverwendung desselben Tieres ist zwar vorhanden, 
doch treten manchmal so heftige Hyphämen auf, daß die Vorderkammer erst 
nach Monaten wieder klar wird. 

Wenn man sehr viele Tiere in Versuch nähme, so könnte man die Mängel 
wohl kompensieren. Mühe und Kosten würden aber größer werden als bei der 
Aschheim-Zondekschen Reaktion. Auch TouRIACHVILI lehnt die Augenreaktion ab. 

Auch am überpflanzten Uterus (NEUMANN) tritt auf Einspritzung von Schwan­
gerenharn eine Reaktion ein, und zwar nach 2,5 ± 0,3 Stunden eine erste und 
nach 60 ± 4 Stunden eine zweite Phase. Vielleicht sollte man diese Reaktion 
noch näher prüfen. 

II. Pupillenreaktiouen. 
Auszüge aus Nebennierenmark erweitern wie eine Reizung des Halssympathi­

eus die Pupillen und die Lidspalte, treiben den Augapfel mancher Tiere vor 
und die Nickhaut zurück. 

Die Pupille des ausgeschnittenen Froschauges wurde zum Nachweis von 
Adrenalin in Flüssigkeiten be­
nutzt (WESSELY, MELTZER U. 

MELTZER (Abb. 101), CoMESSATI]. 
Das Präparat spricht noch an auf 
Lösungen von 1 : 3 bis 1: 10 Mil­
lionen. MELTZER u. MELTZER be­
zeichnen es, wenn die Hornhaut 
abgetragen wird, als ein empfind­
licheres Testmittel als den Blut­
druck. Die Empfindlichkeit reicht 

./ bis 1: 100 Millionen. Eine ausführ-
-" liehe methodische Übersicht gibt 

R. BLOCK. Er behandelt auch die 
Ahb. 101. Isolierte Froschaugen. Erweit erung der Pupille und unspezifischen pupillenerweitern-

Aufhellungder Iris nach Adrenalin. den Wirkungen,z.B.durchPhenol, 
Chloroform und äußere Einflüsse. 

Nach TRENDELENBURG gelangt man mit der Auswertung von Blutdruck 
und isoliertem Dünndarm zu sichereren und schnelleren Ergebnissen. 

Die gebräuchlichen 1% igen Adrenalinlösungen wirken in der Regel bei Licht 
und 1 mal eingetropft nicht auf die Pupille, während sie bei höheren Konzen­
trationen oder subkonjunktivaler Zufuhr stark erweitern. Nach ScHULTZ findet 
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man auch bei Einträufelung der Lösung 1 : 1000 bei verschiedenen Tieren Erwei­
terung, wenn man den Lichtreflex sorgfältig ausschaltet oder mehrmals nach­
einander tropft. Beim gesunden Menschen bleibt die Erweiterung aber aus 
(CORDS), nach PFIRRMANN jedoch nicht bei 3 Tropfen im Dunkelziinmer. Unter 
bestimmten Bedingungen jedoch wirkt schon die Lösung 1: 1000 am Menschen 
bei Tageslicht erweiternd, hierauf beruht die sog. Loewische Probe. LOEWI hatte 
gefunden, daß bei Tieren, die durch Exstirpation des Pankreas diabetisch ge­
macht waren, die genannte Adrenalinlösung stark pupillenerweiternd wirkt. 
Er tropfte nun 18 Diabetikern die Lösung in den Bindehautsack. 10 bekamen 
Mydriasis. Dies wird damit erklärt, daß bei Diabetes die Gegenwirkung des 
parasympathicotropen Insulins gegen das sympathicotrope Adrenalin geringer 
ist als in der Norm. Die Probe hat wenig Anhänger gefunden, denn sie ist sehr 
vieldeutig. Sie wurde geprüft von FALTA, EPPINGER, FALTA u. RüDINGER, ZAK, 
BITTORF, CoRDS (der sie in einer Monographie bearbeitete), KATou. WATANABE, 
BAILEY. Die Reaktion wurde positiv gefunden in etwa der Hälfte der Diabetes­
fälle, in 1 von 3 (LoEWI), in 4 von 20 (EPPINGER u. Mitarbeiter) und keinem von 
5 Basedowfällen (CoRDS). Bei BITTORF versagte die Reaktion bei 8 Diabetikern, 
war aber im Koma zweimal positiv. BITTORF nimmt an, daß die Hornhaut hier 
durch Austrocknung besonders durchgängig war. Ferner wurden folgende Krank­
heiten mit positiver Loewireaktion gefunden: chronische Nephritis (nach KATO 
u. WATANABE infolge eines im Nephritikerserum vorhandenen sympathicus­
reizenden Stoffes), Erkrankungen der Bauchorgane, z. B. Magen- und Darm­
leiden, Pankreatitis (nach DoDDS ist die Reaktion ein sicheres Zeichen der akuten 
Pankreatitis), Pankreascarcinom, Erkrankungen des Gehirns, z. B. Meningitis, 
Hydrocepha.lus, Miliartuberkulose, Arteriosklerose, Beri-Beri, Läsionen des Stirn­
hirnes und der Medulla (SHIMA). Asthma, paroxysmale Hämoglobinurie, Gravi­
dität, Rückenmarksleiden, alimentäre Intoxikation der Säuglinge und schließ­
lich bei Sympathicuslähmung. Nach R. LESZCYNSKI sensibilisiert Thyroxin sub­
cutau gespritzt die Pupille des lebenden Frosches für Thyroxin. L. vermutet 
einen ähnlichen Vorgang bei Thyreotoxikose. 

