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OTTO LUBARSCH

zum Gedadchtnis.

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

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

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



VI Otrro LuBarscH zum Gedichtnis.

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

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

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

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

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

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

Braun: Krystallbildung in der Linse. Klin. Mbl. Augenheilk. 78, 93 (1927).
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Linseneiweifl. Arch. Augenheilk. 105, 122 (1931).
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Brazeau: Siderosis of the crystalline lens. Amer. J. Ophthalm. 9, 609 (1926).

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

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

BrUCkNER u. VASEK: Feuerstare in der Eisenindustrie. Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 583.
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Bryan: Retinitis pigmentosa with glaucoma and cataract. Amer. J. Ophthalm.
15, 646 (1932).

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Bursuk: Formes frustes der Cataracta zonularis. Ref. Zbl. Ophthalm. 25, 181.
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und hinteren Augenkammer. Graefes Arch. 119, 135 (1927).
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heilk. 79, 518 (1927).
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Augenheilk. 80, 308 (1928).
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Ophthalm. 19, 331.
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BuTLER: Spontaneous cure of cataract. Brit. J. Ophthalm. 16, 35 (1932).

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

20, 461.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Fazzari: Entwicklung der Linse bei Amblystoma mexicanum. Zbl. Ophthalm.
28, 59, (1932).

Fronr: Familidre Linsenluxation. Klin. Mbl. Augenheilk. 77, 842 (1926).

FEpE, F: Serologische Untersuchungen bei traumatischer und bei Alterskatarakt.
Ref. Zbl. Ophthalm. 22, 425.
FerceENBAUM: Lenticonus anterior. Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 35 (1929); Zbl.
Ophthalm. 28, 571 (1933). '
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— Subkapsuldre Linsentriibung durch Kontusion. Zbl. Ophthalm. 26, 561.
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Fmirpi-GaBARDI: Senile Katarakt und Cholesterindmie. Zbl. Ophthalm. 28, 246,
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FincuaM: Funktion der Linsenkapsel bei der Akkommodation. Ref. Zbl. Ophthalm.
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— Hohlraumbildungen in embryonalen Linsen. Z. Augenheilk. 67, 293 (1929);
Zbl. Ophthalm. 22, 54.

— Eigenartige Katarakt beim Kaninchen. Klin. Mbl. Augenheilk. 74, 401 (1930).
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ScHIECK u. BRUCKNER, Bd.1, S.741. 1930.
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12

331a.
331.
332.
333.
334.
335.
335a.

335b.

335¢.
336.

336a.
338.
339.
340.
341.
342.
343.
344.
345,
346.

347.
347a.

348.
349.

350.

351.
352,

353.
354.

355.

A. PerERrs: Die Pathologie der Linse.

Goro: Serologische Studien mit Augenlinsen. Zbl. Ophthalm. 28, 769 (1933).
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Einleitung.

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

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

I. Geschichtliches.

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

II. Anatomisches.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

III. Entwicklung der Linse.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

IV. Physiologie.
1. Chemie, Stoffwechsel.

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

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

Die Untersuchungen von Woons und Burky (977) galten zuniichst
dem «- und B-Krystallin. Reine Fraktionen wurden durch Bertick-
sichtigung des isoelektrischen Punktes erhalten. Sie zeigten die gleiche



38 A. PerErs: Die Pathologie der Linse.

Organspezifitdt und fehlende Artspezifitdt. Das f-Krystallin erwies sich
als nur begrenzt haltbar, indem allm#hlich eine Neigung zu Nieder-
schldgen hervortrat, was durch Zusatz von «-Krystallin hintenan gehalten
werden konnte. Darin liege die Moglichkeit der Erklirung der Katarakt-
entstehung, indem die im Alter abnehmende Kraft des als Schutzkolloid
wirkenden «-Krystallins eine Schédigung der Linse zur Folge haben kénnte.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

2. Optisches.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

V. Katarakt.

1. Klinisches und Anatomisches iiber erworbene Starformen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

4. Spontane Aufsaugung von Katarakt.

Uber spontane Aufsaugung von Altersstaren wird mehrfach berichtet.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

6. Optische Verinderungen bei Katarakt.

Uber die Linse mit doppeltem Brennpunkt liegen einige Mitteilungen
vor.

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

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

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

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

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

7. Die Zonulalamelle.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

8. Die Bedeutung der Linsenkapsel.

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

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

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

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

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

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

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

9. Blutuntersuchungen.

Mit den Blutdruckverhdltnissen bei &lteren Leuten beschiftigt sich
eine Untersuchung von Barrista (51), der bei 300 Fillen von Leuten
iiber 60 Jahre 143mal Linsentriibungen, bei Frauen mehr als bei Mannern
fand. Es-besteht kein vollstdndiger Parallelismus zwischen Alter und
Katarakt und Fortschreiten der Sklerosierung. Die Harnsdure ist ver-
mehrt. 57% der Leute mit normalem Blutdruck hatten Linsentriibungen.
Die Starbildung ist also vom Blutdruck unabhingig und ein 6rtlicher
Vorgang. In #hnlicher Weise duBert sich Ktmmrrnn (502).
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Weitere Untersuchungen beziehen sich auf den Blutzuckergehalt. So
erhielten MaLxIN und Krasixkow (568) mit der Methode von HaGcEDORN
und JexsEN hohere Werte, was sie auf endokrine Einfliisse beziehen.
Ariquo-Mazzer (18) fanden bei 12 Starpatienten keine Erhohung des
Blutzuckergehaltes und MErLHEOSE (596), der mit der Methode von Bane
arbeitete, fand bei 50 Fallen von Alterskatarakt den Blutzuckergehalt
etwas hoher als normal. Nach Poricmowa (711) ist bei Katarakt und
Glaukomkranken der Blutzuckergehalt etwas hoher. Nach Entfernung
der Epithelkorperchen bei Kaninchen steigt der Blutzuckergehalt, wihrend
der Kalkgehalt sinkt, der bei Starkranken sich als unwesentlich geéndert
erwies. Ariquo-Mazzer (17) stellte weiterhin mit Hilfe der Methode von
Livre und Currenx fest, wie auch Lo Cascro ermittelt hatte, dal die
Kohlensdurewerte im Blute einer leichten Azidose entsprechen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

10. Biochemische Untersuchungen.
a) Verschiedenes.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

11. Serologische Untersuchungen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

12. Die medikamentise Beeinflussung von Linsentriibungen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

Schliefllich sei auf eine Diskussion umfangreicher Art hingewiesen,
die sich an einen Vortrag von AusErTOTTI iiber die operationslose Heilung



Die Vererbung der Katarakt. 71

des Stares anschlofl, ferner auf die Versuche von Sanvarr (790a), durch
Insulin auf diabetische Stare einzuwirken. Wenn auch Besserungen der
Sehschirfe zu verzeichnen waren, so wurde die Operation nur verzogert.

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

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

VI. Die Vererbung der Katarakt.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



Die Vererbung der Katarakt. 73

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

1. Die Schichtstare. Cataracta pulverulenta.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

2. Abnorme Entwicklung und Fehlen der Linse.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

3. Reste der Pupillarmembran und Linsenkapsel.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

4. Der Lenticonus posterior.

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

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

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

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

ALExmsEW (15) beschreibt einen stark lichtbrechenden Diskus.

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

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

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

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

Uber 2 Fille berichtete ferner Lnoyp (542).

Die Arbeit von Winczex (973) ist lediglich referierend.

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

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

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

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

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

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

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

5. Der Lenticonus anterior.

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

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

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

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

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

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

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

6. Das Kolobom der Linse.

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

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

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

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

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

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

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

7. Verschiedenes.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

VIII. Die experimentellen Starformen.

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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

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



86 A. Prrers: Die Pathologie der Linse.

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

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

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

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

Schlieflich sei noch tiber einige weitere Versuche und Beobachtungen
berichtet, die sich mit Linsentriibungen beschaftlgen

So berichtet REpsrnos (732) tiber Tritbungen im Bereiche der hinteren
Kapsel nach Art einer Cataracta complicata und iiber Alterationen des
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Ciliarepithels, wenn er durch monatelang durchgefiihrte Adrenalin-
injektionen in den Glaskorper dauernde Geféalspasmen erzeugt hatte.

Versuche von CorrLevAatI (165) mit Adrenalin, Morphin, Pilocarpin
und Pankreasextrakt bei Hunden ergaben Verénderungen an den Ciliar-
epithelien; ob die Erhéhung des Blutzuckers dabei wirksam sei, sei
fraglich, da der osmotische Druck und die Leitfihigkeit des Kammer-
wassers verdndert seien und dies von Einflufl sein konne. Durch Chlor-
natriuminjektionen in die vordere Kammer bei Kaninchen entstand zu-
néchst Corticalkatarakt, bei starkeren Losungen Totalkatarakt. Immer
war die Pupillarzone getriibt. Schwache Losungen in den Glaskorper
gespritzt, erzeugten hintere corticale Tritbungen. Mikroskopisch fanden
sich Vakuolen und eine Verminderung der Tribungszone.

Bei seinen Rattenversuchen war es GonpMaNnN (324) bei langerem
Untersuchen mit der Spaltlampe aufgefallen, dafl in der Linse sub-
kapsuldre oder kapsuldre Tritbungen auftraten, die dann wieder zurtick-
gingen. Gemeinsam mit Rasinowrrscu ausgefiihrte Untersuchungen
bestatigten die Vermutung, dafl es sich dabei um #hnliche Triibungen,
wie bei der sog. Salzkatarakt handelte, bei der am lebenden Tier eine
Konzentrationszunahme des Kammerwassers zu beobachten ist. Wurden
bei den Tieren die Augen offen gehalten, dann entstanden in dem von
der Iris unbedeckten Bezirk Triibungen, die allm#hlich tiefer riickten
und spéter verschwanden.

Dieselbe Starform hatten frither v. SzrLy und EcksTeiN auf eine
Avitaminose zurtickgefiihrt und Stepp und FriepMaNN hatten mit Ver-
fitterung der von McCoLLum angegebenen -Nahrung nur negative IEr-
gebnisse erzielt, genau so wie GoLpscEMIDT (326), der mit YosmimoTro
(981) eine nochmalige Nachpriifung vornahm. Nach ihrer Meinung handelt
es sich um reversible Tribungen, die auf dieser Grundlage bei ganz
jungen Tieren auftraten.

Demgegeniiber fallen die Versuche von LEwina (536) kaum ins Ge-
wicht, der die Tritbung auf eine Diathese zuriickfiihrt, bei der Calcium
in der Linse in Form feiner Tribungen abgelagert. werden soll.

Neuerdings berichten Day, LanestoN und O’Brien (199) iiber
Fiitterungsversuche an albinotischen Ratten, bei denen in der Nahrung
das Vitamin G fehlte. Die meist p051’o1ven Resultate erfordern wohl
eingehende Nachpriifung.

Diese ist inzwischen durch O’ BRIEN (664&) in einer neuen Versuehs-
serie mit positiven Resultaten erfolgt. Es wird eine Epithelschéddigung
angenommen, weil auch Haare und Haut verindert wurden.

Hungerversuche bei Ratten ergaben nach Farina (243) Linsen-
triitbungen im Pupillarbereich, bei denen bei mikroskopischer Unter-
suchung Kunstprodukte nicht mit Sicherheit auszuschlielen waren.

Untersuchungen von Lowenstein und Havrowrrz (555) an Rinder-
linsen bei Verdnderungen des umgebenden Mediums ergaben, dafl Kammer-
wasser die Fasern triibt und zum Zerfall bringt, ebenso Kapselschadi-
gungen. In kiinstlichem Kammerwasser entstand auch bei erdffneter
Kapsel in Rinder- und Kalbslinsen keine Tritbung. Geschiadigte Kapseln
haben keinen Einflul} auf die sog. Salzkatarakt. Triibungen der Rinder-
linse liegen subkapsulér, in der Kalbslinse perinucledr. Wie HaurowrITz
hervorhebt, beweisen diese Versuche nur, dafl junge und &ltere Linsen
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verschieden reagieren; man diirfe diese Erfahrungen jedoch nicht auf
pathologische Linsentriibungen anderer Art tbertragen.

Bercamr (60) brachte Linsen von Schafen, Hunden und Rindern
erst in Ringerlésung und dann in ein Gemisch von Eis und Kochsalz.
Bei Hundelinsen zeigte sich nach Abkiihlung auf 2° nach Stunden noch
keine Verinderung, bei Schafen und Rindern schon bei 1° reversible
zentrale Tritbungen. In hypertonischen Losungen bei Zimmertemperatur
entstanden leichte Triibungen, die in hypotonischen Lésungen zuriick-
gingen. Hundelinsen wurden nicht beeinflult. In verschiedener H-Ionen-
konzentration war bei Abkithlung die Rinderlinse am stirksten betroffen.
In hypertonischer Kochsalzlosung, sowie nach Einwirkung von Extrakten
aus Parathyreoiden, Mamma und rotem Knochenmark trat nach Kuxa~x
(501) in enukleierten Froschaugen Katarakt auf.

Nach Raum (729) gelingt es bei der Ratte, eine schichtstarartige
Tetaniekatarakt zu erzeugen, wenn die Tiere lange genug am ILeben
bleiben.

Sehr eingehend beschéftigt sich mit diesen Fragen eine ausfiihrliche
Arbeit von Ravn (728), der zunichst den Bienenschwarmstar der Ratte
in mehreren Generationen untersuchte und feststellte, dafl diese Form
postnatal entsteht und subkapsuldr mit Punkttritbungen beginnt. Die
in fritherem Stadium auftretende Verdinderung wird als tiefer, gefiederter,
die spiitere als oberflachlicher Rindenstar geschildert. Die subkapsulidren
Punkttritbungen riicken allm#hlich tiefer und wandeln sich in Vakuolen
um, die sich wieder zuriickbilden kénnen. Es bestand eine weitgehende
Ahnlichkeit mit dem experimentellen Tetaniestar der Ratte. Es handelt
sich bei dem Bienenschwarmstar um eine direkte Vererbung oder um
eine indirekte auf dem Umwege tber eine vererbte Minderwertigkeit
der Epithelkérperchen. v

Neuere Untersuchungen von Lopponi (548) iiber den Kupferstar
ergaben, dafl nach Einbringung von Kupferstiickchen in den Glaskorper
feinste Korperchen subkapsuldr und in der Rinde, niemals aber in dem
Kern zur Folge hat. Losungen von Kupfersulfat ergaben mnegative
Resultate, auch beim Menschen vor einer Enukleation gegeben. Nach
der Enucleation war der Befund positiv.

Die experimentelle Katarakt, die Donskr (210) mit Thallium bei
Ratten erzeugte, soll sich vom Naphthalin-, Tetanie- und Zuckerstar
deutlich unterscheiden. Sie begann unmittelbar unter der Kapsel, bei
weiterer Zufuhr von Thallium triibten sich auch die neugebildeten Fasern.
Spéater tritt auch eine Triibung der tieferen Rindenschichten und des
Kernes auf. Wird das Thallium ausgesetzt, entsteht aus der subkapsuliren
Katarakt eine Zonularkatarakt.

Eine Zusammenstellung von SarTLER (808) iiber die Gifte, die Linsen-
tritbungen bewirken, gibt eine gute Ubersicht iiber die Wirkung des
Naphthalins und des Thalliums.

Nach den Versuchen von H. K. MtLLERr (637) scheint das Kammer-
wasser ein sog. Redoxsystem zu enthalten, welches fiir den Stoffwechsel
der Linse von Bedeutung ist und es wurden mehrere Tatsachen ermittelt,
die den Einflufl reduzierender Substanzen nahelegen.

Sehr sonderbar erscheinen die Ergebnisse, die Lavaexa (520, 521)
mit seinen Tierversuchen erzielte. Der menschliche Star sei auf Meer-
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schweinchen tiberimpfbar. Das wahrscheinlich ultravisible Virus rufe
Linsentrilbungen in 40 bis 50% der Fille hervor, sei es im Gewebe
enthalten oder seien die Keime dem Gewebe entnommen. Immunisierung
vermindere die Anzahl der positiven Resultate. Damit sei die Hypothese
eines infektiosen Ursprungs des Altersstares gegeben und die Moglichkeit
vorhanden durch Antigenbehandlung den beginnenden Star zu beein-
flussen.

Mit der Frage der Resorption der Katarakt beschiftigt sich eine
eingehende Studie von Ropicina (748a), die mit Chlormagnesium-
injektionen die Startritbung hervorrief. Bei der Resorption spielen
proteolytische und amylolytische Fermente neben phagocytdren Vor-

géngen eine Rolle. An letzteren seien die Ciliarepithelien, nicht aber die
Iris beteiligt.

I1X. Katarakt durch endokrine Storungen.

1. Verschiedenes.

Die Bedeutung der endokrinen Stérungen steht in den Berichtsjahren
im Vordergrund des Interesses, so daf zahlreiche Beobachtungen und
Versuche mitgeteilt werden. An erster Stelle steht der Diabetes, dann
die Tetanie und die Myotonie, iiber die besonders berichtet wird. Hier
sei zundchst nur auf seltenere Formen und auf allgemeinere Betrach-
tungen hingewiesen.

Zwei Fille von MursiN (638) betrafen Ménner im Alter von 36 und
26 Jahren. Der erste litt an hartnickiger Sykosis, der andere an schwerem
Ekzem und beide hatten Katarakt, die vielleicht auf eine Neurodermitis
endokrinen Ursprungs zu beziehen ist, wie LeEvy (534) in seinem Falle
von schwerem Ekzem annimmt. Mit dieser bei Neurodermitis beob-
achteten Katarakt hatte die Form Ahnlichkeit, die LowensteIN (551)
bel einer an Myxddem leidenden Frau fand, deren Mutter und Grofi-
mutter an einer Hypothyreose litten. Die Triibung hatte eine nach auflen
konkave, kreisformige Begrenzung. Sourer (858) weist in seinem zu-
sammenfassenden Bericht darauf hin, dafl GouLpeE~ das Vorkommen von
Katarakt bei Myxodem in Abrede stellt.

Zu der Cataracta dermatogenes gehort auch der Fall von MEESMANN
(5695), der eine exogene Katarakt bei einem an Porphyrie leidenden
Patienten sah. Es fand sich Hydroea vacciniformis des Gesichts, Epi-
dermolysis bullosa an den Handen und Melanosis circumscripta atro-
phicans prophyrinica am Rumpf. Auf eine nicht néher definierte Haut-
erkrankung familidrer Art wird ein Fall von Linsentriibung von, ADLER
(10a) zuriickgefiihrt.

In einem Falle von OnrENDORF und Levy (671) wurde eine schwere
Pyorrhoe der Haut auf Neurodermitis zuriickgefiihrt. Die beiderseitige
Katarakt miisse dieser und nicht den Roéntgenbestrahlungen zur Last
gelegt werden.

Zwei Fille von OnTMaNNs (672) zeigten auffallende Ubereinstimmung
mit denen von LowenstrIN. Die Cataracta dermatogenes kénne familidr
auftreten, aber auch isoliert, z. B. bei Prurigo vorkommen. In der Dis-
kussion berichten mehrere Redner iber #hnliche Fille.



90 A. PrerErs: Die Pathologie der Linse.

MerzeER (600b) beobachtete 4 Félle von Katarakt bei Neurodermitis
faciei. Es handelte sich um geblihte Katarakt mit starker Erweichung
der Corticalis. In den Frithstadien finden sich subkapsulére und schalen-
formige hintere Corticalistriibungen und es besteht groBe Ahnlichkeit
mit Rontgenschadigungen, weshalb man auf diesen Umstand gegebenen-
falls achten muf3.

Bei Sklerodermie beobachteten MonNier-VINARD und Barsor (618)
das Auftreten einer Katarakt bei 2 Schwestern, und Sezary, Favory
und Manson (831) fithren eine Katarakt bei einer 67jahrigen Frau nach
12jdhrigem Bestehen einer Sklerodermie auf diese Erkrankung zuriick,
weil der Alters- und Embryonalkern frei von Triilbungen blieben. Mit
pluriglandulérem Infantilismus war verbunden der Fall von Sklerodermie
mit Ergrauen der Haare, iiber welchen Ecucmr (223) berichtet.

Pvarp und Fromrer (706a) sind geneigt, Einflisse seitens der Para-
thyreoidea bei Sklerodermie anzunehmen, weil eine Behandlung mit deren
Extrakt wesentliche Besserung im Bereiche der Haut erzielte. Die Kata-
rakt sei auf mangelhafte Titigkeit der Parathyreoidea zuriickzufiihren,
wogegen SEzaRY (830a) geltend macht, daf verschiedene Dermatosen
Katarakt erzeugen kénnten, ohne daf Einfliisse der Nebenschilddriise
in Frage kiimen. In einer kleinen Arbeit verbreitet sich dann SBzamry
(830a) etwas ausfiihrlicher iiber Dermatosen und Kataraktbildung,
ebenso in einer zusammen mit Mamon verfalten Abhandlung (831a).

In einem Falle von Prrracra wird die Katarakt von BARTHELEMY
und ONFrRAY (49) auf endokrine Stérungen zuriickgefiihrt.

_ Die verschiedenen endokrinen Stérungen, welche GRONTOLM (340) in
seinen 5 Fillen von Fallsucht, Myotonie, TromsENscher Krankheit,
Thyreoidismus und Ichthyosis der Starbildung unter Einschlufl der Hypo-
physe zugrunde legte, sollen dadurch wirksam sein, dafl Schadigungen
des Ciliarepithels hervorgerufen werden, die eine Katarakt auslosen.

Nach Rivorre (745) spielt der Kalkstoffwechsel bei endokrinen
Stt‘)rupgen eine groe Rolle, besonders bei dem Tetaniestar. Bei Sklero-
dermie war der Kalkspiegel erhtht. An den Storungen seien die Epithel-
korperchen der Schilddriise, aber auch die Geschlechtsdriisen beteiligt,
wqdqrch sich Beziehungen zum Altersstar ergiben. Bei mongoloider
I(EllOtle. spielten auch endokrine Einfliisse eine Rolle, und in Familien,
die mit Myotonie behaftet seien, konne der Star fehlen oder es konne
Star ohne Myotonie auftreten.

Bei jugendlichen Staren miisse man nach Kaminskasa-Pavunowa (442)
daran denken, daf} es sich um Entwicklungsstérungen oder um Stoérungen
des Kalkstoffwechsels handelte und vox Bureur (62) denkt an friih-
zeitige Altersstorungen auf endokriner Grundlage.

Eine gute Ubersicht iiber die bei endokrinen Storungen auftretenden
Augenerkrankungen gibt die Arbeit von FIscHER (258).

Mit dem Spaltlampenbild der endokrin entstandenen Kataraktformen
beschiftigen sich die Arbeiten von GouLpex (383) und von WeiLL und
NorpMaNN (968). Wihrend ersterer als charakteristisches Merkmal an-
tihrt, daf§ die Linsentriibungen sich auf den Rindenbezirk beschranken,
nahe der vorderen und hinteren Abspaltungszone liegen, kleinfleckig und
schalenférmig, vorne konvex und hinten konkav gebildet sind, kommen
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WeiLL und NorpmANN zu dem Resultat, dafl man aus der Katarakt-
form nicht auf endokrine Stérungen schlieBen kénne. Die Triibungen
triten friihzeitig und doppelseitig parallel den Diskontinuitatsflichen auf,
jedoch sei eine scharfe Abgrenzung gegeniiber dem Altersstar nicht
moglich. In diesem Sinne bewegen sich auch weitere Ausfiihrungen von
NorpMANN (654).

Auch die Arbeit von BarBrrr (46a) beschiiftigt sich eingehend mit
der Bedeutung der endokrinen Stérungen speziell fiir die Entstehung
der angeborenen Katarakt und macht darauf aufmerksam, da@ in 3 genau
untersuchten Félle Hypoparathyreoidismus festgestellt wurde neben Uber-
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Auch Guerra (347a) legt
dem angeborenen konstitutionellen Vagotonismus groBe Bedeutung bei.

Wenn HiLprserEIMER (385a) eine Katarakt bei einem mit Pacrrscher
Krankheit behafteten 84jihrigen Greise auf endokrine Stérungen zuriick-
fithren will, so ist dafiir wohl kein sicherer Beweis geliefert, weil von
WEiILL in 2 Féllen keine Linsentritbungen sah und der Kalkstoffwechsel
normal war. )

Eine weitere Ubersicht tiber die endokrinen Einflisse gibt Fiscurr-
Gavnarz (260), der u. a. die myotonische und die Tetaniekatarakt nicht
miteinander in Beziehung stehen 16t und zu den verschiedenartigen
anderen Formen noch die Pubertitskatarakt gesellt, die wohl mit der
Cataracta coronaria identisch ist, wihrend der Autor geneigt ist, sie
der Cataracta coerulea anzugliedern. Immer miisse bei jugendlichen
Individuen mit endokrinen Stérungen nach dieser Kataraktform gesucht
werden.

Auf endokrine Stérungen glaubt auch Carraneo (148) einen Fall
von Katarakt bet Raynaupscher Krankheit zurtickfiihren zu miissen,
obwohl derartige Andeutungen fehlten. Diese Ursache miisse Gefal3-
krampfe im Ciliarkérper zur Folge gehabt haben, die die Erndhrung
der Linse beemtrachtlgen

. Weiterhin gehoren in dieses Kapitel einige Arbeiten, die smh mit der
Frage beschéftigen, ob und inwieweit Altersstare auf endokrme Stérungen
zurlickgefiihrt werden koénnen. Wihrend WeiLL und Norpmann (962)
die Bedeutung dieser Storungen fiir die- Entstehung der Alterskatarakt
betonen und nach der SrtriNacmschen Operation ein Stationdrwerden
beobachtet haben wollen, spricht sich Sanvarr (790) auf Grund von
Exstirpationen von Driisen bei Tieren dahin aus, dal danach keine
Starbildung -beobachtet wurde und dafl Hormonpriparate wirkungslos
seilen und bestreitet die Beziehung zwischen innerer Sekretion und
Starbildung.

In ganz anderem Sinne sind die Ausfithrungen von Siserist (841, 842,
843) gehalten, der zur Einfihrung des neuen Mittels Euphakin genauer
auf die verschiedenen Theorien der Entstehung des Altersstares eingeht.
In einer grol angelegten Monographie (843) iiber den grauen Altersstar,
seine Ursachen und seine nicht operative Behandlung, sowie in einem
kiirzeren Referat bringt Srecrist eine sehr erschopfende Ubersicht tiber
die bisherigen Theorien und geht davon aus, daf die Husssche Lehre
vom subkapsuldren Altersstar durch die Forschungen von Voct als
erledigt angesehen werden konne und dall eine Giftwirkung auf die
Linse keineswegs in den periphersten Schichten zur Geltung zu kommen
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brauchte, wobei er sich auf die interessanten Versuche von GOLDMANN
mit chronischer Naphthalinvergiftung beruft. Der Altersstar beginnt
supranukledr und kann trotzdem toxischer Natur sein. Hierbei kénnen
endokrine Einfliisse eine Rolle spielen, besonders auch das Fehlen der
Sexualhormone im Alter. Wenn Voar den Einwand gemacht habe, dall
Alterserscheinungen nicht riickgéngig zu machen seien, so widersprachen
dem die Erfahrungen, die mit den Operationen nach VoroNorr und
nach SteiNacH gemacht worden seien. Wenn auch der Einflul3 der Ver-
erbung nicht zu bestreiten sei, so setze doch vollig identische Vererbung
auch vollig identische Lebensbedingungen voraus und es sei eine Ein-
wirkung dullerer Momente durchaus moglich. Auf dieser Grundlage baute
Siecrist die Behandlung der beginnenden Katarakt mit Euphakin auf,
tiber welche schon berichtet wurde.

Demgegentiber hebt Mersman~ (591) hervor, dall die Prozentzahlen
von Siecrist beziiglich der Hiufigkeit der Tetanie nicht richtig seien.
In 41% seiner Falle sei von endokrinen Stérungen keine Rede gewesen.
Nur wenige zeigten Hyperfunktion und nur in 15 bis 20% der Fille
sei die Funktion vermindert gewesen.

Die neueren Untersuchungen von KrrmBer (467) an 100 Altersstar-
patienten ergaben beziiglich der Schilddriise durch Messung der Polari-
sationskapazitit der Haut, dall keine Anhaltspunkte fiir eine Unter-
funktion der Schilddriise gewonnen werden konnten.

In seiner Ubersicht iiber die endokrinen Stérungen im Bereiche des
Auges von Leororp-Levi (581) werden die verschiedenen Katarakt-
formen eingehend besprochen. Dabei wird die Cataracta coronaria und
die Cataracta coerulea als typische Form auf eine Stérung der ,,inter-
stitiellen Driise’* zur Zeit der Pubertdt zurtickgefiihrt.

Hierher gehoren auch die Beobachtungen iiber Starbildung bei
mongoloider Idiotie. Zu den im vorigen Bericht erwihnten Féllen von
VAN DER SCHEER, der vor dem 8. Lebensjahr keine Linsentriibungen
auftreten sah, wohl aber in den darauf folgenden Jahren, sind noch hinzu-
gekommen die Beobachtungen von MaLkin (569) an 8 Gliedern einer
Familie im 2., 8. und 14. Lebensjahre.

Neuerdings berichtet Enscunic (282) iiber 2 weitere Fille, die keine
typische mongoloide Idiotie darstellten. Gegeniiber VAN DER SCHEER
wird das kongenitale Vorkommen der Katarakt betont und fiir friih-
zeitige Operation pliddiert. Erscmanic fithrt noch 2 weitere Fille von
Rowe und von PINELEs an, die mir nicht zugénglich waren.

FranzescHETTI (271) ist geneigt hier ein Zusammenvorkommen von
angeborenen Gehirnanomalien und endokrinen Stérungen anzunehmen.

Auf Grund von 4 Beobachtungen an 2 Minnern und 2 Frauen im
Alter von 33 bis 54 Jahren versucht Kosy (472) eine besondere prisenile
Kataraktform abzugrenzen, die bei den Minnern auf endokrinen Sto-
rungen beruhen sollen (Glatze, Myxédem, Fettsucht). Es handelte sich
um symmetrische vordere und hintere Rindentriibungen.