Durch künstliche Hebung des Blutzuckers mittels Zuckereinspritzung läßt 
sie sich auch hervorrufen (LOEWY u. RosENBERG). 

Die Reaktion ist also ein mit Vorsicht zu benutzendes Mittel, um eine beson­
dere Empfindlichkeit des Sympathicus zu beweisen. 

Auch von örtlichen Bedingungen ist sie abhängig. Sie wird z. B. beschrieben 
als Glaukomzeichen von KNAPP, TmEL, MAzzEI, THOMASSON und SIVAROVA. 
Nach ScHÖNBERG und SIVAROVA soll sie sogar bei den Nachkommen Glaukom­
kranker oft positiv sein. 

CoRDS zeigte ihre Abhängigkeit von der Durchlässigkeit der Hornhaut, Poos 
u. SANTORI bewiesen die Bedeutung der Blutkammerwasserschranke. 

HANNAN fand die Reaktion positiv bei 80% derjenigen Frauen, die in der 
Menopause über Blqtwallungen klagten, sowie bei ovariektomierten Ratten 
3 Monate nach der Operation. Brunsthormon hebt die Wirkung auf. 

Schwankersclütftsreaktionen mit Hilfe der Pupillenerweiterung. 
TAKAHASU gäb als regelmäßige Schwangerschaftsreaktion die Pupillenerweite­

rung enucleierter und der Hornhaut beraubter Froschaugen, die in den Urin 
schwangerer Frauen gelegt werden, an. KING u. KING undFERRIGNO prüften das Ver­
fahren nach. Das Ergebnis war völlig negativ. F. vermutet, daß die Resultate von 
TAKAHASU auf der zufälligen Beimischung von adrenalinartigen Stoffen beruhte. 

BERKOVICZ träufelte schwangeren Frauen ihr eigenes Serum in den Binde­
hautsack. Die Pupillenerweiterung soll auf adrenalinähnliche Stoffe deuten. 

Velhagen, Sehorgan und Innere Sekretion. 16 
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LöBEL u. ABRUDESCU lehnen die Reaktion wegen der ganz unsicheren, irre­
führenden Ergebnisse ab. 

MA.YBERG und LAYCHTER prüften die Berkoviczsche Reaktion ebenfalls mit 
negativem Erfolg nach. 

Eine Diagnose der Thyreotoxikose mit Hilfe der Kaninchenpupille gibt PIT­
FIELD an. Er spritzte dem Tier 1 ccm Serum Basedowkranker ein und träufelte 
zugleich 2 Tropfen Adrenalinlösung in den Bindehautsack. In 90 Minuten soll 
die Pupille sich erweitern, während sie bei Kontrollversuchen sich nicht ver­
ändert. Wenn man den Halssympathicus durchschneidet oder das Ganglion 
cervic. sup. entfernt, so kann eine Mydriasis zum Nachweis einer Adrenalinaus­
schüttung am lebenden Tier benutzt werden (Näheres bei SHIMmzu u. TREN­
DELENBURG, ABE). 

Man kann die Reaktion dadurch noch empfindlicher gestalten, daß man die 
zu untersuchenden Stoffe, z. B. Adrenalin, mittels eines T-Stückes in die Carotis 
spritzt (AoMURA u. YEN). 

SIEGERT gab an, daß bei Einträufelung von Hornatropin 1 : 8000 in den 
Bindehautsack die Pupille normaler Kinder nicht reagiere, während die von 
myxödematösen ausnahmslos eine starke und langdauernde Erweiterung er­
fahren, ebenso die von gewissen anderen Kindern, aber in geringerem Grade. 
RICHTER wies aber nach, daß die Reaktion schon bei 94% der gesunden nicht­
myxödematösen Kinder positiv ist, daß aber die hohe Verderblichkeit von Horna­
tropinlösungen eine große Fehlerquelle ist. Es scheint auch, daß die Siegertsche 
R3aktion keine weitere Anwendung gefunden hat. 

111. Reaktionen an der Membrana nictitans. 
Die Membrana nictitans, namentlich der Katze, reagiert sehr empfindlich 

auf Sympathicusreizmittel und kann zum Nachweis derselben benutzt werden. 
Es bestehen allerdings dadurch große Komplikationen, daß die Nickhaut auch 
auf Cholinkörper, insbesondere Acetylcholin anspricht (LANARI u. ÜRIAS, MoRI­
SON u. AcHESON u. a.). 

ÜLEGHORN und Mitarbeiter benutzten sie zum Nachweis des Sympathins, 
indem sie nach Entfernung des obersten Halsganglions und der Nebennieren 
den Splanchnicus reizten. 
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D. Die Bedeutung einiger endokrinologischer 
U ntersnchnngsmethoden für die Augenheilkunde. 
Wir sehen hier ab von den allgemein üblichen blutchemischen Untersuchun­

gen, z. B. auf Zucker, Kalk, Cholesterin, deren Bedeutung sich schon gezeigt 
hat. Gibt es nun Verfahren, die bei ursächlich unerklärbaren Augenleiden, bei 
denen sonstige sichere klinische Anzeichen einer endokrinen Störung fehlen, 
es erlauben, eine solche zu beweisen? Man hatte gehofft, in der Grundumsatz­
bestimmung z. B. bei Glaukom und Star ein solches Verfahren zu besitzen, 
doch enttäuschte diese Hoffnung. 

Wir sind mehrfach der Melanophorenrealction begegnet (Abb. 102). Sie besteht 
darin, daß man Fröschen, die auf hellem Untergrund bei Tageslicht eine helle Farbe 
angenommen haben, Urin des Kranken unter die Bauchhaut spritzt. Die Reaktion 
ist positiv, wenn der Frosch durch Ausbreitung der Melanophoren eine schwarze 
Farbe annimmt. Mankann sie auch mit ausgeschnittenenHautstückchen ausführen. 

Die Reaktion ist weit davon entfernt, spezifisch zu sein. Sie kann auch durch 
verschiedene Gifte und Hormone hervorgerufen werden. Besonders unangenehm 
ist ihre Abhängigkeit von Jahreszeit, Temperatur und anderen unkontrollier­
baren Einflüssen. Sie ist wertvoll zur Prüfung eines bestimmten Präparates 
bekannter Herkunft, aber nur mit größter Vorsicht anzuwenden bei Bestimmung 
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unbekannter Stoffe, noch dazu in Lösungen, die so vieierlei variable physiologisch 
wirksame Stoffe enthalten wie Urin. Die Reaktion wird daher von DI MATTEr 
ganz abgelehnt. Als diagnostisches Beweismittel ist sie uns begegnet bei tapetore­
tinalen Degenerationen, der hypophysären Migräne, der Basedowschen Krank­
heit und dem Parabasedow, dem Exophthalmus und den rezidivierenden Netz­
hautblutungen. 

Vom augenärztlichen Standpunkt aus wurde sie geprüft von CAVARA u. Bo­
LETTIERI. Bei 34 Gesunden 
war sie immer negativ, bei 
22 Basedowikern 12mal 
stark positiv und 9mal 
schwächer, bei 17 Fällen 
von Augenmigräne 15mal 
stark und 1mal schwach , 
bei 31 Fällen von Retinitis 
pigmentosa 13mal stark 
und 14mal schwächer, bei 
7 Fällen von Stargardscher 
Maculadegeneration 5mal 
stark und 2mal schwächer, 

Abb. 102a. Frosch unter der Einwirkung eines melanophorenballenden bei 3 von Retinitis punc-
Mittels (Adrenalin). tata albescens 1 mal st ark 

und 1 mal schwach, bei 3 
von Atrophia gyrata 3mal positiv und bei 5 von Insuffizienz der Konvergenz 
2mal stark und 2mal schwächer positiv. Nur 1mal stark und 3mal schwach 

Abb. 102 b. Frosch unter der Einwirkung eines melanophorcnausbreitrn· 
den Mittels (Hypophysenhinterlappenauszug). 

positiv fiel die Reaktion aus 
bei 14 Kranken mit Früh­
jahrskatarrh und ebenso 
bei 9 mit Keratokonus. 