Auf endokrine Einfliisse wird auch die doppelseitige Katarakt bezogen,
welche LagpericH, MaMoN und BrAucursNE (512a) in einem Falle von
Pacemrscher Knochenerkrankung sahen. Von der REckLINGHAUSENSchen
Krankheit sei dieser Fall dadurch unterschieden, da der Phosphor- und
Kalkstoffwechsel Verinderungen zeigte.
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2. Die Cataracta diabetica.

Zur Morphologie der diabetischen Katarakt gibt Anasmo (12) einen
weiteren Beitrag. Das Relief der Kapsel schwindet vorzeitig und es
treten subkapsuldre Vakuolen auf, ferner radidre Tritbungen der Linsen-
fasern und punktférmige Triibungen der obersten Rindenschichten,
ferner Dehiszenz der Y-Nahte und starke Lichtdispersion im Embryonal-
kern und leichtes Irisieren der Vorder- und Hinterfliche.

Gegen SiearisT macht ScunypER (818) auf Grund seiner fritheren
Studien geltend, dafl die Katarakt bei jungen Leuten ein scharf umrissenes
Krankheitsbild darstellt, wahrend bei #lteren Leuten der senile Star
vora diabetischen nicht zu unterscheiden sei.

Dagegen betonen vaxy Hruven und Hurnst (880a), dall sie unter
130 Diabetikern 43mal Katarakt fanden, die nicht das typische Bild
des Diabetesstares aufgewiesen hétten. Der Diabetes begiinstige wohl
die Entstehung der senilen Katarakt.

Auch Souvasky (859) betont den subkapsuldren Beginn bei jungen
Leuten, ebenso Gourpen (331) und Bapor (38a).

GirrorDp (305) gibt an, dall nach dem 40. Jahre beide Formen nicht
mehr zu unterscheiden seien, ebenso GrapiLe (337) und Enscuania (229).
LavupaBure und Lacrevze (514) geben an, daBl die akut entstehende
Form bei jiingeren Personen subkapsulir auftrete. Auf 1041 Diabetes-
fille kamen 34 Katarakte, von denen nur 3 den akuten Typus zeigten.

Lorrrur ANDERSEN (550) bemerkt auf Grund seiner Untersuchungen
alterer Leute, dall zwischen 50 und 60 Jahren die Starhiufigkeit bei
Zuckerkranken tiberwiegt, wihrend der diabetische Star seltener wird.
Die Zuckerassimilation erwies sich bei senilem Rindenstar als normal.

Nach Steow (846) war bei 40 Patienten zwischen 26 und 83 Jahren
nur 4mal der nach Bane¢ bestimmte Blutzuckergehalt hoher. Bei
4 Patienten zwischen 21 und 89 Jahren wurden endokrine Stérungen,
u. a. Eunuchoidismus und Haarausfall beobachtet.

Beziiglich der Entstehung des Zuckerstares bemerkt Euscunic (229),
daB} die rapide Entwicklung bei jingeren Individuen nur durch rasche
Quellung der Kolloide zu erkliren sei, wodurch auch die Refraktions-
sinderungen zustande kédmen.

Wenn Avarnos (84) in einem Falle von diabetischer Katarakt bei
einer 20jihrigen bei positivem Wassermann und mit antiluischer Be-
handlung eine Besserung des Diabetes und der Linsentriibungen erzielte,
so beweist dieser eine Fall nicht viel. Ebenso vereinzelt ist die Beob-
achtung von Smastip (834), der Linsentriibungen verschwinden sah, als
nach 8 Jahren Diabetes einsetzte.

Nach Grapie (337) kann der Star unabhingig vom Zuckerspiegel
des Blutes und des Urins auftreten.

Nach Garinpes (287) kann Hyperglykédmie auch fiir senile Katarakt
von Bedeutung sein.

Uber die Wirkungen von Insulinbehandlung liegen mehrere Beob-
achtungen vor. So berichten Masor und CurraN (566) von einem Falle
von diabetischer Katarakt bei einem 11 monatlichen Kinde. Nach
Insulinbehandlung verschwand der Nystagmus und die Katarakt wurde
mit gutem Erfolge operiert.
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Auch Gourpen (331) und Girrorp (305) empfehlen die Insulin-
behandlung zur Verbesserung der Operationsaussichten, ebenso LAUDA-
BURE und LAGLEYZE (514) auf Grund ihrer Erfahrungen bei 2 jugendlichen
Diabetikern, wihrend Puscartu (721) von der Didtvorbehandlung nach
CmaBanis und BErunIN Gebrauch machte und dann mit einer Operation
einer jugendlichen Person guten Erfolg hatte.

Die bei Beginn der Insulinbehandlung gelegentlich auftretende Hypo-
glykimie kann nach DanTtreLLE (198) durch Zuckerdarreichung behoben
werden.

Neben der Insulinbehandlung legt Erscunic (229) auch Wert auf
eine Karlsbader Kur.

Eine austiihrliche Arbeit aus der Evnscunieschen Klinik von STEIN
iiber Auge und Diabetes geht auch auf die Kataraktfragen ein.

Wenn neuerdings Mavou (582) die bei einem 18jéhrigen Anstreicher
gefundene doppelseitige Katarakt auf Acetonwirkung unter Hinweis auf
die Entstehung der diabetischen Katarakt erkliaren will, so ist das wohl
nicht geniigend fundiert, weil diabetische Katarakte doch wohl héufig
genug ohne Acetongehalt des Ilarnes einhergehen.

Eigenartig ist die Beobachtung von CastreEsana (140) bei 2 Dia-
betikern, bei denen nach jeder Insulindarreichung eine Tritbung der
Linse auftrat, die mit dem Aussetzen des Mittels wieder verschwand.

Nach Smeparpson und Crawrorp (836) sind die rasch reifenden
Katarakte bei jugendlichen Individuen selten. Bei &lteren Patienten ist
die Katarakt Zufallsbefund, wenn auch der Diabetes den Weg fiir friihes
Senium und Degenerationen bereitet. Eine Beeinflussung der Tritbungen
durch Behandlung konnten die Verfasser nicht konstatieren.

Uber die Linsenerkrankungen bei Diabetes findet sich eine kurze Zu-
sammenstellung in der neueren Arbeit von Licurwirz (588), der u. a.
hervorhebt, dafl in der Insulinira Riickbildungen von Linsentriibungen
bei Diabetes hiaufiger beobachtet worden seien, ebenso in dem Vortrage
von AsmER (31a), der sich besonders mit den Refraktionsdnderungen
und der Entstehung diabetischer Stare befaft.

Aovama (27) konnte feststellen, dall von 18 Kindern blutsverwandter
Eltern 7 an Diabetes und davon 5 an Katarakt litten.

3. Der Tetaniestar.

In mehreren Arbeiten wird das klinische Bild des Tetaniestares dahin
skizziert, dal schalenférmige Tritbungen der Vorderfliche und besonders
der Hinterfliche aufgetreten seien.

In einem Falle von CosmeraTTos (179) bei einem 30jahrigen lag die
hintere Triibung hinter dem Embryonalkern und enthielt krystalloide
Masse. Auf der Hinterfliche bestand eine netzartige Struktur mit
Vakuolenbildung.

In einigen Fillen handelte es sich um postoperative Katarakt. So
beobachtete Jacqurs (420) 2 Fille dieser Art, davon einen mit Iaar-
ausfall. Haare, Nédgel und Zéhne seien bei Tetaniestar oft verdndert und
die Katarakt trage meistens den Charakter des Schichtstars, zu dessen
Behandlung Calcium empfohlen wird.

Auch Hevonen (870) sah eine Katarakt nach Strumektomle in Form
einer hinteren Corticalkatarakt, die nach Parathormon und Calcium
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stationdir wurde. Der Beginn sei immer subkapsuldr. Die Tribung
brauche aber nicht immer tiefer zu riicken, wie SiEGRIST meinte, dessen
Therapie empfohlen wird.

Die Tetaniekatarakt, iiber die BEeNE (55a) berichtet, entstand eben-
falls nach Strumektomie und war durch hereditire Lues kompliziert.

4 Jahre nach einer Thyreoidektomie sah BruNBERGEN (91) eine
Katarakt mit Triibungen besonders unter der hinteren Kapsel auftreten.
Er erwihnt gleichartige Falle von von Lint, KnuEserL, Heine und Kasr
und O’Brien (668), der Falle von WiLpeEr und Apier anfiithrt und von
letzterem bemerkt, dafl er nach der Schilddriisenoperation Linsen-
tritbungen ohne Tetanie gesehen habe, beobachtete 38 Fille, ebenso
HessenBERGER (378) einen Fall, ferner SEpAN (826) bei einer Schwan-
geren 3 Monate nach der Operation, ebenso CoLe (164a) und GoULDEN
(335Db).

Ercerrer (239) beschreibt einen Fall in welchem eine Thyreotoxikose
eine stark quellende Katarakt mit groflen Wasserspalten erzeugt hatte.
Sonstige endokrine Stérungen konnten nicht nachgewiesen werden.

Der Fall von JEaANDELIZE und GurARD (427) ist dadurch kompliziert,
dall die nach Strumektomie auftretende Katarakt mit tetanoiden und
mit epileptischen Krampfen einherging.

An der Hand eines mit Haarausfall einhergehenden Falles von Tetanie-
star bemerkt Marcove (574), dafl er mit Parathormon und Calcium den
Prozel zum Stillstand gebracht habe, wihrend CrarLnous (153) damit
keinen Erfolg hatte.

Perlschnurartige Haare (Monilethrix) fanden sich neben Veridnde-
rungen an N#geln und Zidhnen mit Cholesterindmie in einem Falle von
Prieur und Trousrn (719).

Eigenartig ist ein Fall von ScHrLLixg (808), der schon frither den Ausdruck Schmelz-
hypoplasie gebraucht hatte, dadurch, daB die Stérung einseitig mit einseitiger Zonular-
katarakt auftrat, was sich mit einer Stoffwechselanomalie schwer erkliren lasse.

GuTMANN (349) macht darauf aufmerksam, daB der Ausdruck Schmelzhypoplasie
statt rachitischer Zahne schon vor ScHILLING von ihm gebraucht worden sei. Auch Vor-
CHONSKI (953) beschaftigt sich mit diesen Schmelzhypoplasien.

In einem Falle von Grazoskr und HurmuzacuE (339) bestand eine
angeborene Katarakt ohne Tetanie, die mit einer schweren Rachitis wohl
nichts zu tun hatte.

Dagegen werden von Sainton und ReExarp (780) schwere Veréinde-
rungen des ganzen Skelets bei schweren Tetaniefallen mit Kataraks-
bildung als Osteomyopathie auf die Tetanie zurtickgefiihrt.

Krrasawa (465) macht darauf aufmerksam, dafl die Tetanie in Japan
selten sei. Er erzielte aber bei 20 Fillen von jugendlichen Staren 9mal
ein positives Untersuchungsergebnis.

Zu der Frage, ob auch bei der Entstehung des Altersstares Tetanie
im Spiele sein kénne, nimmt Trou (905) Stellung. Er weist darauf hin,
daB zwar der Kalkgehalt bei Kataraktosen groBer sei, die Vergleiche mit
Gesunden ergiben jedoch nichts Charakteristisches in bezug auf den
Kalkgehalt.

K1rBY (461) sah von dem Epithelkorperextrakt bei Altersstaren keinen
Erfolg. Der Kalkgehalt des Serums war normal und er wurde durch
Hormonzufuhr noch gesteigert.
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Jess (430) spricht sich auf Grund statistischer Feststellungen und
von Versuchen dahin aus, daff die Tetanie wohl bei Schichtstaren, nicht
aber bei Altersstaren eine Rolle spiele.

WeINsTEIN (964a) pladiert ebenfalls fiir einen Zusammenhang mit
Schichtstar, besonders auch wegen der positiven Nitroprussidnatrium-
reaktion. :

Dagegen halten Evaxs und Kern (242) die Entstehung der Alters-
katarakt auf diesem Wege fiir moglich, weil sie nach Entfernung der
Epithelkorperchen bei Hunden eine Zunahme des Kalkes und Abnahme
von Kalium gefunden h#tten, was mit Befunden bei Altersstar tiberein-
stimmte.

Sehr gute Berichte zu der Frage des Tetaniestares lieferten FIscHER
(258), Fiscaer-GanaTz (260) und SouTer (858). Fiscurr erwihnt dabei,
daf3 das Epithelkérperchenhormon beim Sdugling fehlt und durch die
Muttermilch zugeftihrt wird. Ist diese unzureichend, dann entsteht
Schichtstar.

AvrscruL (23), der bei einem 5jahrigen Maddchen Hypotonie der Hals-
muskulatur, des Rumpfes und der Gliedmalien neben Katarakt beob-
achtet, fithrt die Katarakt auf eine Hypofunktion der Parathyreoidea,
die Amyotonie auf eine Ilyperfunktion zuriick.

Nach KreEmENscuaskaga (494) wiirde bel Altersstaren in 66%, bel
Schichtstaren in 100% latente Tetanie festgestellt. Bei letzteren war
der Katalasegehalt des Blutes stets vermindert, nicht so regelmafiig bei
Altersstaren.

Untersuchungen von Nazarow (645) ergaben, dall nach Exstirpation
der Epithelkorperchen bei Kaninchen eine Abnahme des Zuckergehaltes
und der Chloride im Kammerwasser zu konstatieren ist.

Ebenso ist die Begriindung eines Zusammenhanges von Linsen-
tribungen mit Myx6dem in dem Falle von GourpeN (335b) nicht aus-
reichend, weil die Form von Tribungen sehr wenig an Tetaniestar er-
innert.

Wenn neuerdings Cozzor1 (179a) die bei 4 Kindern derselben Familie
auf eine Dysfunktion der Epithelkorperchen und diese wieder auf die
Blutsverwandtschaft der Eltern zuriickfilhren will, so gehoéren zu dieser
Ansicht weitere Beweise, die in dem nur zur Verfiigung stehenden Referate
nicht enthalten sind.

4. Die Katarakt bei Myotonie.

Wahrend Frerscugr, der auf diesem Gebiete die meisten Erfahrungen
hat, die myotonische Dystrophie auf endokrine Stérungen zurtickfiihren
will, nimmt Deuscr (201) mit CurscaMANN an, dafl die Myotonie eine
zentrale Storung sei und daB endokrine Einfliisse weder fiir die Katarakt
noch fir die tibrigen Symptome bewiesen seien, wie ja auch FLEISCHER
angébe, dafl die Tetaniekatarakt sich von der myotonischen unterschiede.
Kasuistische Mitteilungen bringen MatTaews und Comex (579), die keine
Familienanamnese erwihnen, ferner GroNmorMm (340), HESSENBERGER
(878) und TErrIEN, SarNTON und VEIL (889). Letztere Autoren konnten
das familisre Auftreten des Leidens konstatieren und schildern den
Linsenbefund, bei dem im Gegensatz zu Voaer kein freier Raum zwischen
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Kapsel und Abspaltungszone gefunden wurde. Die hinteren Schichten
waren diffus getriibt und es fehlten die farbigen Einlagerungen, die Giw
und QuerroL (308) sowie BtickLers (101b) beobachteten und nach
MersMANN (590, 591) charakteristisch fiir myotonische Dystrophie sind.

Auch in den 4 Fillen von Girrorp, BENETT und Farrcurimp (306)
waren diese schillernden Flecken dicht unter der vorderen und der
hinteren Kapsel zu beobachten. Die Tritbungen in Sternform zeigten,
wie frither schon KNUsEL betont hatte, Ahnlichkeit mit einer Tetanie-
katarakt, wihrend Hrine bestreitet, dall sowohl die Tetaniestare wie
die Myotoniestare charakteristische Merkmale darbdten, worauf BencinNt
(56) hinweist, der in einer Familie gleichartige Merkmale vermif3te.

Norpmany (656) fand in einem Falle, der ohne Sehstérung verlief,
dafl die Diskontinuititszone unklar war, wie dies auch bei anderen
endokrinen Storungen beobachtet worden sei. Es bestehe eine Verwandt-
schaft mit dem Tetaniestar, wofiir auch der Umstand spriche, dafi die
von Voat beschriebene Verkiirzung des sagittalen Durchmessers auch
bei seiner Myotoniekatarakt konstatiert wurde.

Zum klinischen Bilde gibt MarnrLarp (565) eine Ergénzung, indem
er neben der Katarakt eine Dystrophia epithelialis der Cornea beobachtete,
als Ausdruck endokriner Einfliisse, wie bei der Haut, Zihnen und Haaren.

June (439), der in 2 schweren Fillen Hypocalcimie konstatierte,
fihrt diese Erscheinung auf Storungen in den Nebenschilddriisen zurtick,
die den Kalkstoffwechsel regulierten.

Nach Sempau und Morares (830) sind bei Infantilismus, Tetanie
und Myotonie endokrine Einfliisse wirksam. In ihrem Falle seien mehrere
innersekretorische Apparate beteiligt gewesen, weshalb man Euphakin
gegeben habe.

Dafl die Myotonie und Katarakt sich in mehreren Geschlechterfolge
fand, wird auch von HeNkE und Sercer (372) breichtet.

Hierzu #uBert sich neuerdings auch Vos (955a), ebenso in der Dis-
kussion zu seinem Vortrage WAARDENBERG, der besonders auf die Abortiv-
félle hinweist und betont, dafl bei den Nachkommen die Symptome in
milderer Form auftreten konnten.

X. Die Cataracta traumatica.
1. Die Vosstussche Ringtriibung.

Einzelmitteilungen von DURR (219) und von STOLJAR (873) bringen nichts Besonderes.

HicasHt (383), der 5 Fille beobachtete, halt die Auflagerungen fiir rote Blutkorperchen.

FrenkEL (274a) glaubt, daf das Trauma eine Subluxation der Linse
im Gefolge habe und dafl die Linse beim Zuriickschnellen einen Abklatsch
von der Irishinterflaiche aufnihme. In #hnlicher Weise #ullert sich
D’Asaro Bionpo (28a).

In ausfiihrlicher Weise beschéftigt sich mit diesem Thema eine Arbeit
von IHanpmann (357), der die Ansichten der verschiedenen Autoren
Revue passieren 146t und hervorhebt, dafl durch meine Mitteilung (700),
wonach es sich bei der den Ring bildenden Substanz um Fibrinkrystalle
handelte, neue Ausblicke erdffnet seien. An der Hand mehrerer neuer
Falle betont HanpmaNN, die Anschauung, daf es sich um einen Abklatsch
des Pupillarsaumes handelte, miisse aufgegeben werden. Es handelte
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sich um einen Niederschlag aus dem Kammerwasser, der oft erst spét
nach der Verletzung entsteht. Dabei spiele die Linse eine aktive Rolle
und es kénne eventuell eine Einlagerung der Kérnchen in die Kapsel
in Frage kommen. ,

Demgegeniiber betont Hrsse (377) nochmals, dafl die Vossrussche
Ringtriibung nur dann auftritt, wenn eine Blutung in die vordere Kammer
stattgefunden hat. Gegen die Erklarung des Verfassers macht er geltend,
dafl Leber doch nur eine langsame Ausscheidung dieser Krystalle an-
genommen habe und dagegen méchte ich einwenden, dafl bei Kontusionen
mit nachfolgendem Glaukom eine Verstopfung des Kammerwinkels mit
Blutderivaten viel rascher erfolgt und dafll dabei sehr wohl, wie bei
Hornhautdurchblutungen Fibrinkrystalle beteiligt sein kénnen. Man
kann Hesse darin beistimmen, dal das letzte Wort in dieser Frage wohl
erst die mikroskopische Untersuchung sprechen wird.

An der Hand eines neueren Falles pladiert ViLnant (923c) dafiir, dafl
es sich nicht um Irispigment, sondern um eine Verdnderung der Linsen-
kapsel handelt. Die punktférmigen Triibungen riihrten vom Epithel her.

2. Fremdkiirper in der Linse.

Die Widerstandsfiahigkeit der Linse gegen eindringende Fremdkérper
kommt in mehreren Mitteilungen zum Ausdruck. So berichtet Hay (367)
iber eine Brillenglassplittereinheilung mit 6/9 Sehschirfe, Baper (87)
tiber einen 3 mm groflen Kalksteinsplitter mit 6/6 Sehschirfe.

Luciano (557) konnte 10 Jahre nach einer Explosion fast vollige Klarheit der Linse

beobachten, wie auch LAUBER (516) 7 Jahre nach einer Minenexplosion einen briunlichen
Fremdkorper in einem Hohlraum der vorderen Rinde fand.

Bei einer 19jahrigen fand Hay (336) Sandkérner in der Hornhaut und in dem vorderen
Teil des infantilen Linsenkerns, die in frithester Jugend eingedrungen waren.

. Weitere Fille beobachteten vaN DER HoEVE (393) und PrINs (s. Aussprache) und
‘HaveL (365), ebenso BraTT (75), der iiber 4 Fille berichtet, bei denen Abwarten ge-
boten war.

STOEWER (871) berichtet iiber Linsentriibungen durch feinste Fremdkorper nach dem
Behauen von Mihlsteinen, und Castrovigo (142), der einen Kohlensplitter in der Linse
fand, betont die Wichtigkeit der Spaltlampenuntersuchung.

Wenn MroEATL (607) von Katarakt durch Kontusion spricht, so ist dies insofern nicht
richtig, als die Linse.nicht durch Prellung sondern durch eingedrungene Spitter geschi-
digt wurde, welche die Linsenkapsel von aufen her driickten.

Hier seien auch die Mitteilungen von Lewis (587) erwihnt, der auf
die grofle Hiufigkeit der Kataraktbildung bei siidamerikanischen Siif3-
wasserfischen hinweist, die durch massenhaftes Emdrmgen von Distomum
hepatlcum entstehen.

3. Eisensplitter. Siderosis.

Auch bei diesen Splittern deckt die Spaltlampe ofters deren Anwesen-
heit in der Linse auf, obwohl die Siderosis, die nach Brazeau (87) selten
auf die Linse beschrénkt ist, meistens sichtbare Veréinderungen hervor-
ruft. So betonte Naroe (643) die Notwendigkeit der Spaltlampen-
untersuchung, ebenso Casrrovieco (142). .

Bemerkenswerte derartige Bilder schildern PapmrsteIN (677),. in
dessen Fall eine vordere Naht und periphere Herde braun gefiirbt waren,
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und von HippeL (388) fand in einem spéterhin operierten Fall eine Blau-
farbung des Kernes der kataraktosen Linse. Wahrend Faserfirbung nicht
deutlich erkennbar war, farbten sich die 4quatorialen Kittleisten. Eisen-
farbung in der Linse konstatierte auch RocrAr (746), obwohl Sideroskop
und Magnet negativ gewesen waren.

In dem Falle von ComBERG (169) war die hintere Kapsel geborsten, obwohl der Naht-
splitter in der Linse blieb.

MEESMANN (586) beobachtete in einem Falle einen subkapsuliren Rostkranz, dessen
Epithelklumpen die Abspaltungszone nach hinten dringten und in einem weiteren Falle
wurde anatomisch eine isolierte Siderose der Kapsellamelle festgestellt. In einem Falle
von GOULDEN (335b) trat die Siderosis schon 3 Wochen nach der Verletzung auf.

In einem Falle von BALCAREK (42) fanden sich in der linken Linse eines 20jahrigen,
der einen Sturz erlitten hatte, periphere, regelmiflig angeordnete Braunfirbungen. Eine
Hornhautnarbe ging nicht bis zur Hinterfliche und sonstige Zeichen einer echten Siderose
fehlten, so dafl mit der Moglichkeit einer himatogenen Siderose gerechnet wird, was dann
aber wohl 6fters vorkommen miiBite, wihrend de facto nichts dariiber bekannt ist.

TILLE (896) sah in einem Falle nur geringfiigige hintere Linsentriibungen ohne Side-
rosis nach 37 Jahre lang dauernden Verweilens eines Eisensplitters im Ciliarkérper.

Eine Kasuistik von 4 Fillen bringt Baquis (46).

JULER (438) nimmt auf Grund einer Gelbrotfirbung in der Linsenkapsel eine Eisen-
splitterverletzung an, obwohl Réntgenbild und Magnet versagten. Er weist auf einen
Fall von MANN hin, in welchem nach positivem Roéntgenbefund nach 10 Jahren Siderosis
und Fremdkorper verschwunden waren.

Demgema wird man auch damit rechnen miissen, da8 in dem Falle von QUINT (723)
das Verschwinden von der Siderosis nicht auf subkonjunktivale Einspritzungen zuriick-
zufithren war.

4. Kupfersplitter. Verkupferung.

Awuch bei Kupfersplittern wurde eine Toleranz der Linse nachgewiesen

So beobachtete SanToNoceTro (799), dall nach 5jihrigem Verweilen
eines solchen keine nennenswerte Trilbung vorlag und in einem Falle
von LoncuEer (547) hatte die Triibung nach 17 Jahren einen minimalen
Umfang.

In dem Falle von HamANN (354) wies das Rontgenbild keinen Splitter
nach. Trotzdem bestand typischer Sonnenblumenstar mit voller Seh-
scharfe.

Speziell mit dieser eigenartigen Erscheinung beschéftigt sich eine
Mitteilung von Voar (930). Danach ist das Bild des Sonnenblumenstars
vollig unabhéngig von dem Farbenschillern des vorderen und hinteren
Linsenspiegelbezirkes. Typisch seien die Verédnderungen im Glaskorper.
Anatomisch fand sich in den Kapselepithelien schwarzes Schwefelkupfer,
wobei die Kapsel und die oberfléchlichen Fasern frei blieben, wahrend
Jess den Sitz der Tribung in die subkapsuldre Schicht verlegt hatte.
Diese kann man fiir das Farbenschillern verantwortlich machen.

In der Diskussion erwdhnt Juss (433a) einen Fall von Pseudosklerose,
bei dem typische Griinfdrbung im Pupillargebiet bestand, ohne dafl
hierfiir ein anatomisches Substrat nachgewiesen werden konnte.

Wihrend Voaer annahm, daf die Kupferteilchen sich dort ablagern,
wo die Iris auf der Linse schleift, glaubt Juss, dal dort, wo die Iris auf
der hinteren Kapsel ruht, die Diffusion erschwert ist. Die Kupfersalze
werden im subkapsuldren Spalt abgelagert. Ein neuerer Fall von Horr-
MANN (399a) spricht in letzterem Sinne, in dem in einem breiten Iris-
kolobom reichlich Salze in der Linse abgelagert waren.

*
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Einen typischen IFFall von Sonnenblumenstar schildert auch URBANEK
915). .
( J)Ess (431) weist auf das Verschwinden des Kupferstares nach lingeren
Zeitrdumen hin, welches von anderen Untersuchern beobachtet war und
von ihm in 5 Fillen bestétigt worden sei. Die Prognose wird durch
das ofters komplizierende Glaukom verschlechtert.

Auch Murrer (636) beobachtete neben dem Verschwinden der Chal-
cosis retinae die Riickbildung der Linsentriibungen eines Auges nach
51/, Jahren. In beiden Augen trat die Verkupferung zuerst in der Linse
subkapsuldr auf der Vorderfliche auf. Auch die Hinterfliche war blaulich
verfarbt.

In dem Falle von. HILDESHEIMER (384) bestand typischer Sonnenblumenstar, nachdem
nach 5jahrigem Verweilen der hinter der Linse sitzende Kupfersplitter resorbiert war.
Nichts Besonderes bietet ein Fall von Gurvic (348).

In zwei Fillen von Zamor (983) nahmen die Verkupferungserscheinungen allméihlich
immer mehr ab.

In einem Ialle von AprLer (10b) sal der Splitter in leicht getriibter
Umgebung. Noch nach 4%/, Jahren war die iibrige Linse klar bei voller
Sehscharfe.

Versuche von Loppont (543) an Tieren ergaben nach Einbringen von
Kupfer in den Glaskérper kleine Partikel auf der vorderen und hinteren
Kapsel und auch in der Rinde, wihrend der Kern stets frei blieb. Kupfer-
sulfat dringt nur im enukleierten Auge vom Glaskérper aus in die
Linse ein.

5. Anderweitige Verletzungen.

Uber Wiederherstellung des Sehvermogens nach Brillenglasverletzung
mit Kapselruptur berichtet Rowrnanp (767). Ebenso sah Sturzkin (850)
2 Fille mit Kapselril, in denen sich die Triibung zuriickbildete.

In einem Falle von SzirLiNsky (880) wurde ein Kapselzipfel abgerissen und dann auf-
gesaugt und es kam zu voller Sehschirfe.

SurTH (851) berichtet iiber einen Fall, bei dem nach wiederhergestellter Durchsichtig-
keit nur der Weg des Splitters erkennbar war, wie auch Anasmo (13) eine Perforations-
verletzung nur mit Hilfe der Spaltlampe feststellen konnte. Nach einer perforierenden
Hornhautverletzung, bei der es zur Einheilung der zerrissenen Kapsel kam, trat, wie
Crise (186a) berichtet,” Phthisis bulbi auf.

SANNa (797) beobachtete zwei Fille von hinterer Kapselzerreifung, von denen einer
ohne Triibungen ausheilte, wihrend im anderen Totalkatarakt entstand. Bei Kaninchen-
versuchen wurde festgestellt, daB bei oberflichlicher Incision der hinteren Kapsel die
Linse transparent bleibt, wihrend tiefere eine lenticonusartige Vorbuckelung erzeugten,
ohne daf stirkere Triibungen auftraten.

In einem Falle von LoNGUET (546) bestand eine Faltenbildung der hinteren Linsen-
kapsel nach Brillenverletzung, wobei die Sehschirfe unverindert erschien.

Uber Kontusionskatarakt liegen mehrere Beobachtungen vor.

So sah SEDAN (825) einen Fall einer angeborenen vorderen Polarkatarakt, die durch
Schlag mit Tennisball vollstiindig wurde, und Law (552) berichtet iiber eine einseitige
dislozierte Cataracta zonularis nach zwei Jahre zuvor erlittenem Schlag mit Baumzweig.