Auch an meiner Klinik 
wurde die Melanophoren­
reaktion häufig angestellt. 
Über die ersten Ergebnisse 
berichtete ScHRÖDER. Mit 
späteren Ergänzungen er­
gab sich ein positiver Aus­
fall bei Thyreotoxikose in 
13 von 20, bei Retinitis 
pigment osa in 4 von 8, bri 
Lawrence-Biedl in 1 von 3, 
bei Akromegalie in 3 von 3, 

bei nichtakromegalem Hypophysentumor in 1 von 3, bei hypophysärem Dia­
betes in 2 von 2, bei Migräne in 4 von 9 Fällen. Negativ war die Reaktion in 
4 von 4 Fällen von Keratokonus, in dem einzigen Fall von Morbus Cushing 
und in zahlreichen Fällen von Altersstar und andern Augenleiden. 

In sehr viel größerem Umfange wurden die Abderha,ldensche Reaktion und 
ihre Abarten (Interferometrie usw.) bei Augenkrankheiten angewendet. Vor 
allem erlangte sie eine Bedeutung beim Keratokonus (S. 226). BIETTI u. RuBEGNI 
gaben in einer größeren Tabelle die Ergebnisse der Interferometrie bekannt. 
Sie fiel positiv aus bei Frühjahrskatarrh für Nebennieren und verschiedene 
Drüsen, bei Keratokonus für Nebennieren, Thymus und Schilddrüse, bei Keratitis 
parenchymatosa für Thymus und Schilddrüse, bei Retinitis pigmentosa und 



Rückblick und Ausblick. 245 

punctata albescens und progressiver Maculadegeneration für Hypophyse und 
zahlreiche Drüsen, bei jugendlichem Star überwiegend für Parathyreoidea und 
zahlreiche weitere Drüsen, bei Blepharochalasis für Thyreoidea, Hypophyse und 
Thymus, bei Konvergenzschwäche für Hypophyse, Thyreoidea und Gonaden, 
bei Augenmigräne für Schilddrüse, Hypophyse, Nebennieren und Gonaden. 
WEILL kam zu folgenden Ergebnissen: Es fand sich Dysfunktion bei 7 präsenilen 
Staren: 5mal der Thyreoidea oder Parathyreoidea und 3mal der Hypophyse, 
bei 2 Fällen von Pagetscher Krankheit: 2mal der Parathyreoidea, bei 7 Fällen 
von Keratokonus: 4mal der Schilddrüse und Nebenschilddrüsen und 4mal 
der Hypophyse, bei 6 Fällen von Fettsucht: 5mal des Hypophysenvorderlappens, 
bei 2 Fällen von Zwergwuchs: 2mal der Hypophyse und schließlich in einem 
Fall von Lawrence-Biedl: des Hypophysenvorder- und Hinterlappens. 

Die Autoren sind sich in einer sehr vorsichtigen diagnostischen Bewertung 
der Ergebnisse einig. Dies gilt ganz besonders für spezielle Drüsendiagnosen, 
wenn mehr gesagt werden soll als daß vermutlich das endokrine System in Un­
ordnung ist. Besonders häufig ist die Reaktion positiv für Thymus und Schild­
drüse bei Keratokonus. 

Nicht überhört sei die Stimme von SCHITTENHELM, der zwar den Wert der 
originalen Abderhaldenschen Methode durchaus anerkennt, aber vor der Inter­
ferometrie warnt, da sie für die Klinik unbrauchbar sei. 