In ComBERGs (169) Fall erzeugte die Kontusion eine gefiederte Sternfigur im Bereiche
der hinteren Kapsel und ScEHSPFER (820) sah in einem Falle nach Kontusion die 1922 von
Voar beschriebenen Rosettentritbungen, die von der unversehrten Kapsel durch eine
durchsichtige Zone getrennt waren. '

STINE (866a) beobachtete in einem Falle von hinterer Corticalkatarakt,
wahrscheinlich traumatischen Ursprungs, fast vollige Aufhellung.
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Sehr kompliziert ist ein Fall von Hurna (412), in welchem eine
Zangengeburt zu schwerer Schadigung der Hornhaut gefiihrt hatte. Hs
fand sich eine nach Netzhautablosung entstandene Cyeclitis und Cataracta
complicata.

In dem Falle von HEIDER (368) bestand nach Resorption der Rindenschicht eine
Y-formige Spalte im Nahtsystem der Kernoberfliche.

D’0Oswarpo (675) nimmt fiir seinen Fall an, daB nicht Zirkulationsstérungen, sondern
die Kontusion direkt die traumatische Nekrose des Kapselepithels hervorgerufen habe.

In einem Falle von FERrARI (250) soll die Kontusion zu einer umschriebenen sub-

capsularen Tritbung Veranlassung gegeben haben, und MEESMANN (587) konnte feststellen,
daB die Epithelien an der Entstehung einer vorderen Abspaltungszone nicht beteiligt

waren.

Uber anderweitige Verletzungen berichten Lurcrwortm (532), der
einen Rifl in der hinteren Kapsel beobachtete, der durch die quellende
und in den Glaskérper sinkende Linse vergréfert wurde.

Eine Blutung in die oberen Linsenabschnitte nach Glaukomoperation
sah Iven (418), und ComBERG (170) schildert das Spaltlampenbild eines
Blutergusses in den Krystallwulst nach Staroperation. '

In das Kapitel der traumatischen Stare gehoren auch die Formen, die
nach Trepanation auch ohne direkte Linsenverletzung auftreten.

In einem Falle von SAFAR (779) riickte nach verungliickter Staroperation der Linsen-
kern wieder nach vorne und erzeugte durch Entziindung und Verfettung von Schwarten-
gewebe und Exsudat eine Orangegelbfirbung des vorderen Bulbusabschnittes.

Nach Glaukomoperationen beobachtete V. SzekELY (879) drei Fille von Berstung der
Linsenkapsel, in denen eine Neubildung von Linsenfasern, die der Einwirkung des Kammer-
wassers standhielten. Es handelte sich um eine Art Regeneration von Linsensubstanz
und diese Neubildung schiitzt die tieferen Teile vor der Einwirkung des Kammerwassers.

Im AnschluB an eine Bienenstichverletzung stellte Pantco (682) fest, daf§ durch Tier-
versuche Degeneration des Kapselepithels Zerfall der Fasern und Vakuolen in den vorderen
Schichten erzeugt wurden.

Experimentelle Untersuchungen an Kaninchen, tiber die CLapp (161)
berichtet, zeigten, dall nach Kapselverletzungen schon nach 2 Tagen
die kubischen Epithelien spindelférmig werden und den Kapselspalt aus-
fillen und nachher geht die Kapsel iiber sie hinweg.

Versuche, welche SANNA (797) bei Kaninchen im Anschlufl an 2 Ver-
letzungen des hinteren Linsenabschnittes anstellte, bei denen einmal
eine Aufhellung erfolgte, ergaben, dafl bei oberflachlichen Verletzungen
der Kapsel keine Triibung auftritt. Bei tieferen Einschnitten klaffte

die Kapsel durch vordringende Linsenmassen, wobei die tibrige Linse
klar bleibt.

Um die Quellung der Linsensubstanz nach Verletzung der vorderen
Linsenkapsel zu hemmen, damit die Wunde sich schlielen kann, ver-
suchten WiBautr und WorrF (971a) Stickstoffeinblasungen in die vordere
Kammer. Das Verfahren wurde an 2 menschlichen Linsen als moglich
erprobt, wihrend Tierversuche keine Resultate ergaben. SCHNEIDER
(816a), der die Methode bei Kaninchen nachpriifte, konnte angeblich
die Starbildung verhindern oder lokalisieren, jedoch entstand in den
meisten Fillen eine Iritis. Das Verhalten des reticuloendothelialen
Systems bei experimenteller traumatischer Katarakt studierte BARLETTA
(47) mit dem Resultate, dal es sich an der Narbenbildung mit histio-
cytiren Elementen beteiligt, die aus dem Irisstroma auswandern und in
dtnner Schicht die Kapsel tiberziehen.
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MicuAEL und Vancea (612) geben an, dal das Oxydationsvermogen
der Linsensubstanz nur nach Diszission der Vorderkapsel mit Verlust
des Kammerwassers zu beobachten sei, nicht aber bei Massage und Ver-
letzung der hinteren Kapsel.

Nach einer Kontusion beobachtete CoMBERG (171) im retrolentalen Raume eine ring-
férmige Blutung, die darauf hindeutet, daB hier ein capillarer Spaltraum sich befindet.

Bei einem 8jihrigen Knaben sah FERRARI (249) eine subcapsulire stationdre Triitbung,
die er bei intakter Kapsel auf eine gesteigerte Empfindlichkeit der axial gelegenen Epi-
thelien zuriickfihrt.

Schlieflich seien hier noch einige Arbeiten erwihnt, die sich mit
Infektionen beschiftigen, die auf die Linse tibergreifen.

Nach Morax (624) schiitzt die Linsenkapsel gegen das Eindringen von Bakterien.
Bei 6 perforierenden Verletzungen fanden sich nicht die gewdhnlichen Eitererreger, sondern
6mal sporentragende Stibchen, darunter 4mal der Bacillus subtilis, der bei Experimenten
schwere Linsenschidigungen erzeugte, dagegen in die vordere Kammer gebracht unschéd-
lich war. Der Pestbacillus verhielt sich &hnlich.

Weitere Versuche stellten Morax und CHrazzaro (625) an bei Kaninchen mit sporen-
tragenden Mikroorganismen, z. B. Milzbrand, Bacillus subtilis u. a., die nur zum Teil
pathogen waren. Die durch Stich herbeigefithrte Linseninfektion fithrte zu schweren
lokalen und Allgemeinstérungen, wihrend die Keime von der vorderen Kammer aus
unwirksam blieben. Daraus wird geschlossen, daB das LinseneiweiBl einen besonders
giinstigen Néhrboden fiir viele Keime abgibt.

Versuche von CHIAZZARO (157) mit anaeroben Bakterien ergaben verschiedene Resul-
tate. Bemerkenswert ist, daBl Tetanussporen in der Linse nur mit einem Fremdkorper
zusammen zur Entwicklung gelangen. Infektionen am zweiten Auge brachten 2mal die
abgeklungene Entzindung des ersten Auges zum Aufflackern. Der Bacillus subtilis ging
erst nach 30 Tagen zugrunde.

Nipa und Crerazzaro (651) beobachteten eine Infektion beim Menschen mit dem
Bacillus megatherium, der schon frither zu Versuchszwecken gedient hatte. Die sehr
schwere Infektion trat erst am 12. Tage in Erscheinung. 7

In einem neueren Falle von von PranTta (709) soll die zur Panolphthalmie fithrende
Pneumokokkeninfektion durch konstitutionelle Minderwertigkeit begiinstigt worden sein.

Versuche von Mikrnos (613) mit Bakterienkulturen auf Linsenndbrbéden ergaben,
daB Linsenemulsion ein guter Nihrboden ist. Die Zahl der Bakterien ist vom Wasser-
gehalt der Rinde abhingig. Die Operation unreifer Stare ist daher gefdhrlicher.

In einem Falle von MoRETTI (628) war von einer Perforationstffnung in der Hornhaut
eine gefiffithrende Synechie bis in die Linse vorgedrungen und es blieben nach Resorption
einer vascularisierten Exsudatmembran die GefiBe bestehen.

Untersuchungen von BARLETTA (47) iiber die Rolle des reticuloendothelialen Systems
ergaben, dal von der Iris aus Histiocyten wanderten und iber der Kapselwunde ein
feines Netz bildeten.

Vair, DERRICK und VERHOEFF (915a) sahen nach Splitterextraktion aus der Linse
eine gelbe Cyste austreten, die zu schwerer Entziindung mit nachfolgender Heilung fiihrte,
und voN SziLy (884) sah bei infiziertem Wundstar Riesenzellen auftreten.

Das Verhalten der verwundeten Linse in verschiedenen Fliissigkeiten
wurde eingehend von Borve (79) untersucht. Er bestitigte die Unter-
suchungsresultate von ScmmrMer hinsichtlich der Heilung der Kapsel-
wunde, die durch ein Fibrinhdutchen abgeschlossen wird. Zugrunde-
gegangene Kapselepithelien wurden bald ersetzt, sie wuchern und
schlieffen die Wunde mit einer mehrschichtigen Zellage ab. In Tyrode-
flissigkeit degenerierte das Epithel und die Linse wurde triibe, auch
wenn die Kapsel nicht verletzt war. Nach Zusatz von 0,9% NaCl blieb
die Linse lingere Zeit klar. Nach Kapselverletzung degenerierte das
Epithel weitgehend. Im normalen Kaninchenkammerwasser war nach
9 Stunden das Epithel abgestorben. Im zweiten Kammerwasser trat
die Degeneration spéter auf. Auch in Kaninchenserum wurde die Degene-
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ration beobachtet. Bei Linse und Serum vom gleichen Tier wurde Neu-
bildung des Epithels vermif3t. Bei Hunden, Katzen und Meerschweinchen
verhélt sich die Sache #@hnlich.

Laset und Lavaena (512) untersuchten am punktierten und am
kapselverletzten Hundeauge die H-Ionenkonzentration. Punktion rief
Alkalose des Kammerwassers hervor, Kapselverletzung Azidose, wie die
Autoren annehmen fiir den pltzlichen kolloidalen Zerfall der Linsenfasern.

Nach TForinea (263) findet sich im Glaskorper nach Aufsaugung
traumatischer  Stare bei unversehrter hinterer Kapsel ein aus sagittal
gerichteten Fasern gebildeter Kegel, der bei Verletzung der hinteren
Kapsel in die vordere Kammer hineinragen kann, beweglich ist, und sich
bald auflost.

Sehr auffallend ist das Auftreten schichtstarartiger Linsentriibungen
nach Traumen, die auch zur Dislokation der Linse fithren. Den spéarlichen
Fillen der fritheren Literatur fiigt neuerdings Law (522) 6 weitere hinzu.
Beziiglich der Genese lehnt er toxische oder entziindliche Ursachen ab
und nimmt zeitweise auftretende Ernihrungsstérungen an.

Uber das Auftreten einer doppelseitigen Katarakt nach Erschiitterung
des Korpers berichtet Micuain (607a). Auffallend ist die Seltenheit der
Beobachtung im Vergleich zu den unzihligen Verletzungen gleicher Art,
sowie das Fehlen einer Subluxation der Linse. Man muf} daher auch
mit der Moglichkeit eines zufilligen Zusammentreffens rechnen.

6. Schiidigungen der Linse durch strahlende Energie.
(Stare bei Glasbliasern und Feuerarbeitern.)

Auch in dem jetzigen Berichte nimmt das Schrifttum tiber den Glas-
bldserstar einen breiten Raum ein, um so mehr, als der sog. Feuerstar
mit in die Erdrterung einbezogen wurde.

In einer Arbeit tiber die Berufslinsenschiadigungen bei Glasmachern
berichtet Kraupa (487) tiber die Untersuchung von 1000 in der
Glasindustrie beschiftigten Glasarbeitern, und differentialdiagnostisch
kommen bei den- Linsentriibungen der sog. hintere Linsenpunkt und die
vordere axiale Embryonalkatarakt Voers in Frage, zur Abgrenzung
gegen die Linsenkapsellamellierung, die Kraupa unter dem Namen
Linsenkapselrisse ohne Wundstar beschrieben hatte, und die friither
schon von anderen Autoren beschriebene hintere Poltribung. Erstere
Verdanderung wurde 26mal gefunden, weiterhin 3 Fille, die an die senile
Kapseldestruktion erinnerten, auf die Kraura 1924 hingewiesen hatte.
11mal fanden sich hintere Poltriitbungen, welche vorausgegangen sein
miissen, wenn man von einem Totalstar bei Glasmachern sprechen will.
Individuen mit brauner Regenbogenhaut werden hsufiger betroffen, als
die mit heller Iris. In einer grofleren Monographie geht Kraura (488)
nochmals genauer auf diese Dinge ein und er bringt zundchst eine wert-
volle Ubersicht iiber das Schrifttum des Feuerstars, wobei er sich ein-
gehend mit den neueren Arbeiten von Enscanic (231), ScHNYDER (819),
CraMER (182) und von StorEwkr (868, 869, 870, 872) beschéftigt.

Es werden die Tritbungen auf nicht gewerblicher Grundlage be-
sprochen und dann ausfiihrliche Krankengeschichten von Kranken mit
durch den Beruf bedingten Poltritbungen mitgeteilt, die mit lehrreichen
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Abbildungen versehen sind. Der Feuerstar entwickelt sich bei jugendlichen
Individuen oft in stiirmischer Weise. Die Lamellierung der Vorderkapsel,
die von den senilen Verinderungen zu trennen ist, wird ebenfalls ein-
gehend geschildert. Die Arbeit wird durch eingehende Betrachtungen
iiber den Glasbldserstar als Berufskrankheit iiber die Entschéddigungs-
pflicht ergénzt. Die Ansicht von Voart, dal der Feuerstar ein Ultra-
rotstar sei, wird als noch nicht geniigend bewiesen bezeichnet.
Demgegeniiber macht RessTeINER (733, 734) geltend, dall Kraura
Rot und Ultrarot in seinen Ausfithrungen verwechselt habe und daf die
experimentelle Schiadigung immer in der Richtung der Strahlung erfolge,
wihrend nach Krauvra die Verdnderungen beim Glasmacherstar mit den
experimentellen Schédigungen nicht iibereinstimmten. In seiner Erwide-
rung laflt Kravra (486) die Argumente von REmSTEINER nicht gelten.

Bei 131 Glasarbeitern fand ErRGGELET (237) 2mal hintere Polstare, kéinmal Lamellen-
bildung. Die Angaben LEDERERs (524) iiber héufige Akkommodationsschwiche konnten
nicht bestitigt werden. ‘

FLEISCHER (261) beobachtete eine ringformige Aufrollung der vorderen Kapsel-
membran, die am Linsenpol adhirent blieb.

DruTrsoEMANN (202) konnte die Merkmale des Glasbliserstares bei einem langjahrigen
Feuerarbeiter feststellen. )

Auch WEILL und Levy (961) beobachtete die Lamelle bei einem Feuerarbeiter.

Karran (444) fand bei 310 Fillen 14mal hintere Poltriibungen.

SToEWER (868) stellte durch Untersuchung von 2900 Glasmachern fest, daB die ersten
20 Arbeitsjahre wenig erkennen lassen. Spéter aber treten vorzeitige Altersverdnderungen
auf und im Anschluf daran die hinteren Poltriibungen. Die Veridnderungen im Bereiche
des vorderen Linsenpoles werden auf die Einwirkung ultravioletter Strahlen und die des
hinteren Poles auf die der ultraroten Strahlen zuriickgefithrt. Diagnostisch wichtig ist
auch die Abspaltung der Zonulalamelle.

In der Aussprache zum Vortrage von STOEWER (868) wird auf die Schwierigkeiten
‘hingewiesen zur Zeit schon das Bild des Glasmacherstares als Gewerbekrankheit zu fixieren.

In der Vereinigung mitteldeutscher Augenérzte wurde das Thema eingebend erdrtert.

CrRAMER (182) weist auf die Moglichkeit hin, da3 neben der Einwirkung der Ultrarot-
strahlen auch das ultraviolette Licht eine Rolle spielte, wobei er auf eine Beobachtung von
ScHEERER nach Quarzlampenbestrahlung und auf die Untersuchungen von KraNz hin-
weist. Neben Kraupra (491, 492), der iiber seine ausgedehnten, schon oben erwihnten
Untersuchungen berichtete, kam auch Best (65, 66) zu Wort, der bei Tafelglasarbeitern
nur 2,7%, bei Hohlglasarbeitern dagegen 9,7% mit Linsentriibungen fand. Mit Wick
nimmt BEsT an, daB auch atypischer Beginn der Startriibungen vorkidme. Die Feuer-
arbeit liele den Altersstar 2 Jahrzehnte frither entstehen. Angeborene Linsentriibungen
sind nicht selten. In erster Linie kimen als Ursache die ultraroten Strahlen in Frage,
ohne daB die Mitwirkung anderer Strahlen auszuschlieBen sei.

Nach ErGeELET (236) ist die Haufigkeit von Glasmacherstaren bei den Anfertigern
griiner Flaschengléiser gréBer.

Wenn Roscov (763) auf Grund seiner Untersuchungen das Vorkommen eines Glas-
macherstares bezweifelt, so ist dies angesichts des erdriickenden Literaturmaterials schwer
verstandlich. ‘

Wick (972) entgegnet auf Ausfithrungen von KRAUPA iiber seine frithere Arbeit
(s. vorigen Bericht), daf3 er absichtlich von der Starbildung bei Glasblisern gesprochen,
welche keineswegs immer das Bild des hinteren Rindenstares darbiete. Auch habe er
keineswegs die Spaltlampenuntersuchung fiir iiberfliissig erklirt.

Nach GoLDFREDER (314) ist darauf zu achten, daB, wie er bei den verschiedensten
Arbeiterkategorien feststellen konnte, die angeborene Cataracta punctiformis wohl mit
professioneller Katarakt verwechselt werden kénnte, wie es z. B. KAPLAN passiert sei.

Der englische  Glasmacherausschu8 (173) kommt zu dem Ergebnis, daB der Star
durch ultrarote Strahlen bedingt ist. Es werden auch die SchutzmaBnahmen besprochen.
Das Komitee nennt die bei Kettenmachern, Blechwalzern und Schweifiern vorkommenden
Feuerstare als vom Glasmacherstar nicht unterscheidbar. Die ultraroten Strahlen wirkten
nicht direkt, sondern durch Stoérungen der die Linse ernihrenden Faktoren.
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In Frankreich ist nach RoLLET (758) die Glasindustrie sehr entwickelt. Dem Glas-
blaserstar ist dort noch wenig Beachtung geschenkt worden. Nunmehr wurden auch dort
die Poltritbungen und Abblitterungen der Lamelle beobachtet. Es wurde auch die Bevor-
zugung der linken Seite bestétigt.

Aus RuBland stammt ein Bericht von SamorLow (793), der bei den dem TFeuer
besonders stark ausgesetzten Glasarbeitern 10,6 %, bei den anderen Arbeitern derselben
Fabriken 3,3% Linsentriibungen fand. Zu beachten sei, da8 am hinteren Augenpol auch
angeborene Storungen vorkdmen. KosgiN (479), der auch in RuBland Untersuchungen
anstellte, leugnet die Spezifitit des Glasmacherstares.

Vax HrUvEN (379) berichtet aus Holland, daB die Anzahl der Glasbliscrstare sehr
gering sei, was auch darauf zuriickgefilhrt wird, dafl nur WeiBglasbliser untersucht
wurden. Die Akkommodation sei hiufiger beeintrichtigt. Bei Feuerarbeitern soll auch
mehr als bisher auf das Augeninnere geachtet werden.

Neuere Untersuchungen von ScHLAPFER (810) stellten bei 59 Arbeitern 8mal Tritbungen
und 3mal die periphere Ablésung der Zonulalamelle und die Einrollung der Rinder gegen
das Zentrum fest. Die meisten Fille entsprachen den von SCHENYDER bei GieBereiarbeitern
gefundenen Veréinderungen (s. vorigen Bericht). Sodann macht ScHLAPFER auf eine in
Kreuzform in der Nihe der Linsenvorderfliche auftretende strahlige Triibung aufmerksam,
die bei 59 Arbeitern 34mal zu sehen war.

Auch HERTEL (374) bestatigt das typische Vorkommen hinterer Poltriibungen und
der Abspaltung der Zonulalamelle, die als Spatsymptom zu betrachten ist. In solchen
Fillen konnen auch die Poltritbungen fehlen. Dann handelt es sich wohl um senile Formen.
Fehlen die beiden Hauptzeichen, dann muf} die Entschadigung fiir Berufsstare abgelehnt
werden. In der Aussprache wird besonders die Frage dieser Entschiadigungen erértert,
die auch in einem Aufsatze von JAENscH (423) eingehend behandelt wird, ebenso in einem
Referat, auf welches im Zbl. Ophthalm. hingewiesen wird (s. auch 309).

Auch Kapnan (444), der bei Hiittenarbeitern Linsentritbungen héiufiger als bei
Kontrollarbeitern feststellen konnte, hilt den Glasmacherstar nicht fiir eine streng
spezifische Form, wenn die Lokalisation am hinteren Pol eine Besonderheit darstelle.

Ahnliche Befunde erhoben BRUCKNER und VasEX (90).

Nach MEesMANN (592, 593) kann auch eine radiire punktformige Triibung der
vorderen und hinteren Rinde bei Glasmachern vorkommen.

Neuere Untersuchungen von VoeT (939) stellten fest, dafl das Ultraviolett in der
glithenden Glasmasse von 1300 bis 1500° fehlt, so dal diese Strahlung fiir die Entstehung
des Glasblaserstares nicht in Betracht kommen konne. Dagegen nimmt BATRACENKO (50)
ohne weiteres an, dafl die Glasofen reichlich ultraviolette Strahlen entsenden.

Drei kasuistische Mitteilungen von MEYER (602), JoHN (435) und Bapot (38) bringen
nichts Neues.

In einem Falle von PrruGk (704) hatte die Lamelle die Kreisform.

Dagegen ist eine neuere Mitteilung von Voer (928, 948) von groflem
Interesse, der bei einem Glasmacher und bei einem Kesselschmied die
Feuerlamelle histologisch untersuchte und feststellte, dall sie um das
4fache dicker sei, als bei seniler Katarakt. Somit stellen die Alters-
exfoliation der Linsenkapsel, die Zonulalamelle und Feuerlamelle be-
sondere Krankheitsbilder dar. In 2 Fillen beobachtete Voar (942)
Lamellenablosung bei Kernstar, bei einem Glasmacher und einem Feuer-
schmied, die 42 bzw. 50 Jahre beruflich tdtig waren. Es wird darauf
hingewiesen, dall der sklerosierende Kern in gesteigertem MaGe Ultrarot
absorbiert. Auch MrEsMANN (592) berichtete neuerdings iber die Ab-
Iosung der Lamelle bei 8 Glasmachern und bezeichnet das Bild des
intrapupillaren Polscheibchens als noch anhaftenden Rest der Kapsel-
lamelle. In einem weiteren Falle von MeEsmMany (598) wird der Star
bei einem 30jahrigen = Glasmacher nach nur 2jahriger Tétigkeit am
Feuerofen auf eine Bereitschaft der Linse durch Infantilismus und pri-
senile Involution zuriickgefithrt. Demonstrationen zur Ablosung der
Feuerlamelle brachte neuerdings auch Gorpscumipt (327).
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In einer kurzen Mitteilung von AscHeR (31) wird darauf hingewiesen, daf3 die Prioritat
der Entdeckung der Feuerlamelle nicht KrRaura zukomme. Die erste Notiz in der Prager
Klinik stammt aus dem Jahre 1915, und im Friithjahr 1922 wurde der Fall mit der Spalt-
lampe untersucht. Die Deutung des Befundes stammt von ELscHNIG.

Eine weitere Auseinandersetzung zwischen Kraupa (492) und Vocr (944) betrifft
ebenfalls die Prioritatsfrage beziiglich der Feuerlamelle und der Zonulalamelle.

Corps (176) berichtete iiber die Haufigkeit des Glasbliserstares bei
den Arbeitern einer groBlen Glashiitte, ferner bei den Arbeitern eines
Eisenwalzwerkes und den Kruppschen Werken in Essen. Hier wurde
in einigen Fallen eine Linsenschédigung beobachtet. Es ergab sich ferner,
daf} sogar in einer Augenklinik die Starzahlen geringer waren, als bel
jenen Arbeitergruppen.

Monjurowa und Frapkin (621) rdumen den Ultrarotstrahlen bei
den Staren der GieBlereiarbeiter einen Einfluf3 ein.

Nach Kravra (491) verhalt sich die Zahl der Berufsstare unter den
Glasmachern zu den Altersstaren wie 8:1, und Naranson (644) weist
in einem Aufsatz iiber gewerbliche Augenerkrankungen darauf hin, dafl
die Angaben tber die Haufigkeit des Glasmacherstares weitgehenden
Schwankungen unterliegen.

Dafl nach Ignipunktur gegen Netzhautablosung Katarakt um so eher
auftreten kann, je néher die Punktionsstelle dem Limbus liegt, betont
neuerdings Brarr (75a).

7. Weiteres iiber Berufsstare.

Eine eingehende Besprechung widmet Erscunic (231) den Berufs-
staren. Dabel wird zunéchst der Glasbléser- und der Feuerstar beriick-
sichtigt, wobei neue Daten tiber die Hiufigkeit beigebracht werden. In
anatomischer Hinsicht werden keine Unterschiede gegeniiber den Alters-
staren festgestellt. Sodann weist Enscunic auf das frithere Auftreten
des Altersstares bei landwirtschaftlichen Arbeitern hin, was vielleicht
mit der Sonnenstrahlung Bircu-HirscHFELDs (72) zusammenhinge. Schi-
digungen der Linse durch Blitz und Starkstrom,.sowie durch Roéntgen-
strahlen finden gleichfalls ihre Besprechung. Entozoen der Linse bei
Fischern sind auch unter die Gewerbekrankheiten einzuordnen und vor
allem sind viele traumatische Stare hierher zu rechnen. Bei der Ent-
stehung von friihzeitigen Staren kidme vielleicht die frithere Abnutzung
der Organe bei beruflicher Uberanstrengung in Frage.

Frapxins (266) Untersuchungen an Bickern ermittelten unter
351 Fallen 2mal bei einem 383jihrigen und einem 89jdhrigen Linsen-
tritbungen, die an den Feuerstar erinnerten.

In der letzten Versammlung der Schweizerischen Ophthalmologischen
Gesellschaft berichtet Prrimrin (702) tiber Katarakt bei Caissonarbeitern.
Ein Referat wird in dem in den Klinischen Monatsbldttern enthaltenen
Sitzungsbericht nicht gegeben.

An der Hand eines wohl zu geringen Materials suchte MiLs (615)
die Frage zu priifen, ob das in der Filmindustrie gebrauchte grelle Licht
Linsenveranderungen hervorbringen konne. Wenn von 49 Personen
39 normale Linsen hatten und nur 10 geringe Verinderungen aufwiesen,
so ist damit wohl noch nichts bewiesen.
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8. Experimentelles zur strahlenden Energie.
a) Ultrarote Strahlen.

Was zunichst die Einwirkung der ultraroten Strahlen angeht, so
stellte ScunAprer (809) Untersuchungen iiber die Absorption des Ultrarot
durch die Linse an und konnte die Ansicht von Voat bestitigen, daf
unter den durchsichtigen Augenmedien die Linse das Ultrarot am stirksten
resorbiert. Dabei ist eine besondere Empfindlichkeit der Linse gegen
diese Strahlenart nicht auszuschlieBen, worauf der Umstand hindeutet,
daB bei dlteren Tieren diese Wirkung der ultraroten Strahlen frither zur
Geltung kommt als bei jungen Tieren, was durch spezielle Untersuchungen
von BErNER (64) an alten Kiithen und Pferden bestitigt wurde. Auch
die Untersuchungen von BuckrErs (94) stellten fest, dafl Ultraviolett
im Gegensatz zu Ultrarot keine Linsenschidigungen hervorruft.

Die Untersuchungen wvon ScENYDER (819) iiber die Strahlungs-
intensitidt an den Arbeitsoffnungen eines Eisenwalzwerkes ergaben, daf}
die hierbei gefundenen Werte um das 3 bis 6fache hoher waren, als bei
der Einwirkung optimalen Sonnenlichtes im Hochsommer. In der Dis-
kussion zu diesem Vortrage bemingelt AMMANN die von SCHNYDER
frither gebrauchte Bezeihnung Giellerstar, weil die Giefer gegeniiber dem
Ultrarotstar viel geringeren Gefahren ausgesetzt seien.

Ravin und BaraBoNINa (730) bestrahlen Kaninchenaugen mit konzentrierten Strahlen
eines Martinofens und konnten dabei einige Male eine Katarakt beobachten, deren Vorder-

kapsel geschrumpft war. Auch wurde Kernwucherung und Zerstérung der Linsenfasern
beobachtet.

MeESMANN (589) konnte mit schwachen kurzwelligen Ultrarotstrahlen mit Bei-
mengung von sichtbarem Rot bei Kaninchen Katarakte hervorrufen, welche an der
hinteren horizontalen Naht begannen, beim Menschen sei die Anordnung der Fasern
eine etwas andere. Beim Zerfall der Fasern spielten vielleicht Stoffwechselstérungen mit.

In einer neueren Arbeit weist Vot (950) nochmals auf die bedeutsame
Rolle der Ultrarotstrahlen hin und betont wiederholt, dafl ohne Absorption
keine Schidigung moglich sei. Bei der Wirkung miisse das langwellige
vom kurzwelligen unterschieden werden. Der Glasmacher- und Giellerstar
seien identisch mit dem experimentellem Ultrarotstar. Strahlungs-
messungen bestitigten wieder, dal bei diesen Fillen die ultraroten
Strahlen die Ultravioletten bel weitem an Intensitét tibertrafen.