Im übrigen sei für endokrinologische Untersuchungsverfahren verwiesen auf 
die Werke von BoMSKOV, JoRES und vor allem REISS. 
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E. Rückblick und Ausblick. 
Noch weniger als die allgemeine Lehre von der inneren Sekretion ist diejenige 

von ihren Beziehungen zum Sehorgan schon ein abgeschlossenes und gesichertes 
Gebiet. So mußte ein großer Teil unserer Arbeit einerseits der Sammlung von 
Einzelfällen dienen und anderseits der kritischen Betrachtung vieler Theorien, 
die zunächst mehr Erscheinungen in Physiologie und Pathologie des Auges als 
endokrin ansahen, als man jetzt noch anerkennen kann. Wir müssen wünschen, 
daß noch längere Zeit systematisch Kasuistik gesammelt wird. Die geringe 
Zahl bestimmter Vorkommnisse ist als Gegenbeweis gegen eine theoretisch viel­
leicht bestechende Erklärung mitunter wertvoller als das völlige Fehlen ein­
schlägiger Beobachtungen im Schrifttum. Anderseits dürften manche endokrin 
bedingten Augenerscheinungen, wenn nur nach ihnen gesucht wird, doch viel­
leicht nicht so ganz selten sein. 

Trotzdem ist die Zahl der Augenkrankheiten mit endokriner Grundlage 
nicht groß und ebenso auch die Zahl der betroffenen Fälle. TrLLMANN unter­
suchte 50 Kranke mit verschiedensten Störungen der inneren Sekretion in der 
l\bdizinischen Klinik in Münster. Er fand dabei keine wesentlichen Abweichungen 
an den Augen, die bei den betreffenden Krankheiten nicht schon bekannt gewesen 
wären. Eine Chorioiditis disseminata bei Basedow ist wohl ein Zufallsbefund. 
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RowE und Mitarbeiter geben in mehreren Arbeiten an, daß sich bei verschie­
denen endokrinen Leiden, ohne daß über Augenbeschwerden geklagt werden 
muß, unspezifische Befunde erheben lassen wie Gelbfärbung der Papille, Ver­
größerung des blinden Fleckes, konzentrische Gesichtsfeldeinengung u. a. m. 
MAYER u. RoNY konnten dies nicht bestätigen. Gerade bei den stärksten endo­
krinen Störungen konnten sie ebenso wie TILLMANN keinen sicheren krankhaften 
Augenbefund erheben. Meine eigenen Erfahrungen sprechen ebenfalls für aller­
größte Zurückhaltung. 

Wir unterscheiden wohl am besten unbedingte und bedingte Augensymptome 
bei endokrinen Krankheiten. Zu den unbedingten rechnen wir den Exophthalmus, 
einige Starformen, diabetische Leiden, Pigmentablagerungen. Wir vermissen 
aber in der Regel so einfache Beziehungen wie etwa zwischen Hypophyse und 
Gonaden. Die Ciliarepithelien gehen, wie wir sahen, nicht zugrunde, wenn eine 
Drüse ausfällt, und sie hypertrophiereD nicht, wenn ein Hormon im Übermaß 
zugeführt wird. Um so größer ist aber die Zahl der bedingten endokrinen Augen­
symptome, die vermutlich durch ein Zusammentreffen einer örtlichen Disposition 
oder andersgearteten Krankheit mit einer endokrinen Störung entstehen. Die 
letztere kann in der Ursachenkette das letzte Glied sein, wie z. B. die Ovarial. 
störung beim Glaukom, und sie kann somit als die Ursache erscheinen, wenigstens 
als die auslösende, da ohne sie die Augenkrankheit nicht offenbar geworden 
wäre. Trotzdem hätte sie alleine die letztere nicht herbeigeführt. 

Die moderne Betrachtungsweise der endokrinen Krankheiten als Störungen 
eines komplexen Regulationssystems, die sich in der Klinik z. B. beim Basedow 
und dem Diabetes so gut bewährt hat, ist auch für die Augenheilkunde fruchtbar. 
Sie ermöglicht, Dinge einheitlich zu deuten, die scheinbar widerspruchsvoll sind, 
wie etwa Drucksteigerungen bei Über- und Unterfunktion der gleichen endo­
krinen Drüse. 

Die Diagnose endokriner Augenkrankheiten kann sich nur auf wenige spezi­
fische oder auch nur typische Veränderungen am Auge selbst stützen (z. B. 
Exophthalmus, bestimmte Linsentrübungen), sie muß vielmehr in erster Linie 
durch Untersuchung des ganzen Körpers gestellt werden. Hierzu gehört ganz be­
sonders die Inspektion. Man muß besonders achten auf Anomalien des Wachs­
tums, des Skelettes, der Trophik schlechthin, des Fetthaushaltes, der primären 
und sekundären Geschlechtsmerkmale und ihrer Funktionen, der Zähne, Nägel, 
Haare, des Blutchemismus (insbesondere hinsichtlich Kalk, Zucker, Cholesterin), 
der Haut (Trockenheit, Verdickung, Verdünnung, Striae distensae, Pigmentie­
rung, Akrocyanose, Ausschläge) und des Urinchemismus. 