Untersuchungen von Gorpmannx (319) iber den Ultrarotstar der
Kaninchen und den Feuerstar kommen zu dem Resultat, dall die Mog-
lichkeit einer direkten Linsenschidigung ohne Schadigung der tibrigen
Teile des Auges unbewiesen sei. Die von Voet konstatierten Linsen-
veranderungen kénnten nicht mit der Absorption der Ultrarotstrahlen
in Beziehung gebracht werden. Kaninchenstar und Feuerstar diirften
nicht als Ultrarotstar bezeichnet werden. KEs ist nicht bewiesen, dafl
der Feuerstar auf eine Strahlenschiidigung zuriickzufithren ist. Es handele
sich um eine chronische Wirmewirkung, wobei die Warme der Linse
durch die Iris zuriickgefiihrt wird.

In einer weiteren Mitteilung von Gorpmaxny und Rorrer (325) wird
auch die von MEEsMANN erzielte Kataraktform als indirekt durch die
Iriserwdrmung entstanden bezeichnet.

Demgegeniiber macht Scuuirrer (811) geltend, daf die von Gorp-
MANN angewandte Technik ungentigend sei. Die Iriserwidrmung kéme
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bei der Kataraktentstehung nicht in Betracht, was durch die Erzeugung
von Staren bei albinotischen und nicht albinotischen Tieren, deren Iris
gegen die Strahlung geschiitzt war, bewiesen wird. Auch hier entstehen
Polstare wie beim Feuerstar.

Gegen diese Einwénde von ScuLAPFER erhebt Gorpmann (320) Ein-
spruch mit dem Hinweis, dafl er sich des Irisschutzes selbst bedient
hétte. Bei den Versuchen von Vocr sei die Linse nicht direkt sondern
indirekt geschidigt worden. Erst mach dem Erscheinen seiner, Gowrp-
MANNs Arbeit habe Voar die Blendenmethode angewandt. Die Unter-
schiede zwischen seiner und VoaTs Anschauung seiennurmehr gradmafige.
In einer weiteren Mitteilung berichtet GoLpmANN (322) iiber Temperatur-
messungen des Harns von Feuerarbeitern, wobei Steigerungen von 1°
festgestellt wurden, also eine nicht unbetrachtliche Arbeitshyperthermie,
die aber keinen Feuerstar hervorruft. Weitere experimentelle Unter-
suchungen von GoLpMANN (321) ergaben, dafy durch reine Irisbestrahlung
mit geringen Wérmestrahlendosen Linsenverdnderungen auftreten, die
bei reiner Linsenbestrahlung ausbleiben. Es handelt sich -um Wirme-
stare, die durch Kontakt der Linse mit der auf hohere Temperatur
gebrachten pigmentierten Iris entstehen. In einer weiteren Arbeit kommt
GorpMaNN (323) zu dem Resultate, daf die Erwirmung durch direkte
Strahlenabsorption in der Linse beim Feuerarbeiter viel zu gering ist,
um Linsenveréinderungen erzeugen zu koénnen. Durch chronische Ein-
wirkung von Wéarmestrahlen nur auf die Iris wiirden beim Kaninchen
hintere Poltriibungen erzielt, die bei Linsenbestrahlungen ausblieben.
Durch Einheilungen von Thermoelementen konnte nachgewiesen werden,
dafl hinter der Iris dieselbe Temperatursteigerung am Arbeitsplatze von
Feuerarbeitern gefunden wurde, wie bei direkter Bestrahlung der Iris.
In der Diskussion zu seinem Vortrage bemerkt Gorpmaxn, daf3 die Ver-
suche von Voer unter Bedingungen angestellt worden seien, wie sie am
Arbeitsplatz der Feuerarbeiter nicht zu finden seien. Mit CoMBERG ist
er der Meinung, dafl besonders Verhéltnisse am hinteren Linsenpole die
Lokalisation von Tritbungen an dieser Stelle begiinstigen. Es handele
sich dabei aber nicht um direkte Wirmewirkung. Das Diathermie-
verfahren in maBigem Grade angewandt, bedeute wohl keine Gefahr
fir die Linse.

Die soeben erwiihnten Versuche von Vot (950) hatten bei albinoti-
schen Tieren das Ergebnis, dal die Linsenperipherie vollig intakt war.

Eine Arbeit von Staus (864) aus der Vocrschen Klinik berichtet
tiber die Ergebnisse, die mit Ultrarotstrahlen bei Vermeidung von Horn-
hautschidigungen durch Anwendung von Blenden erzielt wurden. Durch
die Konvektionswirme wiirden Iris und Linse geschidigt und dadurch
entstéinde bei pigmentierten Tieren die Katarakt schneller und stérker.
Dabei handelte es sich keineswegs um eine reine Iriswirkung, weil die
Strahlung auch am vorderen und hinteren Pole der Linse Triibungen
erzeugt. Der Ultrarotstar der Kaninchen hat grofe Ahnlichkeit mit dem
des Menschen. Dabei triibt sich die Linse allein. Hornhaut, Glaskorper
und Retina bleiben frei.

Zu den verschiedenen Arbeiten von (GGoLDMANN nimmt neuerdings
Voar (950) ausfiihrlich Stellung. Zun#chst berichtet er, dall er bei
albinotischen Tieren, bei denen von einer pathologischen Abkithlung der
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Hornhaut durch die Versuchsanordnung keine Rede sein konnte, eine
hintere subkapsulidre Rindentriibung erzeugt habe, gelegentlich auch eine
vordere, die auch mehr axial gelegen war. Die Schalentriibung gleicht
dem Feuerstar beim Menschen. Die Hornhaut und die peripheren Linsen-
partien blieben unverédndert, ebenso der Glaskorper. Histologisch erwies
sich nur die Linse als geschadigt. Der Star ist nur auf Absorption von
penetrierendem Ultrarot zuriickzufithren. Die Ansicht von GOLDMANN,
dall es sich um eine Wirkung fortgeleiteter Wirme handele sei falsch.
Es handele sich vielmehr um eine direkte Schidigung der Linse durch
Strahlung. Die indirekte Schidigung erfolgt ebenfalls durch pene-
trierendes Ultrarot. Diese Ultrarotstrahlen sind im Feuer des Ofens
sowohl wie im Lichte der Bogenlampe enthalten. Schidigende Kon-
vektionswarme wird nur durch penetrierendes Ultrarot erzeugt. Lang-
welliges nicht penetrierendes Ultrarot erzeugt keinen Star. Heizer in
Ozeandampfern bekommen keinen Wirmestar, weil das penetrierende
Ultrarot fehlt. Der Ultrarotstar sei eben nicht wie GoLDMANN meint
ein Warmestar. Daran anschliefend machte Voer (951) einen von ihm
als fundamental bezeichneten Versuch. Durch geeignete Versuchs-
anordnung wurde das penetrierende Ultrarot so konzentriert, dafl durch
Strahlung schwarzes Papier in kurzer Zeit entziindet wurde. Bringt-man
Wasser oder eine frische Hornhaut dazwischen, so bleibt die nicht er-
wirmte Hornhaut durchsichtig und hinter der Hornhaut entziindet sich
trotzdem das schwarze Papier. Das penetrierende Ultrarot schidigt nur
die Linse, nicht aber die Hiillen des Auges. Durch dieses penetrierende
Ultrarot kann Wérme in grofler Intensitit dem Augeninneren einverleibt
werden, ohne dal} die Eintrittspforte geschadigt wird, wie das am Albino-
auge zu sehen ist. Penetrierendes Ultrarot wird eben nur von der Glut
und dem Feuer geliefert. In Zukunft muBl zwischen dem penetrierenden
Ultrarot und dem langwelligen Teil unterschieden werden. In der Dis-
kussion geht ScENYDER néher auf die Bildung der Konvektionswéirme
der Iris ein, welche Gorpmann als die Grundbedingung fiir die Ent-
stehung der Ultrarotkatarakt betrachtet. Durch die Versuche von VoaT
seien die irrtiimlichen Ansichten von GorLpmanN berichtigt.

Auch Scuviprer (811b) dullert sich neuerdings nochmals iiber dieses
Thema, indem er seinem Bedauern Ausdruck gibt, dafl die Irrtiimer von
GorLpmaNN ungepriift in dem nach dem Tode CramERs erschienenen
Handbuch Platz gefunden hétten.

Eine Arbeit von WaeNER (957b) aus der Voerschen Klinik iiber
kurzwelliges Ultrarot bestétigt die Anschauungen von Voaer, ebenso
Untersuchungen von JosuraN (435a) aus derselben Klinik iiber lang-
welliges Ultrarot. Eine Erwiderung von Gorpman~y (328a) auf Aus-
fithrungen von Vogr ist sehr personlich gehalten. Er macht vor allem
geltend, dafB seine physikalischen Darlegungen von einem Physiker von
Fach gepriift und fiir richtig befunden seien.

Diese neueren Versuche aus der Voerschen Klinik bedeuten wohl
einen weiteren Fortschritt auf diesem schwierigen Gebiete.

In einer zusammenfassenden Arbeit iiber die Strahlenwirkung am Auge kommt
Torok (897) auch zu dem Ergebnis, daB der Feuerstar auf ultrarote Strahlen zuriick-
zufithren sei.
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b) Ultraviolette Strahlen.

Die Einwirkung ultravioletter Strahlen ist ebenfalls Gegenstand einiger
Arbeiten.

Nach Horrmany (894) 148t sich die Absorption der Linse fir kurz-
welliges Licht durch ihre Fluorescenz nachweisen, wobei die Werte indi-
viduell und nach dem Alter verschieden sind.

Nach Versuchen von HinricHs (386) an isolierten Linsen von Hunden und Fréscher
konnte festgestellt werden, daB durch Zusatz von Salzen durch ultraviolettes Licht
Triitbungen hervorgerufen wurden, die jedoch erst einige Tage nach der Bestrahlung
auftreten. Bestrahlung embryonaler Hithnerlinsen fithrte zu einer Entwicklungsstorung,
vermutlich weil die eindringenden Salze eine Fallung der Linsenproteine bewirkten.

Moxsurowa (620) erzielte bei Kaninchen und Meerschweinchen mit ultravioletten
Strahlen keine Tritbung, mit ultraroten Triibungen der Vorderkapsel und deren Nach-
barschaft.

Versuche von DUKE-ELDER (217) an Kaninchen ergaben auch eine Einwirkung im
Bereiche der Linse in Form von Epitheldegenerationen, wie sie auch an der Hornhaut
beobachtet wurden. Die Linsensubstanz war nur in der Néhe der Kapsel leicht verdndert.
Auch Scorrr (822, 823) konnte leichte Epithelverinderungen und Triitbungen der Nuclear-
zone hervorrufen.

Beziiglich der Wirkung des Lichtes bei der Entstehung des Alters-
stares macht BrrcrE-HirscEFeLD (72) darauf aufmerksam, daB} sich bei
den besonders der Blendung ausgesetzten Leuten, z. B. den Landarbeitern
keine Unterschiede in bezug auf die Katarakthiufigkeit und die Be-
teiligung der Maculagegen finden, was gegen eine urséchliche Bedeutung
ultravioletter Strahlen spriche.

In einem Falle von Tries (895) wurde eine Filtelung der vorderen
Linsenkapsel beobachtet, die auf ultraviolette Strahlen zugefiihrt wird.

Unter 29 Patienten, von denen 10 mit durch Quarzlampenlicht, die
ibrigen durch sonstige ultraviolette Strahlen geschidigt waren, beob-
achtete Dvorzec (222) nur in einem Falle Linsentritbungen, die wohl
schon vorher bestanden hatten.

Versuche von GuaLpr (344) mit ultraviolettem Licht Blendungs-
erythropsie zu erzeugen, ergaben, dall diese Erscheinung in linsenlosen
Augen stdrker und h#ufiger auftritt.

Die zusammenfassende Darstellung von Bakker (41) iiber die Linsen-
triibungen in den Tropen kommt beziiglich der Rolle der ultravioletten
Strahlen zu dem Ergebnis, dafl diesen eine ursichliche Bedeutung nicht
zugeschrieben werden kann.

Auch die Zusammenstellung von ComBrrc (172) iiber die Licht-
schidigung der Linse kommt zu dhnlichen Ergebnissen.

In dem zusammenfassenden Bericht tiber die Wirkung der strahlenden
Energie in dem Werke von Lusarscu-Osterrac (1927) gibt Bircu-
Hirscurrnp (71) eine vorziigliche Ubersicht tiber die physiologische und
pathologische Wirkung des Lichtes auf das Auge, sowie iiber die thera-
peutische Verwendung des Lichtes und den Lichtschutz.

In einem Vortrage von Horrmann (895) wird darauf hingewiesen,
dafl beztiglich des Glasbléserstares experimentelle Beweise fiir die Wirkung
der ultraroten Strahlen ebensowenig vorligen wie bei anderen Arten
fir die ultravioletten Strahlen. Neuerdings geht Horrmann (898) in
emnem zusammenfassenden Bericht nochmals auf die Lichtwirkung ein.
Auch hier spricht sich der Verf. beziiglich des Glasbliserstares in &hnlicher
Weise aus und weist darauf hin, daf3 die morphologischen Befunde beim
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experimentellen und beim Berufsstar durchaus verschiedene seien und
auch iber die Empfindlichkeit der Linse gegen die ultraroten Strahlen
sei nichts Naheres bekannt. Eine Eiweilkoagulation kéme nicht in Be-
tracht. Eine Beteiligung ultravioletter Strahlen beim Glasbliserstar kénne
man nicht ausschlieflen.

Diesen Ausfithrungen von HorrmanyN widersprechen neuere Versuche
von MEESMANN (594) an pigmentierten Kaninchen. Durch Anreicherung
und Summierung geringer Ultrarotintensitédten wurden Triibungen er-
zeugt, die mit dem menschlichen Feuerstar iibereinstimmen. Stets trat
eine gefiederte Triilbung des Rindenfaseransatzes der hinteren Horizontal-
naht auf, ausnahmsweise auch in den vorderen Schichten. Eine ent-
sprechende feine radidre punktformige Tritbung der vorderen und hinteren
Schichten wurde bei 8 Glasmachern festgestellt, deren anatomisches
Substrat Einlagerungen zwischen den Lamellen bildeten. Sie fehlten bei
der hinteren initialen Poltriibung.

Versuche von Hosova (411) iber die Fluorescenz der einzelnen Augenmedien und
die Sichtbarkeit des ultravioletten Gebietes des Spektrums ergaben beziiglich der Linse,
daf3 die Fluorescenz auch durch das Violett hervorgerufen wird, wie der Ref. bemerkt,
doch wohl nur bei dlteren Personen mit gelbgefirbter Linse. Das Fluorescenzspektrum
nimmt ebenso wie die Ultraviolettabsorption mit dem Alter zu. Weitere Versuche be-
statigten das Letztere fiir die verschiedensten Altersstufen.

Eine gute Ubersicht iiber die Strahlenschidigungen des Auges gibt auch die neuere
Arbeit von LEenNz (528).

9. Starbildung durch elektrischen Strom.

Einige Mitteilungen betreffen das Auftreten der Katarakt nach Ein-
wirkung eines elektrischen Stromes.

KxNUsEL (470) demonstrierte das Spaltlampenbild einer solchen Katarakt. (Die
Beschreibung habe ich nicht finden koénnen.) In der Diskussion berichtet GoNIN iiber
einen Fall, in dem die Tritbungen erst nach Monaten auftraten.

VoxN PELLATHY (692) beobachtete nach Einwirkung einer Stromstirke von 330 Volt
nach 2 Monaten radidre Tritbungen in der Rinde und punktférmige Triibungen im Kern,
die er auf eine katalytische Wirkung des elektrischen Stromes zuriickfiihrt.

In einem Falle von SmitH (852) betrug die Stromstirke 22000 Volt, bei GuALDI (345)
27000 und 12000 Volt. Die Tritbungen saBlen besonders in den vorderen Linsenschichten,
ebenso in einem Falle von' BuneE (101b) nach Einwirkung von 15000 Volt.

In einem Falle von HoLnoway (402) treten nach 2200 Volt erst 19 Monate spiter
Totaltritbungen bei einem 14jihrigen Knaben auf und Carka (152) beobachtet nach 220
Volt 6 Monate spéater eine mit Cyclitis verbundene Katarakt.

Einen weiteren Fall nach Einwirkung von 220 Volt beschrieb HorTox (409), nach

6900 Volt RHODES (738a).

Nach Leonarpis (530) Zusammenstellung wurden Stromstare 4mal
seltener als Blitzstare beobachtet. Der Star entwickelt sich oft an der
Seite, an welcher der Strom eintritt und tritt viel spiter auf als der
Blitzstar und wird frither reif als dieser. Es fanden sich in einem Falle
Tritbungen der Kapsel und Tropfenbildung in den Fasern, besonders in
der Aquatorialgegend, in welcher osmotische Vorginge die Ernahrung
der sich hier bildenden Fasern stéren. Auch ein Fall von Hecker (367a)
wird als Blitzstar bezeichnet.

Beim Blitzstar, von dem Sarar (778) einen neuen Fall beschreibt,
ist nach Leonarpr der Beginn der Triibung eine frithere, die Reifung
aber eine langsamere, als bei den Stromstaren. Die Spaltlampe zeigt
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strahlenférmige Tribungen unter dem Epithel und Tropfchen- und
Bléaschenbildung unter der Kapsel.

Auch GuaLpi (345) unterscheidet die beiden Formen. Beim Industrie-
star wird nur die vordere Rinde durch feine Linien und glénzende
Piinktchen veréindert und der Fortgang ist ein langsamer. Beim Blitzstar
dagegen sind alle Schichten betroffen und die Linsentriibung ist von einer
Schidigung des Ciliarkdrpers und seines Epithels abhingig. Das ist fir
forensische Zwecke wichtig.

Enawmr (288) schildert das Bild eines Blitzstares: bogenformige Kapsel-
tritbungen, Farbenschillern, partielle Zerreilung, Ablésung und Faltung
der Epithelschicht, Rosettentriibung, Wasserspalten und ZerreiSungen
der vorderen Rinde.

Zwei Fille von MoNTANELLI (622) sind mehr als zweifelhaft, weil der Blitz in der
Nahe einschlug, aber den Korper nicht traf.

WEIGELIN (959) berichtet iiber einen Fall, wo eine partielle Triibung in der Mitte
der vorderen Corticalis auftrat, die allmihlich in Totalkatarakt iberging. In der Dis-
kussion berichtet GEROT iiber zwei weitere Félle mit Beginn in der vorderen Corticalis.
In einem Falle von FERNANDEZ BALBUENA (248a) trat die Triibung der Linse schon nach
5 Tagen auf und ging allméhlich wieder zuriick.

In einem Fall von REuring (736) hatte der Strom eine Spannung von 15000 Volt.
Die Katarakt erinnerte im Verlaufe an experimentelle Ultrarotstare. Die Coronarkatarakt,
welche STRICKLER (875) beobachtete, kann wohl nicht auf die Einwirkung eines elektrischen
Stromes bezogen werden, weil sie vermutlich schon vorher bestanden hat.

10. Die Schiidigungen durch Rontgenstrahlen und durch Radium.

Hiertiber liegt eine Anzahl klinischer Beobachtungen vor.

So beobachtete Ascuer (29) 8 Jahre nach Bestrahlung mit 1 HED
eine zentrale Triibung der hinteren Rinde und Savus erwdhnt in der
Diskussion weitere 3 Fille.

Ein neuerer Fall von MrissNer (5972) mull als nicht sicher bewiesen
gelten,

Hrintz (371) macht darauf aufmerksam, daf auch Dosen unter
1 HED noch nach Jahren Triibungen hervorrufen konnen, die MEISSNER
(697) auf Aderhautstérungen zuriickfithren mochte.

Eine Beobachtung von RorrscENEIDER (750) betraf einen Fall, bei
dem im Bereich der vorderen und der hinteren Linsenkapsel Triibungen
bei einem jugendlichen Kranken auftraten, der 5 Jahre zuvor wegen
eines Nasen-Rachenfibroms mit Rontgenstrahlen behandelt worden war.
Der Arbeit ist eine gute Ubersicht tiber die frither beobachteten Fille
beigegeben. Auch ein Fall von Scueerer nach Lupusbestrahlung wird
hierher gerechnet. In morphologischer Beziehung erinnern die Réntgen-
schidigungen an den Feuerstar. In einem neueren Fall von VoaT (936)
wurde eine nach Rontgenbestrahlung bei einem #lteren Herrn auf-
getretene Katarakt in der Form einer subkapsuléren paraxialen Scheiben-
tritbung als Folge der Bestrahlung angesehen. Da das zweite Auge in
derselben, wenn auch weniger intensiven Form erkrankte, so wird hierfiir
eine Seitenstreuung der Rontgenstrahlen als Ursache angenommen, die
fir eine Alterslinse schon gefihrlich werden kann.

Mit dem Falle von RourscENEIDER hat ein Fall von MEEsMaANN (588)
groBle Ahnlichkeit, und es wird hervorgehoben, dafl eine Schidigung der
Kapsellamelle bisher nicht beobachtet sei. Die diffusen Ver#inderungen
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der subkapsuldren Linsenpartien werden auf endogen oder exogen ent-
standene Stoffwechselstorungen zurtickgefiihrt. In einem Falle von
Radiumschédigungen der Linse bestand grofle Ahnlichkeit mit einer
Strahlenkatarakt. Zwei weitere Fille von Lupusbestrahlungen zeigten
Linsentriibungen; es wird aber als unwahrscheinlich hingestellt, dafl die
Kromaversche Lampe die Ursache gewesen sei.

Weitere Fille von Rontgenschidigung publizierten ANtToniBon (26),
ScARDANAPANE (806), MrcumAIL (606), Moore (623), NorpDMANN (658),
ZeEMANN (984) und LeBENSOEN (523a).

Nachtriiglich finde ich noch einschlagige Félle von Stoox (867), Davips
(194), Ercesrer (238), Jmss (429) und von Mever (608). In einem
Falle von ApamaNTIADES (6a) wird die Kataraktbildung nach Bestrahlung
des Gesichtes auf Uberempfindlichkeit infolge der Hauterkrankung
zuriickgefihrt.

In den Fillen von Grossmaxn (341) und von Guanpr (346) waren
Rontgenstrahlen und Radium verwendet worden.

In einem Falle von p’Oswarpo (675a) entstand bei einer 25jéhrigen
8 Jahre nach der Bestrahlung eine doppelseitige Katarakt. Begtinstigt
sei die Entstehung durch ein Gesichtsekzem, wie StTock hervorgehoben
hatte.

PautrIER (687) beobachtete 2 Jahre nach einer Rontgenbestrahlung,
die bei einem Kinde wegen Mikrosporie ausgefiihrt war, eine doppel-
seitige Katarakt und bestreitet den ursdchlichen Zusammenhang, weil
er derartige Bestrahlungen sehr oft vorgenommen habe, ohne dall eine
Linsenschidigung beobachtet wurde.

Weiter weist RorrscunEIpER (753) darauf hin, dal die Roéntgen-
katarakt nach einer Latenzzeit von 2 bis 8 Jahren am hinteren Pole in
Form einer scharfrandigen Scheibe auftreten kinne, an die sich ein
Triibungsnetz mit Vakuolen peripher anschliefit. Der Kern ist frei.
Nur ausnahmsweise kann die Poltriibung von der Kapsel abgedréingt
sein. Von der Cataracta complicata unterscheidet sich diese Form durch
die scharfe Abgrenzung der Poltriibung gegen den klaren Kern.

In einer neueren Arbeit auf Grund von 6 selbst beobachteten Fillen
von Rontgenkatarakt macht Romrscmnmmber (755, 756) darauf auf-
merksam, daB es moglich ist, diese Katarakt morphologisch abzutrennen.
Diese Trennung wird besonders bei der Cataracta complicata dadurch
erschwert, dal die Abgrenzung nicht in allen Féllen gelingt. Es wurde
ferner festgestellt, dal nach intensiver Bestrahlung auch ohne besondere
Schutzmalnahmen nicht alle Fille an Katarakt erkrankten, weshalb er
den Ausdruck Disposition gebraucht, ohne damit etwas Genaues abgrenzen
zu konnen und RomrscENEIDER kann auch nicht bestitigen, dall be-
sonders solche Individuen betroffen werden, die, wie Stock (867) angibt,
zu entziindlichen Erkrankungen der Gesichtshaut neigen. Die Haupt-
sache sei, daf eine geniigend grofie Strahlenmenge durch die Linse ab-
sorbiert wird, ebenso wie nach der Beobachtung von SCHEERER eine
einmalige Anwendung der HED imstande ist, Katarakt zu erzeugen, so
konnen auch mehrfache Einzeldosen, die unter der HED liegen, eine
Linsenschidigung hervorrufen, ohne daf die Gesamtdosis die HED tber-
steigt, was mit experimentellen Erfahrungen in Einklang steht. Wéhrend
HowzrNecar die strahlenférmig von der Peripherie gegen die Sehachse
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vordringende Katarakt fir praktisch bedeutungslos hilt, ist Romr-
scENEIDER der Meinung, dall diese Triibungen oft fortschreiten und die
Operation des Stares notwendig machen.

CreEMer (188) empfiehlt zum ortlichen Schutz Prothesen aus diinnem
Gold, das mit Glas hinterlegt ist, wihrend neuerdings WorLrLin (975)
Schutzprothesen zur Verhiitung von Rontgenschiddigungen des Auges
dadurch verbessert hat, daB er die Bleischale mit einem diinnen Uberzug
von Cadmium versah und dann einen galvanischen Nickeltiberzug
hinzufiigte.

Eine Radiumschidigung der Linse beobachtete weiterhin ErscuNI¢
(280), der darauf aufmerksam macht, dafl hier wohl endokrine Stérungen
eine Rolle spielen, weil vollige Azoospermie bestand.

Aus dem Radiuminstitut in Kopenhagen berichtet BLEavap (77), dal
in 5 Fallen Linsentritbungen nach Bestrahlung von Lidcarcinomen auf-
getreten seien. Durch Ble1prothesen wurden weitere Schiédigungen ver-
mieden.

Uber eine Radiumschidigung der Linse berichten neuerdings »E
Scaweinrtz und Baer (821). Die Triibung begann in den hinteren
Rindenschichten und war scheibenférmig mit Einlagerung von Eiweif3-
krystallen getriibt, wihrend in der wenig getriibten Rindenschicht nur
Vakuolen sichtbar waren. Auflerdem war die eine Ialfte der Iris durch
Gefdllstorungen beteiligt.

Auch ZeemANN (984) berichtet neuerdings tiber eine Radium-
schiadigung.

Die experimentelle Seite dieser Frage ist Gegenstand zahlreicher
Untersuchungen gewesen, die hier kurz angefiihrt werden sollen.

Porrrzer (712) berichtet iiber Bestrahlungen bei Larven von Salamandra maculata.
Im 3. Monat schwillt die Linse, die Oberfliche wird hockerig. Die Fasern quellen und
werden resorbiert, was auf eine Verdnderung der Durchlassigkeit fiir Flussigkeit hin-
deutet, wobei es zur Ruptur der Kapsel kommt. Die Strahlen bewirken eine Anderung
der Karyokinese. Es treten abnorme Zelltéilungen auf, die zum Untergang der Zelle fithren.
Diese Resultate seien nicht ohne weiteres auf die Saugetierlinsen zu iibertragen. Bei
diesen schwanken die Angaben iiber die Empfindlichkeit betrachtlich.

Versuche von ROHRSCHNEIDER (751) fithrten zu dem Resultat, daB es sich bei den
Linsentriibungen um direkte Strahlenwirkung handelt, wobei neben der Strahlen-
empfindlichkeit auch die Absorption eine Rolle spielt. Jedenfalls ist die Linse gegeniiber
den Rontgenstrahlen ein hochempfindliches Gebilde.

Avuramo (32) kommt zu dem Resultate, dall weiche Strahlen stirker wirken als harte.
Betroffen werden die hinteren Linsenschichten, bei Kaninchen jedoch nicht unter 2 HED.

Nach ROHRSCHNEIDER (752) ist es bisher noch nicht sicher bewiesen, dafl man beim
erwachsenen Kaninchen eine Réntgenstrahlenkatarakt hervorrufen kann. Geniigende
Dosen jedoch erzielten Veranderungen in der Form vorderer oder hinterer Linsentriitbungen
oder einer Totalkatarakt. Man muf3 nur daran festhalten, daB sie erst nach 4 Monaten
auftreten. Die Linse ist von den Geweben des Auges gegen Réntgenstrahlen am meisten
empfindlich. In einem weiteren Vortrage geht ROHRSCHNEIDER nochmals auf diese
Fragen ein und betont, daB eine mehrmalige Bestrahlung mit einer Dosis, die unter der
Kataraktdosis liegt, ebenfalls Katarakt erzeugen kann. Ob diese Erfahrungen auf den
Menschen iibertragen werden kénnen, mull noch erforscht werden. Weiterhin betont
ROHRSCHNEIDER nochmals, dafl die Llnsenveranderungen durch direkte Einwirkungen
auf die Sklera zustande kommen.

Experimentelle Studien von PETER (698) an der Ziiricher Augenklinik ergaben, daf
schon durch 1 HED beim Kaninchen eine Linsenschédigung in der Form einer hinteren
axialen Katarakt und vordere Linsentriibungen, jedoch friihestens nach 165 Tagen auf-
traten. Bei Radium betrug diese Latenzzeit 5/, Monate. Ein prinzipieller Unterschied
gegeniiber dem VoaTschen Ultrarotstar besteht nicht. Die kernfreien Partien der Linse,
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also die axialen Teile, werden zuerst geschidigt. Hs handelt sich daher nicht umSchadigung
der Aquatorialzone, sondern der Vitalitit von Linsenfasern in axialer Richtung. Gesunde
Fasern dringen allmahlich die kranken von der Kapsel ab.

Nach Voer (936) kann aber dieses Abriicken auch ausbleiben. Der Rontgenstar
unterscheidet sich durch die lange Latenzzeit vom Ultrarotstar. Die Spatwirkungen
sind noch nicht zu iibersehen und es muf bei dlteren Leuten mit der Moglichkeit der Star-
bildung gerechnet werden. Ob man die Réntgenstrahlen zum Zwecke der Starreifung
verwenden kann, steht noch dahin.

ScARDANAPANE (806) konnte mit je 2 HED an 3 aufeinanderfolgenden Tagen sub-
kapsuldre Linsentritbungen beim Kaninchen erzeugen.

Neuere Untersuchungen von AuLAMoO (33) ergaben, daf die sichtbare Strahlenwirkung
bei 2 HED beginnt und daB die weichen Strahlen etwas stéirken wirker als die harten.
Beide Arten erzeugen eine dem Chorioidalstar ahnliche hintere Polartritbung, aus der
Totalstar entstehen kann. Die Linsenkapsel erwies sich als intakt, wenh der Kern schon
weitgehend geschidigt war. Schiédigungen der Aderhaut und des Ciliarepithels konnten
nicht nachgewiesen werden.

Cavika (151) konnte bei seinen Versuchen an Kaninchen in allen Fiallen Linsen-
triibungen beobachten.

SchlieBlich sei noch auf die Monographie von HoFFMANN (397) hingewiesen, in der die
Roéntgendiagnose und Therapie in der Augenheilkunde eingehend behandelt wird, ebenso
auf die neuere Arbeit von CoMBERG (172); sowie auf die Zusammenstellung einschligiger
Falle durch Crarpp (16la).

XI. Linsenluxationen.

Auch in dieser Berichtszeit ist wieder eine Fiille von kasuistischem
Material zu verzeichnen, welches schon aus dem Grunde eingeschrénkt
werden konnte, weil neue Gedanken nur selten zutage treten.

An der Spitze rithmenswerter Arbeiten steht die von RiNeELHAN
und Erscmnie (744), welche eine erschépfende Ubersicht tiber die ver-
schiedenen Formen und Arten der Linsenluxationen, iiber die dtiologischen
Gesichtspunkte und iiber die Therapie bringt. Einen kleinen Irrtum
stellt von Hreprr (390) richtig, weil falschlicherweise angenommen sei,
als habe er in einem Falle die Luxation der Linse in die vordere Kammer
auf Hysterie zuriickgefiithrt.

Gianzlich neue Gesichtspunkte liefern die Mitteilungen iiber das Vor-
kommen von Linsenluxationen bei Arachnodaktylie. Nachdem OrmoND
(673) schon 1914 iiber einen derartigen IFall berichtet hatte, konnte er
8 weitere Falle beobachten, in denen die Linge der Knochen, an Hénden
und Filen schlechte Ausbildung der Muskulatur zusammen mit Herz-
fehlern auffiel. Die Erscheinungen werden ebenso wie die begleitende
Miosis auf mesodermale Keimesanomalien zuriickgefiihrt, die ihrerseits
durch chemische Einfliisse als Vorliufer endokriner Storungen bedingt
sind. Besonders wird auf die Erblichkeit dieses Bildes hingewiesen und
mit Recht betont, daf man in Zukunft bei Linsenektopien auf diese
Dinge mehr achten miisse. In der Diskussion erwéhnt STEINDORFF einen
hierher gehorigen Fall ebenso Dor. .

In einem Falle von IcersmeiMer (413) bestand neben typischer
Arachnodaktylie mit Linsenluxation auch Megalocornea, die als Wachs-
tumsstorung adaquater Art aufgefalt wird. Weitere Falle wurden beob-
achtet von Bier (70) und von Youne (982). Das Befallensein von Ge-
schwistern wurde zuerst von Froxrtarr festgestellt.

- Nachforschungen nach Vererbung in einem Falle von SorsBY (857)
waren ergebnislos.

8*
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TrapEN (892) weist darauf hin, dall Marrax 1896 diesen Sym-
ptomenkomplex zuerst beschrieben habe als Dolichostenomalie, wihrend
von anderer Seite spiter der Ausdruck Hyperchondroplasie gepriagt wurde.
Meistens sei das weibliche Geschlecht befallen. Es wird ein weiterer
Fall beschrieben, bei welchem der grole Hornhautdurchmesser auffiel,
wodurch eine rein mechanische Einwirkung auf die Zonula gegeben sei.
Die Vererbbarkeit sei zweifelhaft und die kausale Genese noch nicht
geklart.

Nach weiteren Mitteilungen von WrirLt (960), der in 8 Fillen von
Ektopie 5mal Arachnodaktylie fand und mit endokrinen Stérungen
erkliren will, und von pr Haas (851), der bei Vater und Kindern abnorme
Grofe der Hande und Fiille beobachtete, brachte Weve (969) eine Uber-
sicht tiber das bis dahin bekannte Material von 60 Fillen, denen er 23
neue hinzufiigt. Das familiir auftretende Leiden befiele Frauen nicht
haufiger als Manner. Auf Formes frustes sei besonders zu achten. Einzel-
fille kimen vor, haufiger sei jedoch die dominante Vererbung, die sich
auf die Halfte der Kinder erstreckte. Es handele sich um eine meso-
dermale Dystrophie, welche mit der Myotonie keine Verwandtschaft hat.
In der Hilfte der Félle bestehen Herzanomalien und in einem Drittel
doppelseitige kongenitale Linsenluxationen.

An der Hand eines Ialles von Marranschem Symptomenkomplex
mit Linsenluxation nimmt Voer (938) gegen Wrve Stellung, indem er
darauf hinweist, daf3 die bei der Luxation die Hauptrolle spielende Zonula
ektodermaler Natur und darum eine mesodermale Storung fraglich sei.
Es sei daher anzunehmen, dafl es sich um einen Koppelungskomplex
handelt, der in einem und demselben Chromosom verankert sei. Beob-
achtungen dieser Art sind sehr erwiinscht.

Uber weitere Fille dieser Art berichten Papovant (677a) und Hupson
(411b). In der Diskussion zu einem Vortrage von Kusik (500a), der
iiber 2 Falle berichtet, von denen einer irrtiimlich als Akromegalie ge-
deutet worden war, berichtet Bust iiber einen einschligigen Fall, und
Kirnmany teilte mit, daf er bei einer Nachuntersuchung von F#llen
angeborener Linsenektopie 7mal Arachnodaktylie gefunden habe. Nur
2mal war Erblichkeit nicht nachzuweisen. ’

In einem neueren Falle von Custopis (187a) war Vater und Sohn
betroffen und es bestanden innersekretorische Stérungen. Einen weiteren
Fall beobachtete ABrLspORFF (1a).

Weniger Ausbeute liefern die Mitteilungen iiber die angeborenen
Luxationen bzw. Ektopien.

In einem Falle von Zimmerman~ (985) fanden sich ausgedehnte Reste
der Pupillarmembran beiderseits bei einem 15jahrigen Knaben. Die
Zonulafasern waren zerrissen. Auch in dem Falle von CresBIN (184)
waren ausgedehnte Reste der Tunica vasculosa, welche die Ausbildung
der Zonula verhindert haben sollen.

Auch Trssier (890) weist darauf hin, daB nach BapaAr-LAGRANGE
eine Milbildung der Zonula im Spiele sei. Pupillarfiden fanden sich
auch in dem Falle von Nicono (650), der Mikrophakie annimmt. F#lle
von Jasinskr (426) und von Trappe (904) bieten nichts Besonderes.
In dem Falle von Hossmann (411a) bestand neben der Subluxation
Ektopie der Pupille. :
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Aus der grofleren Statistik von KxosrLocu (469a), die sich besonders
mit dem komplizierenden Glaukom beschéftigt, ist besonders hervor-
zuheben, dafl in 26 Fallen von angeborener Linsenluxation nur 4mal
Glaukom beobachtet wurde.

“Finrper GaBArDI (280a) unterscheidet bei den nicht traumatischen
Luxationen die kongenitale Ektopie, die erworbene primire oder idio-
pathische Luxation und spontane sekunddre oder symptomatische
Luxation. Dabei werden 5 einschldgige Félle mitgeteilt.

Mit der Erblichkeit der Linsenektopie beschiftigen sich wiederum
mehrere Arbeiten.

So sah Fmcmr (246) das Ubel bei 8 Briidern und einer Schwester
und Winusen (973a) bei 2 Geschwistern.

Pace-CameErAN (676) fand in 4 Generationen 12 Fille, davon nur
2 bei Ménnern, PonoMaAREW (716) in 3 Generationen 6 Fille und Yames
(980) sah bei 2 Stiefbriidern, die denselben Vater hatten, die Anomalie.

Lronarpr (529), der einen Stammbaum durch 5 Generationen ver-
folgen konnte, fand das Leiden mit Pupillarmembranresten vergesell-
schaftet bei 3 Geschwistern. In der zweiten und dritten Generation von
vieren sah pE Caravrt (132) die Ektopie nur bei Frauen neben sonstigen
Storungen verschiedener Art.

In dem Stammbaum von Hasmimoro (364), der 8 Generationen
umfalite, waren von 27 Gliedern 7 mit Ektopie behaftet, die der stets
vorhandenen Myopie zur Last gelegt wird.

Wenn KorsnarEwskaga (481) an der Hand von 13 Fallen auf die
dominante Vererbung und das gelegentliche Vorkommen von Herzleiden
hinweist, so vermi3t man hier eine Notiz iiber gleichzéitige Arachno-
daktylie.

Auch die in 4 Generationen verfolgten Fille von Cameronx (130)
zeigten eine auffallende Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes.

In den 3 Fallen, die Cammozzr (181) bei 8 Geschwistern beobachtete,
wurde einmal die vollige Resorption der in den Glaskorper luxierten
Linse beobachtet.

CraraMmis (155) konnte bei 2 Briidern mit Ectopia lentis et pupillae
keine Vererbung nachweisen. Der Sphincter iridis war dort, wo die Iris
verschmilert war, hypoplastisch,

Die Mitteilungen von Isxen, Creve und Descmames (416) tber
2 Schwestern bietet nichts Bemerkenswertes.

Beziiglich der Vererbung der Spontanluxation bemerkt Voar (927),
der einen Stammbaum von 100 Jahren priifte, in welchem das Leiden
immer zwischen 20 und 70 Jahren auftrat, dal} es sich um homochrone
Vererbung eines Degenerationsmerkmales durch das Keimplasma handele.

Nach den Beobachtungen von Franzescurrri (269) vererbt sich die
isolierte Ectopie dominant, dagegen recessiv, wenn sie mit Ectopia
pupillae verbunden ist. Konsanguinitit ist von Einfluf. Das Leiden
kann mit Myopie gekoppelt sein.

Der Stammbaum von Krepsova (493) umfafit 4 Generationen mit
dominanter Vererbung bei 15 von 87 Familienmitgliedern. Hier sei auch
auf die lehrreiche Zusammenstellung der erblichen Augenleiden von
WAARDENBERG (957) hingewiesen.
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VerLmaceEN (920) beobachtete eine symmetrische Atrophie der unteren
Halfte des Irisvorderblattes, Defektbildung des Pigmentblattes und be-
ginnende Lochbildung, Erscheinungen, die auch ohne Linsenverschie-
bungen vorkommen.

Auch Santorr (800) sah eine Atrophie der Iris, so daf3 das Pigment-
blatt der Iris durchleuchtbar war. An der Stelle der Iriskrause fand sich
ein flockiges Gewebe. Es war ein Trauma vorausgegangen, aber es be-
stand auch eine Chorioiditis.

Von den Luxationen der Linse in den Glaskérper interessiert hier
in erster Linie der Fall von Boumie (80), wo die Kapsel nach Trauma
geplatzt war und die Linse véllig resorbiert wurde, sowie der Fall von
BarteLs (48), wo die Linse trotz habitueller Luxation in die vordere
Kammer oder in den Glaskérper klar blieb und ebenso bei einem 62jahrigen
Mann 8 Jahre lang im Glaskorper lag, ohne sich zu tritben. Dazu kommt
noch eine kasuistische Mitteilung von KorpL (478).

Die experimentelle Studie von Zorpax (986) sucht die Bedingungen
zu ermitteln, unter denen bei Tieren mit einem bestimmten Apparat
Luxationen in den Glaskorper erzeugt werden konnen.

Luxationen in die vordere Kammer beschrieben RiBox (739) nach
einem Sturz, ferner Cavka (150) und VormaNN (955), in dessen Fall die
von der Zonula freie Linse willkiirlich in die vordere Kammer oder in
den Glaskoérper gebracht werden konnte.

Dieselbe Erscheinung beobachtete auch Srinivasan (863).

Einen solchen Fall habe ich frither 6fters in der Vorlesung demonstriert.
In einem Falle von Forp (263a) blieb die geschrumpfte Linse 2 Jahre
in der vorderen Kammer.

Bossanino (80a), der einen doppelseitigen Fall sah, macht die Ver-
flissigung des Glaskorpers fiir die Erscheinung verantwortlich. In dem
Falle von PaxnpELESco (678b) war die Linse klar geblieben. Das Verhalten
der Zonula liel§ darauf schliefen, dafl es sich um eine wirkliche Membran
handelt.

In einem Falle von SaBata (774) horte ein Glaukomanfall auf, als
die Linse aus der vorderen Kammer in den Glaskdrper sank.

Juss (488) beschreibt 8 Fille von Nachstarluxationen in die vordere
Kammer; 2mal handelte es sich um einen SommerINGschen Krystallwulst,
wie auch Vannas (917) nach einem Schlage eine solche ringférmige
Cataracta secundaria in der vorderen Kammer sah.

Der Ringstar, der in dem Falle von ScuxeIDER (816) in der vorderen
Kammer lag, war wahrscheinlich durch Fremdkérperperforation ent-
standen.

Verrisew (921) berichtet iiber einen Fall, wo die in die vordere
Kammer luxierte Linse sich verkleinerte, ohne Reizerscheinungen zu
machen. ' ,

Uber 4 Talle von traumatischer Luxation in die vordere Kammer
berichtet GaNELINA Naranson (293).

Weitere Beobachtungen iiber Linsenluxationen teilen mit LunDs-
GAARD (560), der bei einem 69jahrigen eine solche auf beiden Seiten
entstehen sah, fermer von Dincer (204), der wegen der begleitenden
Ichthyosis und geistiger Defekte auf endokrine Storungen schlie8t und
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von SupaArew (876), der eine subkonjunktivale Luxation beschreibt und
deren Entstehungsbedingungen erortert.

Speziell mit dem Schwunde und der Zerreilung der Zonula und deren
Bedeutung fir die Luxation in die vordere Kammer beschiftigt sich ein
Aufsatz von Corps (177).

Die neuere Arbeit von FrENkEL und DEseax (274b), die iber experi-
mentelle Erzeugung von Zonulaabreifung und ZerreiBung zu dem Schlusse
kommt, dal§ bei saggital einwirkenden Traumen Zonulazerreilungen selten
sind, dagegen viel hiufiger bei schief einwirkenden Schadlichkeiten, und
hier kommt es nicht zu Abreiflungen, sondern zu Rupturen.

In dem TFall von Pacant (678), der einen geistig defekten jungen
Mann betraf, zeigte sich bei totaler Aniridie der Linsenrand wie angenagt.

Das Spaltlampenbild, welches Busacca (117) an der Hand von
2 Fillen beschreibt war durch Kapselfalten am Linsendquator erzeugt,
die mit der Zonulalamelle zusammenhéngen. Dasselbe Bild kann auch
ohne Luxation zustande kommen.

Bei der anatomischen Untersuchung von 8 Féllen von angeborener
Ektopie fand Fucus (280) die Ciliarfortsétze seitlich und unten nach
hinten gerichtet durch Herabsinken des unteren Linsenrandes.

In einem Falle von Surmoyama (838) fiel bei der anatomischen Unter-
suchung die mangelhafte Entwicklung der Zonula in dem mit Netzhaut-
ablésung behafteten myopischen Auge auf.

An der Hand eines Materiales von 650 Féllen von Linsenluxation
geht Kvosrocu (469) niher auf die Pathologie und besonders auf die
Therapie dieses Leidens ein, ohne neue Gesichtspunkte zu bringen.
Dasselbe gilt von den gerichtlich medizinischen Betrachtungen, welche
D’Awmico (24) in Hinblick auf die traumatischen Luxationen anstellte und
von Beobachtungen iber Zonuladefekte von WERNER (967).

XII. Linsenveriinderungen bei Tieren.

Bei seinen Untersuchungen tiber die senilen Verénderungen des Hunde-
auges konnte Kistrer (464) feststellen, dafl Voar in 8 Fillen eine Linse
mit doppeltem Brennpunkt fand und daB speichenférmige Triibungen
und Totalkatarakt vorkommen.

Die rasch reifende doppelseitige Katarakt bei einem Kaninchen, die
FrscuERr (255) nach einseitiger cornealer Impfung mit Herpesvirus sah,
konnte durch Kontrollimpfung nicht wieder erzeugt werden.

Nach vox ScmarLscma (807) sind die sog. Berninschen Ringe im
Pferdeauge keine Alterserscheinung, weil sie auch schon bei jingeren
Jahrgingen beobachtet werden.

Nach den Mitteilungen von Lewis (587) ist ein grofer Teil der Stl-
wasserfische in Stidamerika mit Distomum hepaticum infiziert. Der
Wurm verweilt mit Vorliebe in den Augen, wo sich meistens 40 bis
50 Exemplare finden. In 8 Fillen menschlicher Katarakt seien ebenfalls
diese Parasiten gefunden worden (s. auch S. 98).

Bei einer mit zerebellarer Ataxie behafteten Katze fanden CHAILLOUS,
Rapiy und Mornarer (154) eine doppelseitige Katarakt mit weiGen,
krystallinischen Tritbungen.
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Auch an dieser Stelle sei auf die Beobachtung von FisceEr (254)
hingewiesen, der bei tierischen Embryonen Hohlréume in der Linse fand,
die keine Kunstprodukte waren.

Nach Voar (940) kamen bei einem Kaninchen angeborene Tritbungen
der axialen Hinterfliche in Form von federartigen Zeichnungen vor, die
sich von dem experimentellen Ultrarotstar unterscheiden.

Die bei 2 Rattenfamilien in der Entwicklung verfolgten Bienen-
schwarmstare zeigten nach Raum (728) groBe Ahnlichkeit mit der bei
Ratten kiinstlich erzeugten Tetaniekatarakt.

Bei mehreren Kaninchen sahen N1iconau und Korrrowska (649) nach
subcutaner Einverleibung von Herpesvirus eine einseitige Katarakt auf-
treten, was auf die Lokalisation des Giftes auf der Oberfliche der Linse
oder auf trophische Storungen in der Linse durch Nervenschidigung
zuriickgefithrt wird.

Bei einer Kuh beobachtete Boxtz (78a) eine Luxation der verkalkten
Linse in den verfliissigten Glaskorper.
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Der nachfolgende Ergebnisbericht umfat die Zeit vom Jahre 1900
bis 1982, Ich kniipfe an das Jahr 1900 an, weil bis zu diesem Zeitpunkt
der bekannte Bericht von H. Vircmow reicht. Die seit dieser Zeit iiber
den Glaskérper angestellten Untersuchungen beziehen sich bis zum
Jahre 1922 ganz vorwiegend auf die Genese des Glaskorpers. Seit dem
Jahre 1922 wendet sich die Diskussion erneut der Frage nach der Struktur
des Glaskérpers zu, und Untersuchungen tiber die Eigenschaft dieses
Korpers und deren Beziehungen zu gewissen Krankheitszustinden des
Auges treten mehr in den Vordergrund. Diese ziemlich markante
Anderung des Untersuchungszieles hiingt damit zusammen, daf durch
die Einfihrung einer neuen Untersuchungsmethodik, némlich der ultra-
mikroskopischen Untersuchungen, plétzlich die Ergebnisse jahrzehnte-
langer Arbeit, die auf der tiblichen histologisch-mikroskopischen Unter-
suchungstechnik beruhen, in Frage gestellt scheinen.

A. Das Strukturelement des Glaskorpers.

I. Histologische Untersachungen iiber die Struktur des
Glaskorpers.

1. Fadenstruktur.

Als das Strukturelement des Glaskoérpers wird iibereinstimmend fast
von allen Autoren der Faden angenommen, und zwar zunfichst eine am
gefdrbten Schnittpriparat mikroskopisch sichtbare Fadenstruktur. Eine
gewisse Uneinigkeit besteht dabei beziiglich der Frage, ob die Fiden
nach Art eines Filzes nur miteinander verschlungen seien oder durch
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Anastomosen und Teilungen ein echtes Geriistwerk aufbauen. Bei den
diesbeziiglichen Beschreibungen besteht fast durchgingig eine grofle Un-
genauigkeit beztiglich der Wahl der Ausdriicke, vielfach ist von einem
Fibrillenfilz die Rede, wahrend zugleich Anastomoseribildungen und
Teilungen der Faden beschrieben werden, wonach es sich also dann nicht
um einen Filz, sondern um ein Gertistwerk oder um baumartige Gebilde
handelt. Die geharnischte Mahnung von H. Vircmow, sich in diesem
Punkte einer grofleren Genauigkeit zu befleilligen, ist vielfach nicht be-
folgt worden. Sowohl v. LENHOssEK (1903, 1911) wie auch SzenT-GYORGYI
(1914) schlieBen sich ausdriicklich der Darstellung H. VircrHOows an,
wonach die Glaskérperfasern anastomosieren und ein echtes Geriistwerk
bilden. Sarzmanny (1900) und Apparro (1902, 1904) sprechen dagegen
bewulit von echten Netzen, die lamellir angeordnet seien. Andere Autoren
[Worrrum (1906, 1907), Nusssaum (1908, 1912), Mawas und MaeIiTor
(1912, 1918), Contino, JoxrL (1927)] erwidhnen die Existenz von Ana-
stomosen oder sprechen von Fadennetzen ohne zu der Frage von deren
Anordnung entschieden Stellung zu nehmen. v. P&e (1903) betont
eine sichere Entscheidung, ob Anastomosen bestehen, nicht treffen zu
konnen, wihrend Crrincrone (1902—1905), Ocawa (1906) und neuer-
dings auch noch Rerzius (1921) ganz entschieden fiir das Fehlen von
Anastomosen und fiir die Existenz eines einfachen Fadenfilzes einge-
treten sind.

Die Untersuchungen beziehen sich ganz vorwiegend auf embryonales
Material und nur ein geringer Teil der Serienuntersuchungen ist auch
auf das vollentwickelte Stadium ausgedehnt worden, offenkundig aber
wird auch fiir das letztere ein analoger Bau angenommen, was von einem
Teil der Autoren besonders hervorgehoben wird, andererseits aber auch
in der Bezeichung ,,definitiver Glaskérper’ zum Ausdruck kommt.

Die Annahme einer mikroskopisch sichtbaren Fadenstruktur liegt
zugrunde den Beschreibungen von: H. Vircmow (1900) fir Wirbeltiere,
Sanzmann (1900) fiir Mensch erwachsen, Grar Sper (1902) fiir Mensch
erwachsen, TorvaToLA (1902—1908) fiir verschiedene Séuger und Huhn,
pE WarLE (1902—1905) fiir Embryonen von IFischen, Teleostieren,
Frosch, Vogel, Siauger, Triton, Axolotl, Abpario (1902—1904) fiir Frosch,
Huhn, verschiedene Siuger, Mensch, Karrius (1908) fiir Schwein,
CrrinoroNe (1902—1908) fiir Wirbeltiere, RaBL (1908) fir alle Wirbel-
tiere, v. Korruiker (1908—1904) fiir Sduger, van Par (1908) fiir Schaf-
embryo, v. LExmossEk (1908) fir Embryo von verschiedenen Ssugern
und Mensch, v. Sziny (1908) fiir Embryo von Forelle und Schwein,
v. Lexmosstk (1911) fiir Hithnerembryo, CarLperaro (1911) fiir mensch-
liche Embryonen, NussBaum (1911) fiir verschiedene Séuger, Kusix
(1912) fiir Sauger, Mawas und Maciror (1912, 1918) fiir Mensch, SEE-
FELDER (1910) fiir menschliche Embryonen, Bace-SeerELDER (1914) fiir
menschliche Embryonen, Szent Gyoreyr (1918, 1914—1917) fiir Schwein,
Amphibien, Reptilien, Mensch, Rerzius (1921) fiir Mensch, ConTiNo
(1928—1925) fir Sauger, Monmst (1926) fir Huhn, Joxn (1927) fir
Embryo von Selachiern, Teleostiern, Amphibien, Reptilien, Vogeln,
Saugern, I. Man~ (1927—1928) fiir Embryo vom Mensch und LAUBER
(1931). ‘

9*
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2. Lamellenstruktur.

Wesentlich abweichend ist die Auffassung von Drssan (1923, 1924,
1925, 1926, 1927, 1928, Embryo: Fisch, Batrachier, Selachier, Amphibien,
Reptilien, Vogel, Séuger), der zwar auch im histologischen Schnitt Fibrillen
findet, diese aber eingebettet glaubt in Kammerwandungen, die aus einer
homogenen Substanz bestehen sollen. Es erscheint also hier im Gegensatz
zur Annahme eines rein fibrilliren Baues wieder die alte Auffassung eines
kammerigen Baues. Diese Auffassung von einem kammerigen Bau tritt
in den ersten Arbeiten von DrssanN nicht hervor, vielmehr beschreibt
er in diesen zunidchst nur eine aus einer homogenen Grundsubstanz sich
herausdifferenzierende fibrillire Struktur (1928, 1924). Erst 1925 deutet
er die Moglichkeit an, dafl die im Schnitt als Fibrillen imponierenden
Gebilde Lamellenquerschnitte seien, oder dafl Fibrillen in Lamellen ein-
gelagert sein konnten und er spricht wiederholt von ,,Fibrillen oder
Lamellen®. Fir den lamelliren Bau fiihrt Deszan an, daB die mikro-
skopisch sichtbaren Netzmaschen stets von einer gewissen Zahl von
Fibrillen gebildet werden, deren paralleler Verlauf zeige, dafl sie von
einer homogenen Substanz, also einer Membranwandung getragen wiirden.
Diese letztere Auffassung tritt dann in den folgenden Arbeiten mit groflerer
Scharfe hervor und er fiihrt fiir eine lamellare Struktur noch an, daff die
grofBe Féhigkeit der Wasserretention und insbesondere auch die Tatsache,
dal beieiner Verletzung der Hyaloidea oder bei Glaskérperprolapsabtragung
nur eine geringe Fliissigkeitsmenge abflielle, withrend der grofite Teil des
Glaskorpers intakt bleibe, einen solchen Bau erfordere. Auch die Tat-
sache, dall bei Farbstoffinjektionsversuchen der Farbstoff nicht gleich-
mafig eindringe, wie es bei einem fibrilliren Bau zu erwarten sei, sondern
in einem eng umgrenzten Gebiet deponiert bleibe, spricht nach DrsrAN
tiir einen kammerigen Bau. Drsean glaubt sogar, die geschilderten, von
Fibrillen durchzogenen Kammerwinde am Hornhautmikroskop gesehen
zu haben, wenn er den mit Methylenblau angeférbten Glaskorper unter
der Beobachtung mit Pinzetten zerri3 (1928).

Eine Bestitigung seiner Auffassung glaubt Desean auch bei Unter-
suchungen des Glaskdrpers am lebenden Auge mit Hilfe der Spaltlampe
zu finden, insbesondere beim Studium von Glaskorperhernien nach
Diszission glaubt er bei stark seitlichem Lichteinfall blaulich-weiGliche
Membranen zu sehen.

Wir werden spiter sehen, dafll die Bewecise, die DEsEaN fiir einen
kammerigen Bau des Glaskorpers, den er sogar mit einem vielkammerigen
modernen Luftballon vergleicht, bringt, nicht stichhaltig sind und daf
die angefiihrten physikalischen Eigenschaften dieser Substanz ganz
anderen Erklirungen zugiingig sind.

Auch bei den histologischen Beschreibungen von SzenT GyORGYI
(1914, 1917) taucht hin und wieder die Angabe von Membranbildungen auf,
die aus einer Konsolidierung der Interfibrillirsubstanz entstanden seien.

Ahnliche Deutungen des histologischen Bildes finden sich gelegentlich
bei Joxrw (1927), der von Membranellen im Innern des Glaskorpers spricht
und bei Sanzmany (1900), der eine grofwellige Parallelfaserung in der
Rindenschicht des Glaskérpers auf Meridional- und auf Aquatorial-
schnitten findet und daraus auf eine lamellenartige Anordnung der
Strukturelemente schliefit.
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Trotzdem aber bleibt nach der Beschreibung dieser letzteren Autoren
das wesentliche Strukturelement des Glaskérpers nicht die Lamelle,
sondern die Faser.

II. Ultramikroskopische Untersuchungen iiber die
Struktur des Glaskorpers.

Im Jahre 1922 wurde von BaurmMaNN und TaresseN das ultramikro-
skopische Bild des Glaskorpers beschrieben und Baurmany bringt im
Jahre 1923 eine im Immersionsultramikroskop gewonnene Zeichung der
Glaskorperstruktur mit einer Kritik der bis dahin grundlegenden mikro-
skopischen Strukturbilder.

Nach diesen Untersuchungen zeigt der Glaskorper eine Fadenstruktur,
die aber abweichend von der im Mikroskop sichtbar werdenden Struktur
von viel geringerer, némlich ultramikroskopischer Groﬁenordnung ist.
Uber die Dicke der Faden ist zunsichst nur zu sagen, daB sie ultramikro-
skopisch fein, d. h. hochstens 0,1 4 betragen kann. Uber die Linge der
Faden ist auch keine sichere Anga,be zu machen, doch werden Faden-
langen von 80 u sicher gemessen, dabei bleibt die Moglichkeit offen, daf
die Faden auch noch wesentlich linger sein kénnen. Der mittlere Faden-
abstand wurde von BaurmMANN und Taiessen fir das Rinderauge zu
2,2 p bestimmt durch Auszéhlung der Faden im Ultramikroskop. Diese
Angaben iiber das grundlegende Strukturelement des Glaskérpers wurden
von einer Reihe von Autoren bestitigt [Heescm (1926, 1928, 1929),
STROMBERG (1931), Duke Erper * (1929, 1980)]. Beziiglich des mlttleren
Fadenabstandes findet auch StromBERG Werte von der gleichen Grofen-
ordnung, nidmlich eine Fléche von rund 80 u2, durchstofen von 83—7 Fiden,
was einem mittleren Fadenabstand von 2—8,8 u entsprechen wiirde.
STROMBERG beobachtete F'aden bis zu 50 u Liange. Bei all diesen Zéhlungen
ist aber zu beriicksichtigen, daf die Fiden je nach ihrer Lage zur Ein-
fallsrichtung des Lichtes des Beleuchtungskegels verschieden hell er-
scheinen, und zwar so, dafl die der Lichteinfallsrichtung sich nihernden
Faden (und diejenigen, die mit der Horizontalen einen zur Lichtquelle und
nach oben offenen Winkel bilden) in der Sichtbarkeit benachteiligt sind.
Man muflsich also klar dariiber sein, daf bei den Zahlungennicht die Gesamt-
heit der Faden erfallt wird und zwar ergibt eine Uberschlagsrechnung,
die unter Berticksichtigung von Apertur von Beobachtungs- und Be-
leuchtungsobjektiv. und wunter Annahme einer véllig ungeordneten
Lagerung der Faden ausgefiihrt wird, daf beim Immersionsultramikroskop
von ZsieMonNDY und SIEDENTOPF etwa 50% der Fiden sichtbar werden.