In Verbindung mit Augenkrankheiten kommt besonders oft Dystrophia 
adiposogenitalis vor. Man denke auch an die Zeichen der Tetanie (Chvosteksches, 
Trousseausches und Erbsches Phänomen) und des Basedow (Tachykardie, 
Schwitzen, Tremor usw.). Eine genaue Vorgeschichte ist besonders wichtig. Sie 
lenkt oft die Aufmerksamkeit in die richtige Bahn. (Ausfallen von Nägeln und 
Zähnen bei Tetanie, Zuengwerden der Schuhe und Handschuhe bei Akromegalie, 
des Kragens bei Schilddrüsenleiden, Durst bei Diabetes insipidus oder mellitus, 
Hemeralopie bei Thyreotoxikose, Krämpfe bei Tetanie oder Schichtstar u. a. m.) 

Die speziellen Verfahren, um Hormone im Blut oder Urin nachzuweisen oder 
gar quantitativ zu bestimmen, kann der Augenarzt in der Regel selbst eben­
sowenig ausführen wie die blutchemischen und Stoffwechseluntersuchungen. 
Er wird sich hier die Hilfe eines Laboratoriums und eines Klinikers sichern müssen. 
Die Frage des Hormonspiegels und Haushaltes bei Augenkrankheiten ist ein 
noch fast unbebautes Forschungsgebiet, das der Bearbeitung harrt. 

Die wichtigsten Erkenntnisse, die die Lehre von der inneren Sekretion und ihrer 
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Pathologie für den Augenarzt in den letzten Jahrzehnten gebracht hat, sind die 
folgenden: 

Das Hypophysenzwischenhirnsystem ist als Einheit zu betrachten. Direkt 
scheint es in der Pathologie des Augapfels kaum eine Rolle zu spielen, indirekt 
aber wohl eine größere als es zunächst scheint. Eine große, wahrscheinlich auch 
therapeutisch beachtliche Bedeutung hat es für den endokrinen Exophthalmus. 
Für die Physiologie des menschlichen Auges ist die Bedeutung der Hypophyse 
zweifelhaft. Ein photopituitärer bzw. photopituitärsexueller Reflex, der im Tier­
reich vorkommt, ist beim Menschen noch nicht nachgewiesen. Die Mitwirkung 
der Hypophyse bei der Dunkeladapatation beim Menschen ist noch umstritten, 
keinesfalls gesichert. Störungen des Hypophysenzwischenhirnsystems finden sich 
als koordinierte Erscheinungen bei tapetoretinalen Erkrankungen. Die Hypo­
physe führt mittelbar über andere Drüsen Augenkrankheiten herbei. Die Schild­
drüse steht in starker Abhängigkeit von ihr, die wahrscheinlich sehr bedeutungs­
voll ist beim bösartigen Exophthalmus. 

Exophthalmus ist kein spezifisches Schilddrüsensymptom. Er ist auch nicht 
selten bei der Akromegalie und dem aushingsehen Syndrom. Der rechtzeitige 
Augenblick zu einem chirurgischen Eingriff darf nicht versäumt werden. Das 
Vorkommen eines Schilddrüsenstars ist noch nicht erwiesen, ebensowenig das 
einer thyreogenen, insbesondere anscheinend myxödematösen Sehnervenatrophie. 
Einer solchen liegt in der Regel Akromegalie zugrunde. 

Der Nebenschilddrüsenstar (aataracta tetanica) kann auf medikamentösem 
oder opotherapeutischem Wege verhindert und im Beginne wohl auch zurück­
gebildet werden. Schichtstar kann Hinweise geben für frühere oder noch be­
stehende latente Tetanie und das Wesen mancher Fälle von Epilepsie. 

Die diabetischen Augenkrankheiten sind teilweise von andern Drüsen, nament­
lich der Hypophyse, vielleicht auch der Schilddrüse und Nebenniere, verursacht. 
Die sog. hypophysären Stare sind meistens, vielleicht sogar immer, diabetiseher 
Natur, ebenso wohl ein großer Teil der Netzhautleiden bei Hypophysenerkran­
kungen, insbesondere bei aushingscher Krankheit. 

Die Nebennieren spielen bei Glaukom- und Blutdruckkrankheiten des Auges: 
anscheinend keine Rolle. Die Nebennierenrindenbehandlung der Rosacea des 
Auges ist ein sehr wichtiger Fortschritt. Pigmentablagerungen im Auge und 
seinen Anhangsorganen können wichtige Hinweise für die Nebennierendiagnostik 
geben. 

Die Gonaden haben keine direkte Wirkung auf die Augen, sondern nur dis­
ponierende, resistenzändernde und indirekte über . andere Drüsen. Eine Seh­
nervenatrophie in Verbindung mit Störungen der Gonaden und ihrer Funktionen 
beweist mit fast unbedingter Sicherheit eine Hypophysengeschwulst, ebenso 
bitemporale Gesichtsfeldeinengung in der Schwangerschaft. 

Die Gewebshormone spielen in der Physiologie und Pharmakologie des Auges 
eine große Rolle. Ob sie auch primär pathogen auftreten können, ist noch zwei­
felhaft. 

Die Diagnostik des Stares bei endokrinen und Systemerkrankungen mit 
endokrinen Zügen ist von großer klinischer und praktischer Bedeutung. Im Be­
ginn ist der endokrine Star der konservativen Behandlung zugänglich, zu einer 
Zeit, wo er sich morphologisch durchaus vom Altersstar unterscheidet. Die Hor­
monbehandlung und Prophylaxe des Altersstares hat versagt. 

Beim primären Glaukom können endokrine Krankheiten auslösend und dis­
ponierend, jedoch nicht primär ursächlich wirken. 

Die endokrine Genese der Retinitis pigmentosa ist unwahrscheinlich, die der 
Myopie und Netzhautablösung auszuschließen. 
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Entzündliche Erscheinungen verschiedener Art können gelegentlich im Rah­
men endokriner Krankheiten auftreten. 

Eine endokrine Augenmigräne ist u. U. der Hormonbehandlung zugänglich, 
ebenso der Keratokonus und einige Liderkrankungen. 

Das Auge hat als Versuchsorgan für die endokrinologische Forschung und 
Diagnostik Bedeutung durch die Möglichkeit der Einpflanzung von Drüsen in 
die Vorderkammer und durch Pupillenreaktionen. Die Schwangerschaftsreak­
tionen im Auge haben sich nicht genügend bewährt. 

Die künftige Forschungsarbeit wird sich außer den oben schon erwähnten 
blutchemischen, stoffwechselphysiologischen und Arbeiten über den Hormon­
haushalt vor allen den Beziehungen zu den A- und Hypervitaminosen zuwenden 
müssen (Vitaminexophthalmus u. a. m.). Die älteren Arbeiten müssen unter 
Verwendung neuer, standardisierter und synthetischer Präparate nachgeprüft 
werden. In Veröffentlichungen sind die Präparate möglichst genau anzugeben. 
Besonderes Augenmerk ist auch auf die Leber und die Wirkstoffe des Magen­
und Darmkanals zu richten, über deren vitale Bedeutung kein Zweifel mehr 
besteht, von denen wir aber nichts wissen hinsichtlich des Auges und seiner 
Krankheiten. 

Die Vitaminlehre spielt gerade auch in das Problem des Exophthalmus her­
ein. Fanden wir schon Schilddrüse und Hypophyse an seiner Entstehung be­
teiligt, im Rattenversuch auch das Inselorgan, so konnte - ebenfalls bei der 
Ratte - auch mit Zufuhr von Vitamin A (s. S. 89) und Karenz von Vitamin 
E (DEMOLE u. KNAPP) Exophthalmus erzeugt werden. Die Ratte ist vielleicht 
ein Versuchstier, das für die Exophthalmusfragen ganz besondere Fehlerquellen 
hat. Trotzdem wird man dem Zusammenspiel der Vitamine und Hormone und 
vielleicht auch der Antihormone seine besondere Aufmerksamkeit widmen müs­
sen. Vorläufig ist dadurch schon eine ganz neue Betrachtungsweise gewonnen, 
daß durch das thyreotrope Hormon, das wohl mit dem Exophthalmus erzeugen­
den identisch ist, eine einheitliche Erklärung des Exophthalmus bei Erkran­
kungen der Schilddrüse und der Hypophyse angebahnt worden ist. 
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- u. Leber 78. 
- u. Lider 49, 51. 
- u. Melanophorenreaktion 