Die ultramikroskopischen Fiden stellen, soweit meine Beobachtungen
reichen und auch aus den Beschreibungen von Herscn, StrOMBERG und

1 Nicht ganz klar ist die Stellungnahme von Duke ELDER. Bei seiner Erérterung
des ultramikroskopischen Befundes gewinnt man den Eindruck, als entstiinden die ultra-
mikroskopischen Fiden erst unter der Beobachtung — er bringt dabei als Beispiel die
Ausscheidung von Fibrinfiden in einem Blutkoagulum, unmittelbar danach aber gibt er
fiir die Erklirung der Spaltlampenbilder an, daB es sich dabei um einen Summations-
effekt handele, wobei nur in gréBerer Zahl paralle]l verlaufende Fiden an der Spaltlampe
einen wahrnehmbaren Lichteindruck hervorriefen. Das ist unlogisch. Man kann nicht

einmal annehmen, daBl die Fiden erst nach der Herausnahme des Glaskorpers aus dem

Auge entstinden und das andere Mal sie zur Erklirung bekannter Spaltlampenbilder
heranziehen.
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Duxe Euper zu ersehen ist, stets Einzelfiden dar, Teilungen und Ana-
stomosenbildungen wurden nie beobachtet. Die im Ultramikroskop sicht-
bar werdenden Faden sind nicht identisch mit den bei mikroskopischer
Beobachtung der Schnittpriparate sichtbaren Faden. Dafiir sind folgende
Uberlegungen anzufithren:

III. Kritik der histologischen Ergebnisse iiber die
Glaskorperstruktur.

Wenn der Glaskorper aufgebaut wire aus einem Filz- oder Geriist-
werk von Fiden mikroskopischer Dimensionen, d. h. also von Fiden, die
in ihrer Dicke sich der Wellenlinge des Lichtes ndhern, so miifite der
Glaskorper im durchfallenden Licht triib sein — es sei denn, dafl die
Fiaden den gleichen Brechungsexponenten aufwiesen wie das umgebende
Medium, d. h. die Glaskérperflissigkeit. Letzteres ist aber nicht der Fall,
da die ultramikroskopische Sichtbarkeit der Faden eine verschiedene
optische Dichte beweist. Weiterhin ergibt sich das aus dem direkten
Vergleich der mikroskopischen und der ultramikroskopischen Bilder. Nach
der oben angefiihrten Arbeit von STROMBERG kommt im Ultramikroskop
ein Faden auf eine Flache von 7,4—5,9 x2, fithrt man die gleiche Rechnung
(nach der Vorschrift von StroMBERG) fiir vorliegende mikroskopische
Bilder durch, z. B. fiir Abb. 147, S. 174 der Arbeit von Ipa Mann (1928),
so ergibt sich fiir den menschlichen Embryo von 65 mm Lénge ein Faden
auf rund 1000 u2 (bei einer allerdings nicht ausdriicklich angegebenen
Schnittdicke von 20 x). Zu einem ganz anderen Wert kommt man auf
Grund eines Bildes von Joxw (1927), ndmlich Abb. 49, die sich auf einen
80 cm langen Embryo vom Rind bezieht, hier findet sich ein Faden fiir
eine Fldche von 128 p2.

Die Verschiedenheit der mikroskopischen und der ultramikroskopischen
Fadenstruktur wird auch von Joxr (1927) am Schluf} seiner sehr aus-
gedehnten Arbeit iiber den Glaskorper anerkannt. Joxr findet im Ultra-
mikroskop die oben beschriebene Glaskorperfadenstruktur. Die im all-
gemeinen gleichformige Gelstruktur sei durchzogen von dunklen (d. h.
also optisch leeren) Ziigen von welligem Verlauf, welch letztere recht
gut mit den mikroskopischen Glaskdrperfiden iibereinstimmen wiirden.
Diese Auffassung von Joxri, dafl die Glaskoérperfasern also im Ultra-
mikroskop als eine Art Negativ eingebettet in eine Grundsubstanz deut-
licher Gelstruktur hervortreten wiirden, ist bereits von StroMBERG (1931)
als unhaltbar widerlegt worden, als wesentlich fiir den Augenblick akzep-
tiere ich aus den Ausfithrungen aber die Anerkennung, daf} die mikro-
skopische und die ultramikroskopische Fadenstruktur von ganz ver-
schiedener Grofenordnung sind.

Es ergibt sich aus diesen Feststellungen nun direkt die Auffassung,
dafl die im Mikroskop sichtbare Fadenstruktur ein Kunstprodukt sei,
entstanden durch die Binwirkung der Fixierfliissigkeiten, die ja in ihrer
Gesamtheit eiweilifallende Reagenzien darstellen. Gerade die Mbglich-
keit bei Anwendung der Ultramikroskopie den Glaskorper vollig frisch
und ohne jede Vorbehandlung zur Untersuchung zu bringen, sichert den
ultramikroskopischen Ergebnissen einen wesentlich hoheren Wirklich-
keitswert als den Resultaten des mikroskopischen Schnittpraparates.
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Der Verlauf des Strukturumbaues von der ultramikroskopischen zur
mikroskopischen Struktur unter der Einwirkung verschiedener Fixier-
flussigkeit wurde zuerst von IEeescm (1928), dann spiter in besonders
sorgfaltiger Weise von STrOMBERG (1931) und neuerdings noch von
Baurmann (1932) studiert. Herscr kommt dabei zu dem Ergebnis, dafl
die mikroskopische Netzstruktur entstehe durch Zusammenlagerung der
ultramikroskopischen Féden. Ferner findet Herscx (1928,1929) noch bei
der ultramikroskopischen Untersuchung des Fiarbungsvorganges eine
Zwischenlagerung von Farbstoffpartikeln zwischen die sich zusammen-
legenden Faden. STrROMBERG beschreibt, wie unter der Einwirkung von
Pikrinsgureammon grébere kornige Fiaden sichtbar werden und frei
bewegliche Korner auftreten unter gleichzeitigem Schwund der ur-
spriinglich vorhandenen feinen Fiaden. Ahnlich sind die zu beobachtenden
Vorgénge bei Anwendung von Formalin und Kaliumbichromat als Fixier-
mittel, es treten im Gesichtsfeld leuchtende Korner, die sich in BrRown-
scher Bewegung befinden, auf, dabei wird der Fadenfilz lichter, ganze
Gruppen von Féaden geraten in Bewegung, wahrend die Fiaden stellen-
weise aneinanderschmelzen. Es entstehen teils unauflosbare grobe Licht-
streifen, teils grobkornige lichtstarke Féaden unter gleichzeitiger Abnahme
der urspriinglichen Fadenzahl. Die neugebildeten Fadengruppen und
Kornerfaden legen sich netzartig zusammen. Ganz dhnlich sind auch die
Beobachtungen von Bavrmany (1932), die sich auf Fixierung mit SzeNT
Gyorayr-Flissigkeit und Acetonnachhértung beziehen. Auch Baur-
MANN beobachtete dabei das Auftreten von freiem kérnigen Material,
einen Umbau von Faden zu groben perlschnurartigen Kérnerketten und
eine Gruppierung der Faden zu netzartigen Gebilden. Die viel groQere
Lichtstdrke der nach der Fixierung vorhandenen Strukturelemente wurde
iibereinstimmend von den drei Autoren beobachtet, wobei zu beachten
ist, daBl groBere Lichtstdrke hier identisch ist mit Vergroberung des
lichtabbeugenden Objektes.

-Es kann nach diesen Untersuchungen also keinem Zweifel mehr
unterliegen, dall die mikroskopisch im Schnittpriparat sichthar werdende
Glaskorperstruktur nicht identisch ist mit der reell in vivo vorhandenen
Struktur.

IV. Ablehnung jeglicher Struktur im Glaskorper.

Neuerdings ist eine Reihe von Autoren hervorgetreten mit der Be-
hauptung, dafl dem Glaskorper jegliche, und zwar auch eine ultramikro-
skopische Struktur fehle. Diese Ansicht wird besonders von REDsLoB
vertreten auf Grund von Untersuchungen, die vorwiegend an einem mit
Pyridin vorbehandelten Glaskorpermaterial vorgenommen wurden. Da
bisher ausreichende Kenntnisse iber die Wirkung des Pyridins auf
den Glaskorper fehlen, scheint mir diese Vorbehandlung bei der Erérterung
der Frage nach der Struktur des normalen Glaskorpers geradezu geféhrlich
und nur geeignet, die Frage zu komplizieren.

Die Untersuchungen wurden zudem nicht mit dem Immersionsultra-
mikroskop ausgefiihrt, sondern in einer Glaskammer unter Verwendung
einer zweifellos ungeeigneten Optik. REepstos gibt dariiber an, dall er
zur Beobachtung das Zeillsche Cornealmikroskop verwandte und eine
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ultramikroskopische Beleuchtungsanordnung (Apertur?, Spaltweite?, Be-
leuchtungsintensitét?). Es ist wohl kaum zu bezweifeln, dafl die Apertur
dieser Optik weit hinter der des Immersionsultramikroskops zuriick-
geblieben ist und die so gewonnenen Befunde nicht imstande sind, die
mit besserer Apparatur erhobenen Befunde zu entkriaften. Auch die
Beschreibung, die Repsros gibt, erweckt sofort den Verdacht, dal3 Licht-
stdrke und Auflosungsvermogen seiner ultramikroskopischen Einrichtung
aullerordentlich gering gewesen sind. REepsroB gibt an, dafl er zunéchst
Miihe gehabt habe, iiberhaupt etwas zu sehen, dann seien nach und nach
parallele Béander senkrecht zur Lichteinfallsrichtung und schliefilich auch
schrég zur Lichteinfallsrichtung aufgetaucht und es sei das anfangs kaum
sichtbare Gewebe allm#hlich deutlicher geworden. Die Auffassung von
Repsros, dall die im Ultramikroskop sichtbare Glaskérperstruktur erst
unter der Einwirkung der Licht- oder Warmestrahlung entstiinde, und
daf} die oben beschriebene ultramikroskopische Fadenstruktur in vivo
garnicht vorhanden sei, hat StrRoMBERG (1931) bereits durch entsprechende
Nachpriifung widerlegt, hinzufiigen méchte ich noch, dafl die Beschreibung
von REepsroB direkt den Eindruck macht, dafl auch der Adaptations-
zustand des Auges bei dem Sichtbarwerden von Strukturelementen mit-
gesprochen hat.

Wir werden sicher in der Diskussion iiber diese Dinge viel schneller
zu einer Einigung kommen, wenn erst alle Autoren, die sich mit dem
Glaskorperproblem beschiftigen wollen, zu ihren Untersuchungen die
dazu nun einmal als hervorragend geeignet erkannte Apparatur, ndmlich
das Zsiemoxpysche Immersionsultramikroskop anwenden werden. Ich
selbst habe zusammen mit Herrn THIESSEN vor unserer ersten Verodifent-
lichung auch versucht, die Glaskérperstruktur im Cardioidkondensor
sichtbar zu machen. Der Versuch ist uns damals wie auch mir selbst bei
wiederholten spéteren Untersuchungen miflungen. Warum das so ist,
kann ich nicht sagen, doch ist es vielleicht berechtigt hervorzuheben,
daB der Cardioidkondensor ein #uflerst empfindliches Instrument ist, bei
dem die geringsten Unreinigkeiten der Kammerwandung eine stark
hindernde Uberstrahlung veranlassen. Es diirfte indessen auch mit dem
Cardioidkondensor wohl gelingen, den Glaskoérper sichtbar zu machen,
wie sich aus einem Vortrag von H. Fiscuer, v. Bonau (1982) ergibt.

Es tiberrascht mich nach alledem aber keineswegs, dafl CATTANEO
(1930 und 1981) ebenso wie Lerrat (1982) bei Verwendung des Cardioid-
kondensors die Glaskorperstruktur nicht gesehen haben, nur kann ich
deren Schlu3folgerung, dafl der Glaskérper strukturlos sei, nicht folgen.
Dabei ist es wichtig hervorzuheben, daf jedenfalls der mechanische Insult
den der Glaskorper erleidet, im Immersionsultramikroskop viel geringer
ist als im Cardioidkondensor, in dessen Kammer ein tropfenférmiges
Sttick auf eine gleichm#Bige Schicht von 2/;, mm auseinandergedringt
werden mull.

RepsroB und Carraneo sind nun nicht die einzigen Autoren, die
tiir eine vollstindige Strukturlosigkeit des Glaskérpers eingetreten sind,
doch waren deren Arbeiten die vorweg zu besprechenden, da die anderen
Autoren zum Teil auf diesen basieren. LmprAT hat unter Ablehnung
seiner friheren Auffassung einer histologisch falbaren Glaskorperstruktur
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(1931) sich neuerdings (1932) den Ausfilhrungen von REepsLoB ange-
schlossen und tritt nun fiir véllige Strukturlosigkeit des Glaskdrpers ein.
Dafiir sprechen ihm einige — wie mir scheint der Feinheit der oben be-
schriebenen ultramikroskopischen Glaskérperstruktur nicht entsprechende
— Experimente: LEprAT hat unter Beobachtung am Binokularmikroskop
den Glaskérper teils mit Nadeln, teils mit der Spitze einer farbstoff-
gefiillten Pipette zerzupft, und dabei nichts von einer lamelliren oder
fibrilldren Struktur feststellen kénnen — es sei nur in Parenthese erwihnt,
dall Drsean (1928 und 1929) mit gleicher Sicherheit angibt, bei ganz
ahnlicher Art der Untersuchung am Hornhautmikroskop unter der Zer-
reifung des Glaskérpers Membranwandungen, die von feinen Fibrillen
durchzogen werden, gesehen zu haben. Ich kann demgegeniiber nur
betonen, dafl das Versuche mit untauglichen Mitteln sind.

Weiterhin hat LepraT, ausgehend von der Angabe von Rerss und
RocuE, wonach der Glaskorper zwei Eiweillkorper enthalte, von denen
der eine seinen isoelektrischen Punkt bei py= 8,5 und der andere bei
pr = 9,5 habe, versucht, jeweils eine dieser Komponenten zu {fillen
(durch Behandlung mit entsprechend angesiuertem, bzw. alkalisiertem
Alkohol). In die so préparierten Glaskorperstiicke hat er dann chinesische
Tusche injiziert und deren Ausbreitung beobachtet. Dabei war eine
Differenz in den beiden Stiicken nicht feststellbar, somit habe die Féallung
des einen wie des anderen Proteinkdrpers keinerlei Anordnung dieser
Proteine in Schichten, Lamellen, Balken oder Fibrillen gezeigt. Man
wird auch diesen Experimenten gegeniiber nur sagen kénnen, daf nur viel
viel grébere Struktur als die beschriebene ultramikroskopische Fibrillen-
struktur auf diese Weise kenntlich gemacht werden kénnte. Fir Struktur-
losigkeit des Glaskorpers sind auf Grund histologischer Studien noch ein-
getreten mit einer gewissen Reserve Druvavrt (1914) und Fracass:
(1923), beide nach Untersuchungen am Siugerauge, SLONAKER (1921)
nach Untersuchungen am Sperlingauge, REpsros (1931) nach Unter-
suchungen am Huhn, und Cowax und Frey (1932) nach Untersuchungen
am Schweineauge und am menschlichen Auge. Diese Angaben sprechen
nur fur die Unbestdndigkeit der histologischen Glaskoérperstrukturbilder,
deren Entstehung unter Einwirkung verschiedener Fixationsmittel ultra-
mikroskopisch wie oben beschrieben verfolgt werden konnte und deren
Form abhéngig sein diirfte nicht nur von der Art und Konzentration
des Fixierungsmittels, sondern auch noch von anderen Faktoren wie
Dauer der Fixierung, Temperatur, Dicke und Hérte der Sklera usw. Zu
der Frage, ob eine ultramikroskopische Fadenstruktur in vivo besteht
oder nicht, konnen natiirlich mikroskopische Untersuchungen nichts
beitragen.

B. Der topographische Bau des Glaskirpers nach
mikroskopischen Untersuchungen.

I. Das Gesamtbild des Glaskorpers.

Bei der Frage nach dem anatomischen Aufbau des Glaskorpers will
ich zun#chst die histologischen Untersuchungen besprechen ungeachtet
der Tatsache, dal man diesen Ergebnissen mit grofler Reserve wird
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gegeniiberstehen miissen m Anbetracht der Feststellung, dafl die histo-
logisch sichtbare Struktur nicht der in vivo vorhandenen Struktur
entspricht.

Genauere Beschreibungen iiber das histologische Bild des Glaskorpers
im vollentwickelten Tier liegen nur ziemlich sparlich vor, weitaus die
meisten, allerdings sehr minutiosen Beschreibungen beziehen sich auf
Embryonalstadien und dienten der Erdrterung tiber die Genese des
Glaskorpers.

1. Fische.

Relativ einfach im Bau ist der Glaskorper des Fischauges.

Die Angaben von pE WAELE beziehen sich vorwiegend auf Embryonal-
stadien. Voriibergehend bestehen Beziehungen der Glaskorperfaden zum
Mesoderm im Bereich der Becherspalte und der Iris. Fiir Selachier wird
abgesehen davon der Glaskorper als ein ziemlich regelméafliges Netzwerk
beschrieben. Etwas reicher strukturiert erscheint der Glaskodrper der
Teleostier. Beim jungen freien Fisch ist der Glaskorper fein fibrillédr
gebaut mit einer Verdichtung der Peripherie und des ganzen unteren
Sektors. Von Zapfen und Campanula gehen verdichtete Glaskorperfaden
zur Linse und zum hinteren Augenpol, ferner gehen aus der oberen Ciliar-
gegend etwas verdichtete Fiden zum Linsenfquator. Bei Selachiern und
Teleostiern ist der Glaskérper eingehiillt von einer Membran, deren Bau
aber nicht genauer prézisiert wird.

Nur wenig abweichend ist die Beschreibung von Joxn. Auch Joxwu
erwahnt fiir Selachier und Teleostier, dall wihrend der Glaskérperent-
wicklung eindringende mesodermale Elemente voriibergehend zu Zentren
fir die Faseranordnung werden. Eine besondere Glaskérpermembran
erwahnt er nicht, sondern nur je eine Verdichtungszone als Anlage einer
vorderen Grenzschicht und auch entlang der Retina. Fiir die Teleostier
insbesondere hebt Joxrn noch hervor, dafl dorsal in der vorderen Grenz-
schicht eine Partie besonders kriftig hervortritt, die zum Lig. suspensor.
lentis wird, wiahrend sich ventral die Sehne des Linsenmuskels heraus-
differenziert.

2. Amphibien.

Uber vollentwickelte Tiere liegen Angaben besonders von SzeNT
Gyoreyr (1914) vor. Beim Salamander verlauft von der Papille linsen-
warts divergierend ein sog. Tractus centr., zwischen dessen Fasern sich
ein besonders lockeres und zartes Fibrillengeriist findet. Auflerhalb des
Tractus weisen die Faden von vorne nach hinten divergierende Ziige auf,
deren dullerste einen der Retina bzw. der Linse und dem Tractus parallelen
Verlauf zeigen. In geringer Menge finden sich radifire Fasern, die die
zirkuléren vielfach strangartig mitziehen und die an der Limit. int. ret.
pinselformig aufsplittern. Gegeniiber der Zonula weist der Glaskérper
eine Fibrillenverdichtung, aber keine eigentliche Grenzmembran auf, eine
solche fehlt auch gegeniiber der Retina.

Bei Rana esculenta ebenfalls ein Tract. centr. vorhanden, dieser ist
umgeben von einem ringférmig darumgelagerten, besonders lockeren
Glaskorpergebiet, das keine bevorzugte Fadenverlaufsrichtung erkennen
laBt. Von der Oragegend nach riickwirts verlaufend das Rerziussche
Biindel, das aus besonders starren dicken Fiden besteht. Die Féaden
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-erreichen aber weder die Ora serrata noch auch die Retina. Eine Glas-
korpermembran gegeniiber der Retina fehlt.

Im Gegensatz dazu betont pE WarrLe (1902), daf eine besondere
Membrana hyaloidea neben einer Limit. int. ret. besteht.

Joxwn (1927) gibt eine Beschreibung fiir vollentwickelte Tritonen. Es
findet sich das Fasergertistwerk in der Peripherie dicht, dagegen lockerer
im Innern des Glaskérpers. Ferner findet sich ein Tract. centr. aus
kraftigen Fasern, die von der Papille ausstrahlen, sich aber vor der Linse
schon in feinere Fasern auflosen.

3. Reptilien.

Eine ausfiihrliche Beschreibung gibt wieder SzenT Gyoreyr (1914).
Bei den Schlangen unterscheidet er drei Gruppen, nidmlich eine erste
(Tropidonotus natrix), bei der im Glaskérper ein Tract. centr. nur an-
deutungsweise vorhanden ist — gleichzeitig fehlt der Papille ein iiber
die Excavation hinausragender Zapfen, eine zweite (Coluber caspius), bei
der ein deutlicher Tract. centr. im Glaskorper vorhanden ist — mit
gleichzeitiger Ausbildung eines von der Papille ausgehenden Zapfens. Das
Tractusgebiet ist gegen die Umgebung durch ,,Verdichtung der Inter-
fibrillarsubstanz* scharf abgegrenzt, wihrend im Innern des Tractus sich
nur ein lockeres Fibrillennetz findet. Ferner findet sich hier noch aufller
dem Tract. centr. ein sog. Tract. hyaloideus, der von einem stérkeren
Netzhautgefdfast ausgeht und ebenfalls linsenwérts gerichtet ist. Bei der
letzten Gruppe (Coluber vivax) endlich findet sich kein Tract. centr.,
sondern nur ein von einem Zentralarterienast ausgehender Tract. hya-
loideus, der sich trichterférmig nach vorne erweitert und exzentrisch
endet und ein aus besonders zarten Fibrillen bestehendes rohrénformiges
Gebiet einschlieBt; Abgrenzung gegen die Umgebung wiederum durch
membranartige Bildung aus verdichteter Interfibrillarsubstanz.

Auflerhalb des zentralen Gebietes findet sich der Glaskorper bei den
Schlangen aufgebaut aus meridionalen, zirkuldren und auch in geringer
Menge radisren Fasern. Ein Rerzrussches Biindel fehlt. Eine vordere
Glaskorpergrenzschicht findet sich durch parallele Faserverlaufsrichtung
nur angedeutet und grenzt den als Zonula angesprochenen Glaskorperteil
von der Hauptmasse ab. Etwas abweichend ist die Beschreibung, die
Jorrn (1927) gibt, und die sich auf die verschiedenen Entwicklungs-
stadien von Tropidonotus natrix bezieht. Auch Joxwu beschreibt ein von
der Papille ausgehendes zur Linse trichterformig divergierendes Glas-
korpergebiet, das sich hinter der Linse durch seinen besonders weit-
maschigen Bau auszeichnet. Auflerdem findet er aber von der Ora aus-
gehende Lamellen, die sich aus dichtgefiigten Fibrillen aufbauen und
divergierend nach hinten und innen verlaufen, wodurch dem Glaskorper
ein zwiebelschalenartiger Bau verliehen werde.

Bei den Eidechsen beschreibt Szent Gyoreyr (1914) fir Lazerta
viridis und muralis einen inneren trichterférmigen Anteil, der durch eine
an der Basis des Zapfens entspringende membranartige Longitudinal-
und Zirkulérfasern enthaltende Verdichtung gegen den extrafundibuléren
Anteil getrennt ist. Im Innern des Trichters weist besonders ein zwischen
der Spitze des Zapfens und der Linse liegendes kegelformiges Gebiet
ganz lockeren Bau aus regellosen Fiden auf, im tibrigen sind die Féden
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des Trichtergebietes grob und weisen im wesentlichen nach vorne gerich-
teten Verlauf auf. Das extratundibuldre Glaskorpergebiet zeigt drei Ver-
laufsrichtungen der Féden, ndmlich parallel der Trichterwandung, parallel
der Retina — diese beiden Gruppen gehen aus von der Gegend des Orbi-
culus ciliaris, erreichen aber nicht ganz die Zellen dieses Retinalteiles —
und schliefllich von der Ora terminalis ausgehende, schrig zu den vor-
genannten Gruppen verlaufende Faden.

Etwas abweichend davon findet sich bei Schildkriten (Testudo graeca),
deren Papille ein Zapfen fehlt, kein Tract. centr., sondern wiederum
ein Tract. hyaloideus, der exzentrisch, d. h. zwischen Linse und Ciliar-
korper blind endet. Die Wandung ist @hnlich gebaut wie oben fiir den
Tract. centr. beschrieben. Der Inhalt des Tractus besteht aus lockerem
fibrillarem Netzwerk. Von der Pars ciliaris gehen haarlockendhnliche
Biindel bogenférmig nach hinten, diese verlaufen zum Teil parallel der
Retina, zum Teil gehen sie in die Tractuswandung iber oder umgreifen
diese.

Als vordere Grenzmembran beschreibt Szext Gyorayr bei den Ei-
dechsen und Schildkréten eine im vorderen Teil des Glaskorpers ver-
laufende Verdichtungszone ohne scharfe Begrenzung, der aber zum Teil
noch Glaskérper unregelmiBigen Baues vorgelagert ist. Eine eigene
Membrana hyaloidea hesteht nach SzExT GydreyI nicht.

4. Vogel.

Nach v. LEnmossik (1911) entwickelt sich beim Huhn eine ausge-
sprochene vordere Grenzmembran, die aber den hinteren Linsenpol
freildflt, so dal dort die Glaskorperfiden die Linse direkt beriihren.
Die Grenzmembran selbst entsteht aus miteinander verschmelzenden
diinnen Membranen (die selbst wieder urspriinglich aus Féaden aufgebaut
wurden). Die ausgebildete Grenzmembran ist nach v. LeNmossfix vollig
homogen und strukturlos, 16st sich in Gegend der Ora terminalis in
mehrere diinne Einzelmembranen auf, die zum Teil in den Glaskorper
einstrahlen, zum Teil am Ciliarepithel ansetzen. Riickwirts vom Ciliar-
korper fehlt dem Glaskorper eine besondere Grenzmembran. Mit dem
4. Entwicklungstage tritt ein von der Papille und dem Pecten ausgehender
nach vorne kelchartig divergierender Faserfilz auf, durch den ein Rinden-
gebiet abgegrenzt wird. Mit dem 7. Tag tritt ein Rerzrussches Biindel auf,
das in der Oragegend auftauchend papillenwirts strahlt. v. LENmOSSER
hebt dabei hervor, dal die Fiden nicht bis zu den Epithelzellen der Ora
serrata reichen, sondern aus einer homogenen Belegschicht dieser Gegend
auftauchen. Das Rerzrussche Biindel ist nicht bestindig, es verschwindet
mit dem 14. Entwicklungstag wieder.

Die Darstellung, die Joxrn (1927) von dem gleichen Objekt gibt,
stimmt im wesentlichén mit der v. LENHossfikschen Beschreibung iiberein,
davon abweichend nur findet Joxwn eine besondere Membrana hyaloidea
auch im hinteren Glaskorperabschnitt. Bemerkenswert erscheint mir
dabei die Angabe von Joxr, da diese Membran die Pectenfalten tiber-
briicke, dafl sich aber trotzdem spiter zwischen den Pectenfalten, also
auflerhalb der Membrana hyaloidea Glaskérper von allerdings lockerer
Struktur befinde.
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5. Siuger auber dem Mensch.

Uber den Bau des Glaskoérpers in Siugeraugen liegen zahlreiche und
sehr ausgedehnte Untersuchungen vor, die sich sowohl auf Embryonal-
stadien wie auch auf vollentwickelte Tiere beziehen.

Van Pgr (1903) stellte seine Untersuchungen an Schafembryonen an;
er unterscheidet in jungen Stadien (bis 17 mm Stadien) zwei Haupt-
verlaufsrichtungen der Faden, namlich eine radiire und eine meridionale.
In &lteren Stadien wird das Bild nach vax P&E wesentlich komplizierter
und schwer zu deuten.

Worrrum (1906, 1907) gibt auf Grund seiner Untersuchungen an
Schweineembryonen (bis zu 18 mm Stadien) an, dafi die Glaskérperfdden
mit fortschreitender Entwicklung mehr und mehr eine tangentiale Ver-
laufsrichtung aufweisen, wodurch eine konzentrische Lamellierung
entstehe.

v. LenmossEk (1908), Drsran (1923, 1927), Joxu (1927) und SzenNT
Gyoreyr (1918, 1914) beschreiben iibereinstimmend die Ausbildung eines
zentralen Trichtergebietes, das die Arteria hyaloidea einschlieffit und sich
gegen den umgebenden Glaskérper durch eine Verdichtungsmembran
(nach Joxr bei Bos taurus sogar eine doppelte Verdichtungsmembran)
abgrenzt.

Innerhalb des Trichtergebietes weist der Glaskorper eine weitmaschige,
lockere Struktur auf, wodurch er sich von dem peripheren dichteren
und aus feineren Fasern aufgebauten Gebiet unterscheidet.