68. 
- u. Myopie 214. 
- u. Myxödem 49. 
- Pharmakologie u. Toxi-

kologie 84. 
- u. Schutzstoff, antiexo-

phthalmischer 69. 
- u. Star 83. 
- u. Sympathicus 59. 
- u. Tuberkulose 84. 
- u. Vitamin A 78. 
- u. Zentralnervensystem 

73. 
Schwangerschaft 163. 
- u.Augenbinnendruck169. 
- Pupillenreaktion auf 241. 
- Vorderkammerreaktion 

auf 238. 
Sexualhormone s. auch Go­

naden. 
- bei Hypercalcämie 116. 
- bei hypophysären Stö-

rungen 171. 
Skelettanomalien 24. 
Sklerodermie 184. 
Skleropoikilodermie 186. 
Spasmophilie 109. 
Spondyarthritis ankylopoe-

tica 123. 
Star, Altersstar 203. 
- u. Akromegalie 38. 
- u. Diabetes 124. 
- u. Diabetes insipidus 39. 
- diabetischer, u. Schild-

drüse 84. 

Sachverzeichnis. 

Star Differentialdiagnose204. 
- endokriner 203. 
- u. Gonaden 166. 
- u. Hautleiden 184. 
- u. Hypophyse 37. 
- u. Kastration 166. 
- u. Mongolismus 200. 
- u. Myotonie 195. 
- u. Myxödem 49. 
- u. Schilddrüse 83. 
- u. Schwangerschaft 165. 
- u. Verjüngungsoperatio-

nen 167. 
Stauungspapillen 161. 
Stellwagsches Zeichen 53. 
Stoffe, parasympathicotrope 

176. 
- sympathicotrope 177. 
Sympathin 242. 
Sympathicusdurchschnei-

dung 90. 
Syndrom, Adair-Digthon-

sches 222. 
- der blauen Skleren 222. 
- Cushingsches 19. 
- genitosklerodermisches 

191. 
- van der Hoevesches 222. 
- Lodatosches 233. 
- Marfansches 220. 
System,· vegetativ-optisches 

10. 

Tetanie s. auch Nebenschild-
drüsen. 

- u. Altersstar 111. 
- u. Epilepsie 111. 
- u. Star 100. 
Tetaniestar 100. 
- pathologische Anatomie 

des 104. 
- pathologische Physiologie 

des 105. 
- in der Schwangerschaft 

165. 
- Wesen des 107. 

Trachom 166, 237. 
Tränendrüse 181. 
Tränenfluß 49, 51. 
Tuberkulose u. Menstruation 

161. 
- u. Schilddrüse 84. 
Thymus 183. 
- u. Exophthalmus 71. 
- u. Frühjahrskatarrh 233. 
- u. Keratokonus 226. 

Uveitis 212. 
- s. auch Iridocyclitis im 

Klimakterium 162. 

Vagotonon 181. 
Vagusstoff 176. 
Verjüngungsoperationen 167. 
Vitamine 1. 
Vitamin Au. Schilddrüse 78. 
Vitamine u. Exophthalmus 

248. 
Vitiligo 212. 
Vogt-Koyanagische Krank­

heit 212. 
Vorderkammer, Überpflan­

zung in die 237. 

Wasserbindung bei Diabetes 
128. 

Xipoid retinale 181. 

Zellhormone 1. 
Zentralskotom bei Menstrua-

tion 161. 
Zuckerstar 124. 
- Morphologie des 125. 
- Refraktionsänderungen 

bei 128. 
- Ursache u. Wesen 127. 
Zwergwuchs 16. · 
Zwischenhirn u. Basedow 76 
- u. Hypophyse 76. 
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Berichtigungen. 
S. 1, 5. Zeile von unten lies: "opotherapeutische" statt "topotherapeutische". 

S. 185, Die Unterschrift zu Abb. 79 muß lauten: "Ncurodermie" (nach RosT). 

S. 188, Die Unterschrift zu Abb. 83 muß lauten: ., Sklerodermie" (nach EHR-

MANN und BRÜNAUER). 

S. 235, 7. Zeile von unten lies: "Percorten" statt "Pereorten". 

Velhagen, Sehorgan und innere Sekretion. 
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