Dartiber hinaus unterscheidet v.Lenmossfik (Untersuchungen an
Embryonen von Kaninchen, Katzen, Rindern) innerhalb des Glas-
korpers mnoch weitere Verdichtungsgebiete, némlich eine Meridional-
faseranlage dicht hinter der Linse, die zur vorderen Grenzschicht wird,
ferner ein Rindengebiet, das sich aus netzhautparallelen Fasern aufbaut
und im Isthmus (Gebiet zwischen Becherrand und Linse) eine so dichte
Lagerung der Fiaden, dal fast eine homogene Substanz entsteht.

Nach Joxn weist der Glaskorper auferhalb des Trichtergebietes eine
hochst regelmillige Faseranordnung auf: Ein Teil der Faden geht als
geschweiftes (Rerzrussches) Biindel vom Orbiculus ciliaris nach hinten,
ein Teil der Fiden geht divergierend und rekurrierend von der Trichter-
wand aus und ein Teil kommt von der Netzhautinnenfliche und biegt
in die anderen Biindel um (Bos taurus 40 cm Stadien). Soweit ich ersehen
kann, bleibt diese Anordnung im wesentlichen bis zur vollen Entwicklung
des Tieres bestehen.

v. LEnNmOSsEK wie Joxn nehmen iibereinstimmend die Existenz einer
homogenen Grenzmembran an. DrsEax gibt beziiglich des Glaskorpers
aullerhalb des Trichters an, daB er seine grofte Dichte nahe der Ora
serrata aufweise und daf} das Fadennetz (bzw. die Lamellen) vorwiegend
eine retinaparallele Verlaufsweise aufweise.

6. Das menschliche Auge.

Sarzmany (1900) unterscheidet am Glaskdrper des vollentwickelten
menschlichen Auges ein Kern- und ein Rindengebiet. Die Fasern des
Kerngebietes sind relativ grob und durchflechten sich wattebauschartig.
Das Rindengebiet weist eine zur Oberfliche parallele grofiwellige Fase-
rung auf, dabei handelt es sich hier aber nicht nur um einfache Faserung,
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sondern um eine Lamellierung, wobei jeweils eine solche Lamelle aus
einem zweidimensionalen Fasernetz besteht. Emwirts losen sich diese
Lamellen in lockere Ziige auf.

Nach Appario (1902, 1904) gehen wohl begrenzte, radidr gestellte,
sog. Primérbiindel ringsum vom Orbiculus ciliaris aus. Jedes dieser
Primirbtindel zerfillt (auf dem Meridionalschnitt) in eine Reihe von
Sekundirbiindeln, die ficherformig divergieren. Jeweils das vorderste
dieser Sekundarbiindel bildet die Abgrenzung des Glaskdrpers gegen die
Zonula und die Fossa patellaris. Die Sekundirbiindel erfahren eine
fortschreitende Aufteilung bis zu den Terminalfiden, die die Glaskorper-
fibrillen sind. _

Aus dem Bacu-SeerrrpErRschen Atlas (1914) ist fiir menschliche
Embryonen #hnlich wie oben fiir die Sauger schon beschrieben das
Vorhandensein eines Trichtergebietes mit einem besonders lockeren Glas-
korper vorwiegend longitudinaler Fibrillenrichtung zu entnehmen.

Das iibrige Glaskorpergebiet ist aufgebaut aus einem Geriist meri-
dionaler und radidrer Fasern, auBerdem bildet eine Verdichtung der
Fadenlagen ein besonderes Rindengebiet. .

Die Beschreibung von v. Lenmossik (1908), die sich auf zwei Em-
bryonalserien von 8 und 12 em bezieht, stimmt damit tiberein ; zu erwidhnen
ist nur noch eine Bemerkung von v.Lenmosstk, dal auBerhalb des
Trichtergebietes vorhandene riicklaufige GefaBastchen regelmaflig Mittel-
punkte radisirer Fibrillengruppierung darstellen, eine Erscheinung, die
sich nur im extrafundibuléren Glaskorpergebiet finde, nicht aber inner-
halb des Trichters.

Nach Mawas und Macrror (1912,1918) findet sich ein zentrales trichter-
formiges Glaskorpergebiet, das sich durch grofere Dicke der Fiaden und
groflere Fadenabstinde von dem ibrigen Glaskérper unterscheidet, nur
voriibergehend in der Embryonalentwicklung, sie bezeichnen dieses
Geebiet dementsprechend als transitorischen Glaskorper. Eine besondere
dieses Trichtergebiet begrenzende Membran erwihnen die Autoren nicht,
im ibrigen wird der Glaskorper (der definitive Glaskorper) als fibrillar
bezeichnet ohne eine bestimmte Verlaufsrichtung der Féaden. Kine
besondere Membrana hyaloidea gibt es nach Mawas und MacITOT nicht.

- In ausgesprochenem Gegensatz zu dieser Darstellung von Mawas und
Magrror gibt Ipa Mann (1927, 1928) an, dafl das zentrale Trichtergebiet
dauernd bestehen bleibe. Dieses als primérer Glaskorper bezeichnete,
Gefale enthaltende Trichtergebiet ist gegen die Hauptmasse, den sekun-
daren (gefdllosen) Glaskérper durch eine Verdichtungszone, die sich
auch auf die Peripherie des sekundiren Glaskorpers als Grenzschicht
(Membrana hyaloidea) fortsetzt, getrennt, dariiber hinaus hat der Glas-
korper gegeniiber der Retina keine besondere Grenzmembran.

Nach der Beschreibung von Joxn (1927) wird ein besonderes Trichter-
gebiet etwa in 65 mm Stadien sichtbar. Auch Joxw bezeichnet den Glas-
korper innerhalb des Trichters als besonders locker, im Gegensatz zu
v. LeNmOssEK bilden nun gerade die Gefafe innerhalb des Trichters
Zentren fiir den Verlauf der Glaskérperfiden. Die Begrenzung des
Trichters bilden parallele starke Faserziige. Der aulerhalb des Trichters
liegende Glaskorper zeigt mit fortschreitender Entwicklung zunehmend
regelméffigen Faserverlauf. Von der Pars ciliaris ausgehende verdichtete
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Ziige verleihen dem Glaskorper einen zwiebelschalenférmigen Bau,
die zwischen den zwiebelschalenartigen Lamellen und insbesondere auch
die nahe dem Trichtergebiet liegenden Faden bilden ein System ling-
licher Maschen.

Ubereinstimmend wird von allen genannten Autoren angegeben, daf
der Glaskorpertrichter mit dem Wachstum des Auges seine Form #ndert,
er wird mehr und mehr zu einem lénglichen Rohr, das vor der Papille
eine geringe, hinter der Linse dagegen eine erhebliche Ausweitung zeigt.

Die ausfithrlichste Beschreibung des Glaskérpers im vollentwickelten
Auge hat Szent Gyorayr (1917) gegeben. Der Beschreibung von SzeNT
Gyorevr ist vorauszuschicken, dafl Szext Gyorevr die Glaskorper-
gestaltung nicht mit der Geburt fir abgeschlossen hilt, dafl er vielmehr
bei Untersuchungen am menschlichen Auge ganz wesentliche Umgestal-
tungen des histologischen Glaskorperstrukturbildes bis ins 5. Jahrzehnt
hinein fand.

Der Glaskorper des 7 Monate alten menschlichen Fetus weist folgenden
Bau auf: Von der Papille verlduft nach vorne und etwas nasal der Glas-
korperkanal, der ein lockergefiigtes Glaskorperfadengeriist enthalt, das
linsenwirts etwas dichter wird. (Der Kanal fithrt noch die Arteria
hyaloidea.) Der Kanal weist eine Wandung aus mehreren konzentrischen
»»Membranellen“ auf, die sich schon vor der Papille auflssen. Der extra-
fundibuléire Glaskirper zerfillt in drei Partien, némlich eine Randpartie,
deren dullerste Teile eine der Retina parallele Faserverlaufsrichtung auf-
weisen, wihrend einwérts davon die Faden mehr papillenwérts gerichtet
sind, ferner ein intermedidires System, dessen Féaden vom Orbiculus
ciliaris ausgehend bogenférmig in die sagittale Verlaufsrichtung umbiegen
und das intermedifire Gebiet ausfillen. Ein Teil dieser Faden geht in
die Kanalwand tiber. An der Umbiegungsstelle entstehen durch dichte
Fadenlagerung und Verdichtung der Interfibrillarsubstanz wiederum
Membranellen. Als letztes bleibt noch ein temporal neben dem Kanal
gelegenes axiales Gebiet, das einen wattebauschartigen Bau aufweist.
Nach vorne grenzt der Glaskérper sich durch eine besondere Grenz-
schicht ab.

Im zweiten Lebensmonat zeigt sich schon Schwund des Kanals durch
Auflssung der Wandung. In der Randpartie ist ein vom hinteren Anteil
des Orbicularraumes ausgehendes Biindel das ,,Rerzrussche Biindel*
aufgetreten, ferner ist ein Zirkuldrfasersystem neu aufgetreten, das
auflen die groite Dichte aufweist.

Bis zum 4. Lebensjahr hat sich ein ganz neues Strukturbild heraus-
gebildet. Das von der Ora serrata ausgehende REtrzrussche Biindel ist
noch vorhanden. Faserverlauf im iibrigen nasal wie temporal ziemlich
regellos, doch hat sich zur Mitte hin eine sagittale Streifenbildung ent-
wickelt, deren ,,Membranellen aber weder die Linse noch auch die
Retina erreichen, vielmehr nach hinten derart auseinanderweichen, daf
vor der Papille ein Gebiet tangentialer Faserung entsteht. Auf Aquatorial-
schnitten tritt eine neue Zeichnung aus radidr gestellten lamelldren
Pyramiden hervor, die dem Glaskorper eine apfelsinenartige Struktur
verleithen, wobei das Zentrum dieser Zeichnung temporalwérts ver-
schoben ist.
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Bis zum 18. Lebensjahr ist wiederum eine grundlegende Struktur-
anderung entstanden. Das Rmrziussche Biindel ist zwar erhalten ge-
blieben, innerhalb desselben sind durch Fibrillenverklebung -,,Mem-
branellen‘* entstanden, Rinde und intermeditre Zone sind locker gefiigt
ohne bestimmte Faserverlaufsrichtung. Die das vorausgehende Stadium
beherrschende radiiire Zeichnung ist verschwunden, ebenso die starken
sagittalen Lamellen der zwei vorausgehenden Stadien, statt dessen findet
sich ein .schief verlaufender Faserzug, der vorne stark temporalwirts
verschoben ist und knieartig in einen linsenparallelen Verlauf umbiegt.

Im Auge des 20jshrigen Individuums ist die Asymmetrie im Glas-
korperbau wieder véllig verschwunden, das Rmrziussche Biindel ist
dagegen bestehen geblieben, das axiale Gtebiet ist sehr locker geworden,
vor der Retina tangential gerichtetes Fasersystem, im tibrigen aber keine
besonders hervortretenden Strukturen.

Im Auge des 46jahrigen Individuums zeigt sich nun wiederum eine
vollige Umgestaltung des Strukturbildes. Es besteht eine vordere Grenz-
schicht, die aus mehreren aneinanderliegenden Membranellen besteht, sie
reicht nicht ganz bis zur Ora serrata. Fine besondere Rindenschicht
findet sich nur in dem Gebiet vor dem Aquator, sie enthilt das RerzIus-
sche Biindel und wird gegen das intermedisire Gebiet durch eine noch dem
RErzivsschen Bindel angehérige Verdichtungsmembran getrennt. Inter-
mediéirgebiet locker gefiigt aus groberen Fibrillen und axiales Gebiet
weitmaschig und vakuolenhaltig. Im Aquatorialschnitt findet sich eine
konzentrische Lamellierung nicht nur entsprechend der Ausdehnung des
Rerzrusschen Biindels, sondern auch in der intermedidren Zone, ferner
treten radidre, keilartig zugespitzte Verdichtungsstreifen auf, die dem
Ganzen ein apfelsineartiges Aussehen verlethen. Vor dem Aquator sind
diese Verdichtungsstreifen nur in der Rinde sichthar, hinter dem Aquator
werden diese etwas unregelmi@iger in der Form und reichen mit der
Spitze jeweils bis in die Marksubstanz hinein. Die Befunde der Meri-

dionalschnitte und der Aquatorialschnitte decken sich nicht in jeder
Weise.

II. Die Glaskorpergrenzmembran.

Fast alle Autoren, die sich mit Histologie des Glaskorpers befalit
haben, haben auch zu der Frage der Existenz und des feineren Baues
einer Glaskorpermembran und deren Beziehung zur Retina Stellung
genommen. Die Beantwortung dieser Frage hat ja ein besonderes kli-
nisches Interesse, angesichts der Erorterungen iber die Entstehung der
Ablatio retinae. In den vorausgehenden Beschreibungen ist dieser Punkt
bereits wiederholt bertihrt worden, es sei aber der Ubersicht wegen die
Stellungnahme der einzelnen Autoren hier noch einmal angefiihrt.

Vircrow (1900), der die verschiedenen Auffassungen referiert, gibt
keine eindeutige Antwort, er betont nur, dal eine getrennte Grenz-
membran je fiir Retina und Glaskorper unwahrscheinlich sei, da die
Praparation lehre, dal die Netzhaut am Glaskorper hafte. Ich selbst
kann tibrigens die Allgemeingiiltigkeit dieser Behauptung nicht bestétigen,
vielmehr fand ich bei Schweineaugen, bei Rinderaugen und bei mensch-
lichen Augen, daf die Retina sich ohne jeden Widerstand vom Glaskérper
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lost, und zwar bis dicht hinter der Ora serrata in deutlichem Gegensatz
zum Gebiet des Orbiculus ciliaris, wo eine feste Verbindung besteht.

Uber die gleiche Beobachtung berichtet auch StromMBERG (1931)
besonders fir frisches Material mit Ausnahme der Augen alter Pferde
und GoepBrorp (1932) fiir Rinderaugen.

Eine besondere Glaskorpergrenzmembran auller einer Limitans interna
retinae nehmen an:

Spampant (1901) nach TUntersuchungen an Siugern und Végeln,
CrrincionNe (1902 und 1903) fiir alle Wirbeltiere, pE WarLE (1902),
letzterer nach seinen Untersuchungen an Fischen, Amphibien, Reptilien,
Viégeln und Saugern, Fracasst (1928) und Drsean (1926) fir die Siuger.
Joxrn (1927) spricht von einer besonderen, urspriinglich wahrscheinlich
aus Fasern aufgebauten, spéter aber véllig homogen werdenden Glas-
korpergrenzmembran bei Vigeln und Sdugern, wihrend er bei den
ibrigen Vertebraten dhnlich wie NussBaum (1912) nur eine periphere
Verdichtungszone erwihnt.

Erwahnt sei hier auch eine Untersuchung von Cowanx und Frey
(1982), die sich allerdings nur auf eine vordere Glaskérpermembran
bezieht. Die Autoren wollen bei verschiedenen S#ugern nach Formalin-
hértung eine allseits 1 mm hinter der Ora ansetzende Membran nach-
weisen und isolieren nach Abtragung von Cornea, Iris und Linse und nach
Entfernung des hinteren Bulbusabschnittes einschliefilich der Haupt-
masse des Glaskorpers. Bei der histologischen Untersuchung erweise
sich diese Membran als strukturlos.

Weiterhin nehmen auch Burpon Coorer (1927) und Repsros (1927)
eine besondere Glaskérpermembran an, ersterer auf Grund entoptischer
Beobachtungen, bei denen er eine Filtelung dieser Membran wahrnehmen
will, letzterer auf Grund der Beobachtung, dafl der aus dem Auge heraus-
priparierte Glaskdrper verschiedener Sauger beim Einlegen in Wasser
nach vorausgehender mehrstiindiger Behandlung mit Pyridin sich mit
einer leicht getriibten Haut tberzieht.

Nicht ganz klar ist mir die Stellungnahme von v. LExmoss&x (1903
und 1911). Fir die Vogel lehnt er ausdriicklich die Existenz einer Glas-
korpermembran riickwirts von der Ora serrata ab, wihrend die vordere
Glaskorpergrenze durch eine homogene, scharf abgegrenzte Membran
gebildet wird. Bei den Sdugern beschreibt v. Lenmosstk eine Cuticula
retinae, an der, wie er ausdriicklich betont, Glaskdrperfdden nur sekundér
ansetzen. In der Schluflbetrachtung bezeichnet er diese Cuticula als
Membrana hyaloidea und nicht etwa als Limitans interna retinae und
ausdriicklich schliet er sich Rerzrus an, der die Membrana hyaloidea als
eine strukturlose Haut bezeichnet, die auch im herausgelosten Glas-
korper die Oberfliche bildet. Das scheint mir nicht in Ubereinstimmung
mit der anfinglichen Betonung, daf die Glaskorperfaden mit der Cuticula
retinae nur sekundér verkleben.

Die Existenz einer besonderen Glaskdrpergrenzmembran riickwérts
von der Ora serrata wird abgelehnt von: TornaTonA (1901—1904) fir
alle Vertebraten, von Korruiker (1903), Worrrum (1906, 1907 und
1909) und Ocawa (1906) nach Untersuchungen an Séugern, von SALz-
MANN (1900), Apparro (1904), Bacr und SEEFELDER (1914) und Mawas
und Macrror (1912, 1918) nach Untersuchungen am Menschen. SzENT
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Gyorayr (1918, 1914 und 1917) fiir Amphibien, Reptilien und Séuger,
Ipa Mann (1927) fur den Menschen.

Ein Teil dieser Autoren nimmt an, dafl die Limitans interna retinae
als Grenzhaut gleichzeitig dem Glaskorper und der Retina angehdre.
In diesem Sinne #uflert sich Worrrum. Nach ihm gehen die dullersten
Glaskorperlagen und Limitans interna retinae ineinander tiber. Bacm
und SEEFELDER sagen, dafl die Limitans interna retinae sowohl dem Glas-
korper wie auch der Retina angehére und Ipa Maxn beschreibt ein
direktes Ubergehen der Glaskérperfiden in die Limitans interna retinae,
die bei Schrumpfung des Glaskorpers unter der Préparation stellenweise
dem Glaskorper folge. Eine Verdichtungszone, die den priméren vom
sekundiren Glaskorper trennt, setzt sich spéter auf die gesamte Ober-
flache des sekundaren Glaskérpers fort. Mawas und Macerror dagegen
geben an, dafl weder eine Membrana hyaloidea, noch auch eine Limitans
interna retinae bestehe.

III. Der Glaskérperkanal.

Die Erérterung tiber die Existenz eines Glaskérperkanals im Auge des
vollentwickelten Tieres nimmt ihren Ausgang von den StinriNeschen
Versuchen, in denen der Kanal am herausgenommenen Glaskérper durch
Farbstoffillung demonstriert wurde. Gegen die Versuchsanordnung
wurden von Worrrum Einwénde erhoben (1908), die darin gipfelten,
dafl bei der Loslosung des Glaskorpers von. den umgebenden Hiuten
Zerrungen entstehen miifiten, die vorher nicht vorhandene Wege fiir den
Farbstoff schiifen. Worrrum selbst fand den Stinninaschen Versuch bei
Schwein und Rind nur in etwa 20% der Falle positiv, und zwar vor-
wiegend bei Persistenz eines Hyaloidearestes (1908). Demgegeniiber
betont Scmaar (1908), dafl ihm bei Schweine-, Rinder- und Schafaugen
regelmiflig die Fiullung des Kanals gelang, und zwar auch am unerofi-
neten Auge bei Injektion vom Sehnerven aus, wenn die Kantile eben bis
tiber die Lamina cribrosa vorgeschoben wurde. Stimrine selbst teilt
1912 noch einige Beobachtungen mit von Fillen, die eine von der Norm
etwas abweichende Form des Kanals erkennen liefen, er erwahnt dabei,
daf ein Kanal erst zu finden sei, wenn sich die Arteria hyaloidea zuriick-
gebildet habe. Neuerdings sind die Strrrinaschen Versuche noch bestitigt
worden von Contino (1925), DeseanN, Huceres (1929), REpsnop (1927)
und Leprar (1982). Drseax (1926, 1927) gelang die Fiillung des Kanals
durch Farbstoffauftraufelung sowohl von der Riickfliche des Glaskoérpers
als auch von der Fossa patellaris aus, ferner durch Injektion vom Seh-
nerven aus nach dem Vorgang von ScraaF. DEsEAN hatte dabei positive
Resultate bei Rinderaugen in 100%, bei Hammelaugen in 90% und bei
Schweineaugen in 80%, wahrend Menschen und Pferdeaugen eine ge-
ringere Konstanz der Resultate zeigten. Dusean fand dabei allerdings
nicht ganz die auf Grund seiner histologischen Untersuchungen erwartete
Form des Kanals. Da DeseaN ndmlich ebenso wie viele andere Autoren
(s. unten) den Glaskorperkanal mit dem priméren Glaskérper, d. h. dem
zentralen Trichtergebiet identifiziert, so erwartete er eine Erweiterung
des Kanals hinter der Linse. Eine solche fand sich aber nur hin und wieder
angedeutet durch eine Bifurkation des Kanals hinter der Linse.
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In etwas abweichender Weise hat RepsroB (1927) den Kanal dar-
gestellt durch Einlegen von Glaskorper-Linsen-Préparaten in Pyridin,
wobei die Glaskorperoberfliche und der Kanal durch Trilbung sichtbar

werden. Daneben hat RepsnoB auch Farbstoffinjektionen mit der
Pravazspritze von der Linsenriickflache aus mit positivem Ergebnis aus-
gefiihrt, dabei fillt sich nach REpsnos' ein kalottenformiger Raum
hinter der Linse (den DEJEAN erwartete, aber nicht erhalten konnte)
und von da aus erst der CroqQuersche Kanal. Der Kanal ist also, wie
REepsroB schliet, nach vorne hin offen.

Auch Leprat (1932) hebt hervor, daBl bei Tuscheinjektionen der
Farbstoff sich im Kanal ohne jeden Widerstand ausbreite im Gegensatz
zu Injektionen in die Glaskoérpersubstanz.

Wéhrend die Ergebnisse des Stinnineschen Versuches durchweg
wohl zu der Vorstellung eines echten Kanals mit freiem Lumen fiihrten,
wiesen die histologischen Untersuchungen auf eine andere Deutung hin.
v. Lenmpssix (1903) gibt bei seinen Untersuchungen tiber die Entwick-
lung des Glaskorpers, die an Siugern ausgefithrt wurden, an, daB das
zentrale, besonders grobmaschigen und vakuolendurchsetzten Glas-
korper enthaltende Trichtergebiet wohl als Croquerscher Kanal an-
zusprechen sei. In gleichem Sinne &uflert sich Szenxt Gyorevr (1918),
der die Bezeichnung Canalis hyaloideus durch den Namen Tractus hyaloi-
deus ersetzt wissen will, um so die Tatsache, dal kein eigentlicher Kanal
bestehe, sondern nur ein kanalférmiges, mit besonders locker struktu-
riertem Glaskorper gefiilltes zentrales Gebiet besser zum Ausdruck zu
bringen. Einen analogen kanalartigen Tractus hyaloideus beschreibt
SzenT CyoreYr auller bei den Saugern noch bei den Reptilien, ndmlich
bei einem Teil der Schlangen, bei Eidechsen und Schildkréten.

Auch Drsean (1926, 1927), Jokwn (1927) und Ipa Man~ (1927, 1928)
halten das zentrale Trichtergebiet fiir die Grundlage des Glaskorperkanals,
der demnach nicht etwa blo Fliissigkeit enthalte, sondern etwas lockerer
strukturierten, aber echten Glaskorper. Wihrend Szent GyOreYI
betont, dal im menschlichen Glaskorper ein ,,Kanal** nur im Embryonal-
stadium und in allerfrithester Jugend bestehe — im Glaskdrper eines
2 Monate alten Kindes ist er bereits im Begriff zu verschwinden durch
Auflésung der Wandung — und wihrend Jokr und auch DEsEaN diesen
Befund bestiitigen, spricht Man~ diesen Pseudokanal beim Menschen als
ein bleibendes Gebilde an.

Als Kanalwandung wird von allen diesen Autoren die den priméren
vom definitiven Glaskorper, d.h. das Trichtergebiet abtrennende Ver-
dichtungszone angesprochen. Uber deren feineren Bau sind die Angaben
nicht ganz einheitlich. Ubereinstimmend wird zwar eine dichtere Anord-
nung der Strukturelemente (sei es der Glaskorperfidden, sei es der fibrillen-
tragenden Lamellen, die DeJjean annimmt) angegeben, dariiber hinaus
spricht aber SzenT GyORGYI noch von einem Zusammenschlu@ der
Fibrillen und von einer Verdichtung der Interfibrillarsubstanz, woraus
Membranen resultieren.

Repsros hat iiber den Feinbau der durch Pyridinbehandlung der
Glaskérpers sichtbar gemachten Kanalwand keinen Aufschlufl gewinnen
koénnen, fiir seine Vermutung, dafl sie dem tibrigen Glaskorper gegeniiber
eiweillreicher sei, hat er keinen Beleg finden konnen.

10*
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Leprar (1932) lehnt eine besondere Kanalwandung vollig ab.

Mawas und MacrTor (1912,1913) lehnen auf Grund ihrer Feststellung
daf das zentrale trichterférmige Glaskorpergebiet mit dem 6. Embryonal-
monat vollig verschwindet, die Existenz eines Glaskorperkanals fiir das
menschliche Auge tiberhaupt ab und ebenso betont SeerFELDER (1910),
dafl nach den histologischen Priparaten ein Glaskérperkanal im mensch-
lichen Auge weder zur Zeit der Anwesenheit der Arteria hyaloidea, noch
nach deren Resorption vorhanden sei.

C. Der topographische Bau des Glaskérpers nach
ultramikroskopischen Untersuchungen.

I. Verteilung und Anordnung der Fiden.

In den ersten Mitteilungen tber den ultramikroskopischen Bau des
Glaskorpers von BaAurMANN und THIEsSEN (1922) und BAurMaNN (1928),
die vorwiegend an Rinderaugen ausgefiihrt wurden, werden lokale Unter-
schiede beziiglich Anordnung und Dichte der Lagerung der ultramikro-
skopischen Faden nicht erwihnt, es wird vielmehr von BAURMANN hervor-
gehoben, dafl eine Prévalenz einer Verlaufsrichtung nicht zu erwarten
sei auf Grund der Tatsache, dall der Glaskoérper in allen Richtungen
gleiche Druckfestigkeit aufweise.

Im Jahre 1926 beschreibt Bavrmann Glaskorperstrukturbilder, die
mit Spaltultramikroskop unter Verwendung von Trockensystemen (Be-
leuchtungssystem Winkel 3, Beobachtungssystem Winkel Fluorit 18 mm,
Kompensocular 6) gewonnen wurden. Der Glaskérper wurde in einer
kleinen Glascuvette untersucht, wobei durch Verschiebung der Cuvette
die Moglichkeit gegeben ist, groflere Teile aus dem Glaskdrper syste-
matisch zu durchsuchen. BAurMANN bringt dabei eine gréBere Zahl
von Strukturbildern, die er so deutet, dal die Verlaufsrichtung der Féaden
nicht ideal ungeordnet sei, und dafl die Dichte der Lagerung von Stelle
zu Stelle oft wechsele, und dafl stellenweise die Féden zu gewissen Ziigen
vereinigt seien, teilweise unter leichter wellenférmiger Schldngelung oder
enger Krauselung der Féaden. Die Bilder erinnern oft an glinzendes, fein-
gewelltes Haar. Eine topographische Anatomie des Glaskdrpers ist aus
diesen Befunden aber nicht ableitbar, Baurmann gibt lediglich an, daf
diese Strukturen aus wellenférmig parallel verlaufenden Faden besonders
reichlich in Glaskorperteilen, die dem Gebiet dicht hinter der Linse ent-
nommen waren, zur Beobachtung kamen. Weiterhin enthilt die Arbeit
noch eine Angabe tiber die sog. vordere Grenzmembran aus einem Glas-
korperstiick, das dem Gebiet vor der Ora serrata entnommen war. Das
als vordere Grenzfliche angesprochene Gebiet stellte dabei eine bei
sehr spitzwinkeligem Auftreffen des Beleuchtungskegels stark reflek-
tierende Fliche dar, die von dunklen und hellen, oft Y-formig sich tren-
nenden und verbindenden Streifen’ durchzogen ist. Dieses Bild entsteht
durch dicht beieinander gelagerte, parallel geordnete, wellenformige
Faden, die aus der Tiefe der Glaskorpersubstanz kommend, in die Ebene
der Grenzfliche einbiegen. Die vordere Glaskorpergrenzfliche hat dem-
nach eine besondere Struktur, doch stellt sie keine etwa von der Gesamt-
masse des Glaskorpers abtrennbare Membran dar. Diese am Rinderauge
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ausgefiihrten Untersuchungen wurden durch eine Untersuchung des in
toto herausgeldsten Glaskorpers eines unter der Geburt gestorbenen
Kindes erginzt insofern, als sich dabei zeigte, dal} auch die Glaskérper-
begrenzung im Gebiet der Pars optica retinae einen #hnlichen Bau auf-
wies, auch hier zeigten die Faden vorwiegend eine der Glaskorpergrenze
parallele Verlaufsrichtung ohne jede Abgrenzung gegen das Innere des
Glaskorpers.., Erwédhnt wird noch eine ziemlich dichte Lagerung der
Faden in diesen Grenzgebieten.

Uber lokale Differenzen in der Packungsdichte und Form der Faden
berichtet Herscu (1926). Es wurden aus verschiedenen Regionen der
Randpartie des Glaskdrpers stammende Teile dadurch gewonnen, daf3
jeweils nach Anlegen eines entsprechenden Fensters in die Augenhiute
ein Stiickchen Glaskorper mit Pinzette und Scheere entnommen und im
Immersionsultramikroskop untersucht wurde. Ferner wurden Glas-
korperteile, die der Fossa patellaris entstammten und Teile, die den
zentralen Partien entstammten, untersucht. Hrrscm findet auf diese
Weise in der Peripherie an der Ora serrata und Pars ciliaris ein besonders
dichtes, kurzfaseriges Filzwerk (Gewirrstruktur), die Féden sind gekriimmt
und liegen so dicht, da eine Auszéhlung nicht mit Sicherheit mdoglich
ist. Fir die iibrige Peripherie beschreibt er ein etwas lockeres Filzwerk
von kurzen Fiaden. In der Fossa patellaris ist das Filzwerk auch in der
Grenzschicht langfaserig, dabei sind auch hier die Fiden ziemlich dicht
gelagert. Zentralwirts geht die periphere Grenzstruktur in eine lang-
faserige, lockere Zentralstruktur aus sich tberkreuzenden Fédden iber.
Hugscr gibt auf Grund dieser Ergebnisse eine schematische Skizze
vom Gesamtautbau des Glaskorpers.

Ganz dhnliche Untersuchungen filhrte auch StroMBERG (1981) aus.
Er findet in Ubereinstimmung mit Hemscr im grolten Teil des Glas-
korpers relativ undichte, netzférmige Struktur, es gelingt ihm aber
nicht, ,,einen bestimmten Teil des Glaskoérpers mit bestdndig wieder-
kehrender, ausgeprigt lichter Struktur finden zu kénnen®, insbesondere
fand StroMBERG die von HEemscw als typisch fiir die Peripherie beschrie-
bene Gewirrstruktur auch gelegentlich in zentralen Glaskérpergebieten.
In der Grenzschicht der Fossa patellaris in Ubereinstimmung mit Herscu
parallel geordnete, doch sehr dicht liegende Féden und in der Pars ciliaris
hauptsichlich lange parallel geordnete Féiden mit grofer, aber wechselnder
Dichte. Weiter riickwirts geht die Parallelrichtung der Faden mehr
verloren, die Faden iiberschneiden sich spitzwinkelig, damit geht die
Struktur in die sog. Ubergangsstruktur tiber. StrOMBERG weist darauf
hin, daf die Deformierung, die der Glaskorper bei der Herausnahme
und beim Einbringen in die Cuvette bzw. zwischen die Objektive des
Ultramikroskopes erleidet, das Strukturbild beziiglich des Fadenverlaufes
wohl beeinflussen kann.

Die Untersuchungen wurden in besonders wertvoller Weise ergénzt
dadurch, daf sie auch an einer groferen Zahl menschlicher Augen aus-
gefithrt werden konnten. StromBERG fand dabei Fadenverlauf und
Dichte der Anordnung in vollig gleicher Weise wie am Rinderauge, er
tiigt aber noch hinzu, daB die Fiden noch etwas diinner erschienen als
die des Rinderauges.
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Eine Reihe von Untersuchungen, die am Glaskérper von menschlichen
Feten vom 5. Monat aufwirts ausgefihrt wurden, zeigten prinzipiell
das gleiche Bild, ndmlich ultramikroskopische Faden, die sich entweder
netzformig tiberschneiden, oder aber eine ausgesprochene Parallelrichtung
aufweisen, letztere scheint hier ausgesprochener als beim Auge des Er-
wachsenen.

Die Realitdt der von BaurmaNN beschriebenen mannigfaltigen Wellen
und Lockenstrukturbilder wird von Hrmscm (1928) bezweifelt unter
Hinweis, dal die Untersuchung in der Glaskammer Tduschungsmoglich-
keiten bringe, die das Immersionsultramikroskop vermeide. HeErscr
bringt ultramikroskopische Glaskdrperstrukturbilder, die dem Kinflull
von feinen Verunreinigungen, die als Sekundérstrahler wirken, demon-
strieren. Es ist ganz zweifellos, dall auf diese Fehlerquelle zu achten ist
und daB fiir tadellose Sauberkeit der Cuvette und ihrer Wandungen bel
der Untersuchung Sorge zu tragen ist. HEEscH selbst gibt aber in seiner
Mitteilung an, dafl auch er bei Entnahme von Glaskérperteilen aus dem
Gebiet hinter der Linse grofleren Strukturreichtum fand auch bei einer
Untersuchung des Materials in einer grolen Hartgummicuvette — letz-
tere wurde gewihlt, um Fehler durch Lichtreflexion an der Glaskammer-
wandung zu vermeiden. Ein weiterer Einwand, den HeEscr machte,
dall ndmlich die von BaAurmany wiedergegebenen Strukturbilder zum
Teil auf dem Zustandekommen eines Moiréeffektes beruhen konnten,
wurde neuerdings von Baurmann (1932) widerlegt dadurch, dafi er
zeigte, dall die in Frage stehenden Strukturbilder bestehen blieben auch
wenn durch Verengerung des Spaltes die Tiefe des erleuchteten Raumes
auf weniger als 2 u herabgesetzt wurde. Da der mittlere Fadenabstand
im Glaskorper etwas iiber 2 u betrigt, so war dadurch ein Moiréeffekt,
der durch die Gitterwirkung von wenigstens 2 iibereinanderliegenden
erleuchteten Fadenlagen zustande kommen konnte, in diesen Fillen
ausgeschlossen.

Zu der Frage, ob den ultramikroskopischen Féaden im Glaskdrper
nach Dichte der Lagerung und nach Verlaufsrichtung eine bestimmte
Topographie zukommen, hat BAurMmaNN (1932) neuerdings noch einen
weiteren Beitrag geliefert. Der Glaskorper wurde in situ und vollig
unverletzt zur Untersuchung gebracht. Ks wurden zu diesem Zweck
aus der Wandung des zu untersuchenden Auges zwei schmale Fenster
herauspriipariert unter peinlichster Schonung des Glaskérpers. Das so
praparierte Auge wurde in eine jeweils der Grofle und Form des Auges
gut angepalite Kammer, die frontal und oben ebenfalls je ein Fenster
aufwies, gebracht und im Spaltultramikroskop untersucht. (Beleuchtungs-
objektiv. Winkel O. F., Beobachtungsobjektiv Winkel 1 a, Okular 4.)
Auf diese Weise wurde systematisch eine Reihe von Augen (Schwein
und Mensch) durchsucht, und zwar bei sagittaler, bei frontaler und bei
aquatorialer Einfallsrichtung des Beleuchtungskegels. Die an Schweine-
augen gewonnenen Ergebnisse wurden durch Serienphotographien fest-
gehalten. Es ergab sich bei diesen Untersuchungen eine auflerordentliche
Gleichformigkeit im Bau des Glaskorpers. Ubereinstimmend mit den
fritheren Ergebnissen aber fand sich auch in diesen Untersuchungen der
Glaskorper im axialen Gebiet wiederum strukturreicher, d. h. es fanden
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sich Fadenztige, die Wellenform zeigten, Gleichrichtungen von Faden
und vielleicht auch Verschiedenheiten in der Dichte der Lagerung. An-
deutungen fiir das Vorhandensein bestimmter Systeme etwa im Sinne
einer Apfelsinenstruktur oder eines zwiebelschalenférmigen Baues des
Glaskorpers wie er auf Grund histologischer Untersuchungen wiederholt
behauptet wurde, fanden sich nicht und zwar weder im Schweineauge,
noch in den systematisch durchuntersuchten menschlichen Augen.

II. Der Glaskorperkanal.

Ein weiterer Befund wurde beidiesenUntersuchungen festgelegt, ndmlich
die Existenz eines echten Glaskorperkanals, von dem BAurMANN bereits
1926 die ersten ultramikroskopischen Abbildungen gab. Ein solcher
fand sich nun regelmaflig in zahlreichen Untersuchungen am Schweine-
auge und ferner stets (bei einer allerdings geringeren Zahl von Unter-
suchungen) am Kaninchen und Rinderauge und am menschlichen Neu-
geborenenauge. Der Kanal erstreckt sich von der Papille bis zur Linsen-
riickfliche, er ist optisch leer, d. h. also, dall die Vorstellung, die
v. LENHOSSEK, SzENT Gyoraeyi, Jokn, DeEsEan und Many auf Grund
der histologischen Untersuchungen #uflerten, und denen auch LAUBER
(1981) zustimmt, daBl ndmlich der CroQuETsche Kanal nur ein zentrales
rohrenformiges Gebiet sei, das den lockerer gebauten sog. priméren
Glaskorper enthalte, nicht zu Recht besteht. Die schon frither gemachte
Feststellung (1926), dal dem Glaskorperkanal keine besondere Wandung
zukomme, wurde noch einmal bestétigt.

I11. Pathologisché Verinderungen des Glaskorpers.

Ultramikroskopische Untersuchungen iiber pathologische Verinde-
rungen des Glaskorpers liegen nur in ganz geringer Zahl vor. BAURMANN
(1926) berichtet tiber den Glaskérperbefund eines an Iridocyclitis er-
krankten Rinderauges. Makroskopisch lie der Glaskorper bereits eine
ganz zarte Triibung erkennen. Ultramikroskopisch fand sich die bekannte
Fadenstruktur, auflerdem bestand aber ein ganz zarter Amikronenkegel.
Neben den das normale Strukturelement darstellenden Féden fanden
sich noch teils iiber den Glaskorper verstreut, teils zu Nestern vereint,
ganz grobe, helleuchtende Faden von korniger Struktur. In diesen im
Vergleich zu den normalen Glaskorperfiden wesentlich dickeren und daher
viel heller leuchtenden Féaden, iiber deren Natur und feineren Bau aber
nichts bekannt ist, vermutet BAurman~y das Substrat der makroskopisch
wahrnehmbaren Triitbung dieses Glaskorpers.

StroMBERG (1981) berichtet iiber Untersuchungen am Glaskorper
von Glaukomaugen. Er fand das normale Fadennetz, nur war es spér-
licher und undichter, auflerdem in ziemlicher Menge leuchtende Korner
von verschiedener Grofe, die meist stilliegen und oft den Faden an-
gelagert scheinen. Gruppen von Kérnern und Fiden bewegen sich oft
langsam im Priparat. StrOMBERG schlieit aus dem Befund, da dem
Glaukomglaskorper eine labilere Gleichgewichtslage zukomme als dem
normalen Glaskorper.
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D. Kritische Besprechung der Ergebnisse iiber den
topographischen Bau des Glaskorpers.

Ein ganz eindeutiges Bild von der topographischen Anatomie des
Glaskorpers ist auf Grund der ultramikroskopischen Untersuchungen bis-
her nicht zu geben. Die fiir die Kenntnis der Feinstruktur bisher auf-
schlufreichste Untersuchung im -Immersionsultramikroskop hat den
Nachteil, dal damit nur kleine aus der Gesamtmasse herausgenommene
Stiickchen zur Untersuchung gebracht werden kionnen und ein Einstel-
lungswechsel zur Untersuchung benachbarter Stellen fast gar nicht mog-
lich ist. Weiterhin ist es vielleicht ein Nachteil, dafl das zu untersuchende
Stiick sich jeweils der Form der Cuvette und vor allem dem engen Spalt
zwischen Beleuchtungs- und Beobachtungsobjektiv anpassen mull. Beil
der Untersuchung in der Glaskammer unter Verwendung von Trocken-
systemen ist die Beweglichkeit des Objektes zwar grofler, die verwendbaren
Systeme haben aber viel geringere Apertur, womit der Anteil der iber-
haupt zur Darstellung kommenden Féaden erheblich verringert wird.
Dieser Nachteil nimmt noch zu, wenn man die Untersuchung des in situ
belassenen Glaskorpers anstrebt, da dabei wenigstens bei der Unter-
suchung von Schweineaugen und menschlichen Augen schon ein sehr
erheblicher Objektabstand nétig ist. Man kommt dabei, soweit ich sehe,
praktisch tiber eine Linearvergréflerung von 1:120 nicht hinaus.

Trotz dieser Schwierigkeiten besteht doch bereits in sehr wesentlichen
Teilen eine gute Ubereinstimmung. Die ultramikroskopischen Befunde
gehen iibereinstimmend dahin, dafl im Randgebiet des Glaskorpers eine
dichtere Anordnung der Fdden vorliegt, dabei wird von BAURMANN
und STROMBERG eine Parallelordnung der F#den angegeben, wihrend
Hrrscr eine solche nur fiir die vordere Grenzschicht in der Fossa patel-
laris beschreibt, dagegen in der Gegend des Orbiculus ciliaris und auch
noch riickwérts davon eine sog. Gewirrstruktur angibt. Alle Untersucher
aber sind sich darin einig, dal eine besondere, abgrenzbare Glaskorper-
membran nicht besteht. Dafl die Hauptmasse des Glaskdrpers auller-
ordentlich gleichformig gebaut ist, ist ebenfalls von allen Untersuchern
angegeben worden, eine Differenz besteht nur wieder beziiglich des
zentralen Glaskorpergebietes. Wihrend Baurmany fiir diese Teile einen
groferen Strukturreichtum angibt, und zwar sowohl beruhend auf
einem Wechsel in der Dichte der Lagerung, als auch auf lokalen Parallel-
richtungen der Faden unter Bildung von gewissen Ziigen und Wellen-
formen, beschreibt Hrrsom eine besonders lockere Netzstruktur als
typisch fiir dieses Gebiet. STrROMBERG nimmt einen mehr vermittelnden
Standpunkt ein und sagt, daf die Dichte des Fadensystems variiere.
Uber die Existenz eines echten Glaskérperkanals bei vollentwickelten
Schweine-, Rinder- und Kaninchenaugen und bei menschlichen Neu-
geborenen besteht keinerlei Streit. Es ist nicht angiingig, etwa aus den
Untersuchungen von Herscr zu folgern, dafl er die Existenz eines Glas-
korperkanals vermif3t habe. Es ist natiirlich gar nicht moglich, etwa mit
dem Immersionsultramikroskop den Glaskorperkanal zu sehen, da man
mit Pinzette und Schere immer nur Glaskérperstiickchen oder auch ein
Stiickchen aus der Kanalwandung, die sich aber als solche im Immer-
sionsultramikroskop nicht dokumentieren wird, entnehmen kann, niemals
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aber den Kanal selbst. KEs ist also unberechtigt, wenn Duke ErpEr
(1980), sich auf die Untersuchungen von HEEscH stiitzend, den CLoQuET-
schen Kanal mit der lockeren Zentralstruktur identifiziert.

Sehr erhebliche Differenzen beziiglich der topographischen Anatomie
des Glaskorpers bestehen zwischen den Ergebnissen der mikroskopischen
und der ultramikroskopischen Untersuchung. Es wurde eingangs bereits
ausgefiihrt, dafl der Glaskorper wegen seiner Durchsichtigkeit keine
mikroskopische Struktur besitzen kann — sofern die Strukturelemente
einen anderen Brechungsexponenten haben als die Glaskorperflissigkeit—.
Das wurde nicht beachtet und daher die Leistungsfdhigkeit des Mikro-
skopes fiir die Ergriindung der Glaskorperstruktur tiberschatzt. Die
Studien iber die Einwirkung verschiedener in der histologischen Technik
fir den Glaskorper angewandter Fixier- und Hé&rtungsmittel auf die
ultramikroskopischen Strukturelemente haben gezeigt (s. oben), auf
welche Weise die mikroskopische Struktur als Kunstprodukt entsteht.
Erwihnt sei hier nur noch, dall nach einer Untersuchung von BAURMANN
(1982) auch in dem nach der Vorschrift von SzexT GyOoraYI vorbereiteten
und gefdrbten Schnittpréaparat die nun vorhandenen Strukturelemente
fiir die mikroskopische Sichtbarkeit aullerordentlich verschiedenwertig
sind. Ganz betrichtliche Teile der gegeniiber dem frischen Glaskorper
schon veridnderten Fiden bleiben im durchfallenden Licht noch unsicht-
bar und werden erst sichtbar, wenn man durch Einsetzen des Paraboloid-
kondensors (oder durch entsprechende Umstellung des Wechselkondensors
von Zmiss) eine Dunkelfeldbeleuchtung wéhlt. Man erkennt dann auf
einmal eine Unmenge von Fiden an Stellen, die vorher optisch fast leer
erschienen. So werden im mikroskopischen Préparat Vakuolen vor-
getiuscht an Stellen, die voller Strukturelemente sind. Andererseits
wird gerade das im durchfallenden Licht sich darbietende Bild beherrscht
von gewissen teils parallel gerichtete, teils netzformigen grob sichtbaren
Fadenziigen, die wiederum bei Einschalten der Dunkelfeldbeleuchtung
sich als kornige Streifen und B#nder erweisen, die nach den eingangs
erwihnten Studien tber den Einflul der Fixierungsflissigkeiten als
besonders grobe Fillungsstrukturen zu werten sind. Warum im ein-
zelnen innerhalb der Gesamtmasse des Glaskérpers das Ausmafl der Ver-
anderungen verschieden ist, so dafl an der einen Stelle Faden resultieren,
die unter oder an der Grenze mikroskopischer Sichtbarkeit sind und an
anderer Stelle grobe Binder, die sich vorwiegend aus kornigem Material
aufbauen, das entzieht sich unserer sicheren Kenntnis.

Hesscn (1929) schreibt . das Entstehen gewisser bevorzugter Faden-
verlaufsrichtungen im mikroskopischen Praparat dem. Umstande zu,
daBl das Fixiermittel nicht gleichmiBig durch alle Teile der Bulbus-
wandung vordringt, daf vielmehr ein besonders leichtes Eintreten am
Sehnerv und Ausbreitung vom Glaskérperkanal aus gegeben sei. Die
mikroskopisch sichtbar werdenden Ziige resultieren aus einer Zusammen-
legung der ultramikroskopischen Elemente. Baurmaxn (1923) dullerte
die Vermutung, da Vorgéinge analog denen bei der Entstehung Lrese-
cANcscher Fillungsringe mit im Spiele sein kdnnten.

Die von LauBer (1981) geiulerte Auffassung, dafl zwar das mikro-
skopische Strukturbild aus einer Zusammenlagerung der ultramikro-
skopischen Strukturelemente zu Gebilden mikroskopischer Dimensionen
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entstehe, dabel aber ein getreues, wenn auch vergrobertes Abbild der
urspriinglich vorhandenen Struktur ergebe, ist zweifellos nicht haltbar.
Hier sind aber offenbar noch weitere Untersuchungen erforderlich, die
zeigen miissen, wie 1m einzelnen Falle die Abhéngigkeit des mikro-
skopischen Strukturbildes von der Zudringungsfihigkeit des Fixier- und
Hartungsmittels ist und wie evtl. auch die Inhaltselemente des Glas-
korpers, also etwa die Gefalle in der Embryonalentwicklung, ferner das
Vorhandensein eines F#chers oder Zapfens usw. das Strukturbild maf-
gebend beeinflussen. Ein solcher Verdacht dréngt sich beim Studium
der mikroskopischen Bilder geradezu auf. Eine gewisse Skepsis gegeniiber
der Realitdt der mikroskopischen Bilder &uflerten bereits Vircmow
(1900) und SarzmaNN (1900). Ersterer betont die Gefahr der Entstehung
von Kunstprodukten durch ungleiche Schrumpfung und Savzmany
sagt ausdriicklich ,,ich will keineswegs behaupten, dal jede TFibrille, die
man in fertigen Dauerpréparaten sieht, auch im Leben in derselben
Gestalt oder iiberhaupt nur vorhanden sei®.

Auch pE WasLe (1906) betont, dafl die Fixierung sehr inkonstante
Bilder hervorrufe, namlich Adh#irenzen nicht nur an der Retina, sondern
auch an der Linse und ebenso #ullern Druaurr (1914) und F'rAcassi
(1923) den Verdacht, da das mikroskopisch sichtbare Glaskorper-
reticulum ein durch die Fixierung erzeugtes Kunstprodukt sein konne.

DrseaN bringt 1925 einen, wie mir scheint, berechtigten Einwand
gegen die Realitat des fiir die Embryonalentwicklung zwischen Retina
und Linse beschriebenen Fibrillennetzes mit dem Hinweis, dafl mit der
Form#énderung und mit dem Wachstum der Augenanlage dieses Netz
dauernd durchreilen und sich neu bilden miisse. Es mufl in hohem Male
den Verdacht eines unter dem Einflufl der Nachbarschaft entstandenen
Kunstproduktes erwecken, wenn z. B. von vielen Autoren betont und ab-
gebildet wird, daf vielfach Gefde innerhalb des Glaskdrpers Zentren
fir eine sehr ausgesprochen radisire Fadenanordnung darstellen und daf
diese Strukturbilder dann mit der Riickbildung dieser GefaB#stchen
spurlos verschwinden oder dafl eine das Trichtergebiet von der Haupt-
masse des Glaskorpers trennende Membran nur solange bestehen soll
als auch noch eine Arteria hyaloidea existiert (KoerLiker). Es ist durch-
aus nicht ersichtlich, wodurch dieser sehr wesentliche Umbau innerhalb
der Glaskdrpermasse zustande kommen soll. Das gilt nicht nur fiir die
Gefille, sondern auch fiir andere in den Glaskérperraum eindringende
Gewebsbestandteile, sei es nun an der Becherspalte, sei es am Isthmus
zwischen Augenbecher und Linse. Eine Erklirung fiir diese doch nicht
ganz leicht verstdndliche Erscheinung haben nur wenige Autoren zu
geben versucht. v. Lenmossix (1908) erklirt das Auftreten der Raditr-
anordnung der Glaskorperfiden an Gefallen als eine Raffung der Fibrillen
bei der Reduktion dieser Gefie. Viel auffallender aber als diese Beschrei-
bungen eines wesentlichen Strukturumbaues im embryonalen Glaskérper
ist mir noch die Angabe von SzExT GyYORGYI erschienen, der, wie ich
oben kurz referierte, einen bis ins 5. Jahrzehnt gehenden wiederholten
grundlegenden Strukturumbau des menschlichen Glaskdrpers beschreibt.
Es ist dabei nur logisch, wenn SzexT GyYoreYI ebenso wie frither schon
v. Lenmosstix den Glaskorper als ein kernloses mit selbstédndiger Wachs-
tumsfihigkeit begabtes Syncytium anspricht, eine Anschauung, die
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allerdings RaBL bereits im Jahre 1908 in der Diskussion mit v. LENHOSSEK
als allen unseren histogenetischen Vorstellungen widersprechend zuriick-
gewiesen hat. Erwéhnt sei hier auch die héufig wiederkehrende Empfeh-
lung zur Glaskérperuntersuchung, die Schnittdicke nicht zu diinn zu
wihlen, so empfiehlt z. B. Joxn (1927) fiir Neugeborene Schnittdicken
von 75 u, fir Erwachsenenaugen solche von 150—200 x. Da der mittlere
Fadenabstand im Glaskorper bei erwachsenen S#iugeraugen etwa 2 u
betragt, so sollte man meinen, dafl eine Schnittdicke von 20 x schon
mehr als ausreichend sein miifite, um die vorherrschende Fadenverlaufs-
richtung und die Beziehungen der Fdden zueinander zu studieren. Ich
glaube, dall der tiefere Grund dieser Vorschrift darin liegt, da bei grofler
Schnittdicke die Aussicht auch von den gréberen das Gesamtbild beherr-
schenden Fillungsbéandern, die allerdings an vielen Stellen wesentlich
groflere Abstande gegeneinander haben, etwas mit in den Schnitt zu
bekommen, relativ giinstiger wird. SchlieBlich sei noch als letztes in
dieser Diskussion auf ein Extrem in der Arbeit von Joxn (1927) hin-
gewiesen. Joxwn bildet bei der Beschreibung menschlicher Feten einen
1 mm! dicken, in Chloroform aufgehellten, ungeféirbten Schnitt ab. Die
schon fiir ein etwas jiingeres Stadium beschriebene Struktur eines zwiebel-
schalenartigen Baues aus verdichteten Lamellen, die Abgrenzung des
zentralen Glaskorpergebietes gegeniiber der Hauptmasse durch eine
besondere Membran u. dgl. sind in diesem Schnitt ebenso wie im geférbten
Priparat zu sehen. Der Schnitt zeigt also im durchfallenden Licht
Strukturen. Wenn sie reell, wenn sie praformiert wéren und nicht erst
Produkte des Fixier- und Hirtungsverfahrens, wieso kommt es dann,
daf} das Auge diese Dinge vorher nicht wahrnimmt. Aufdringlicher kann
eigentlich die Tatsache nicht demonstriert werden, dafl die im histo-
logischen Priparat sichtbar werdenden Strukturen nicht identisch sind
mit der Struktur im Glaskdrper des lebenden Auges.

E. Spaltlampenbefunde iiber den Glaskorper.
I. Gesamtbild und Strukturtypen.

Einer besonderen Besprechung bediirfen die Spaltlampenbefunde tiber
die Glaskérperstruktur.

GurrstraND (1911) selbst dullert sich tiber den Glaskérper nur sehr
kurz folgendermaflen: ,,Bei seitlichen Bewegungen der Linse, evtl. unter
Anngherung derselben an das Auge, beobachtet man mehrere verschieden
tief liegende, wie aus einem Netzwerk bestehende Membranen, welche sich
hauptsichlich in frontaler Richtung auszudehnen scheinen.”” Dieser
Befund ist das Kernstiick auch der weiteren Untersuchungen durch andere
Autoren geblieben.

Erceener (1914) weist auf eine grofe Mannigfaltigkeit der Bilder
hin, auch er findet Membranen, die gefiltelt sind wie ein an einem Nagel
héingendes Tuch. Dazu beschreibt Erceerer bandformige und fadige
Gebilde, die oft wie Locken gekriuselt seien und als konstanten Befund
eine optisch leere Zone, die sich nach Art eines Kugelsegmentes der
Linsenrtickflache anschlie3t und hinter der erst der Glaskorper mit einer
linsenparallelen Membran beginne.
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Korprr (1918) legt ebenfalls bei seiner Darstellung der Glaskorper-
struktur dem Glaskoérper einen schichtweisen Aufbau zugrunde. Er sieht
den Glaskorper aufgebaut aus Fasern zweier hervorstechender Verlaufs-
richtungen, ndmlich den L#ngsfasern, die nahezu vertikal verlaufend
mehr oder weniger breite Bander darstellen, die sich aus langgestreckten
Einzelfasern aufbauen und weiter den Querfasern, die nahezu horizontalen
Verlauf aufweisen; diese sind wesentlich zarter als die Léngsfasern,
weilsen eine sehr regelmifige Anordnung auf, und zeigen nur wenig
Anastomosen. Die Liéngsfasern anastomosieren untereinander durch
Ubergang von Faserbiindeln oder von Einzelfasern. Dabei bleiben die
Anastomosen aber stets in der gleichen Schicht, so einen Schichtenaufbau
hervorbringend. Léngs- und Querfasern gehen an den Kreuzungsstellen
feste Verbindungen miteinander ein. KorrpE unterscheidet je nach
Verlauf und Stéarke der beiden Hauptfasergruppen 5 Typen, nédmlich:

Kreuztypus: Léngs- und Querfasern sind annshernd gleich stark.

Léangstypus: Die Langsfasern sind wesentlich stérker und beherrschen
das Bild.

Quertypus: Die Léngsfasern sind relativ schwach, so dafl die Quer-
fasern das Bild beherrschen.

Balgentypus: Die Langs- und Querfasern verlaufen schriag und tiber-
kreuzen sich unter Rhombenbildung.

Palmblatttypus: Léngsfasern in relativ geringer Zahl vorhanden,
aber stark ausgepridgt und Abzweigungen abgebend, die in die hori-
zontale Verlaufsrichtung einbiegen.

Ein in der vorderen Lage vorhandener Typus findet sich meist auch
in den tieferen Schichten wieder, doch gibt es davon auch Abweichungen.

Korppe spricht die Léangsfasern als die von REerzius beschriebenen
von der Ora serrata ausgehenden Biindel an und die Querfasern als die
oberste Lage der der Retina parallel verlaufenden Glaskorperfasern.

Voars (1921) und ComBErGs (1922, 1924) Darstellung des normalen
Glaskorpergeriistes deckt sich im wesentlichen mit den Ausfiihrungen
von GuirsTRAND und ErceELeT; die Annahme von hintereinander an-
geordneten membranartigen - Bildungen tritt bei den beiden Autoren
stark in den Vordergrund, dabei nimmt ComBERG allerdings an, daf die
membranartigen Schichten nicht durch echte Spalten, sondern durch
Lagen besonders zarter Struktur voneinander getrennt seien.

Der Typeneinteilung von Korrpe schlieft sich VoeT nicht an, die vor-
wiegend vertikale Verlaufsrichtung der Gertistfalten deutet VoaT als das
Resultat einer Zugwirkung des spezifisch schwereren Geriistes, das an
der Pars caeca fixiert sei. Die Untersuchungen von Kosy (1920) und
VeracuT (1923) bestdtigen die Voarschen Befunde.

Driean (1929) sieht den Glaskdrper an der Spaltlampe aufgebaut
aus opalinen Membranen. Im vorderen Teil erscheinen diese Membranen
in vertikaler Anordnung. Die weiter riickwirts liegenden Membranen
zeigen eine palisadenartige Streifung. Zwischen den Membranen finden
sich optisch leere Réume.

Erheblich abweichend ist die Darstellung, die Hueres (1929) nach
Spaltlampenuntersuchungen am herauspriparierten Glaskdrper von
Schafaugen gibt. Hucuss sieht den Glaskorper durchsetzt von einem
System symmetrischer Membranen, die in der Ciliarregion entspringen
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und divergierend teils nach innen, teils nach hinten zu verlaufen. Die
Membranen biegen schlieflich alle bogenférmig zentralwirts um und
vereinigen sich zur Bildung einer Kanalwandung.

Der retrolentale Raum wurde zuerst von Ercerrer (1914) beschrieben
in der Annahme, daf} dieses Gebiet durchaus frei sei von Glaskérper-
strukturelementen. Auf den gleichen Standpunkt stellt sich auch von
pER HrypT noch im Jahre 1922.

KozrrE (1918) und ghnlich auch Kosy (1920) hebt bei seiner Beschrei-
bung aber bereits hervor, dafl die Tiefe dieses Raumes bei guter Dunkel-
adaptation des Beobachters abnehme, indem vor der scheinbaren vor-
deren Grenzschicht eine ungemein feine Faserschicht auftauche, die
ziemlich dicht an die hintere Linsenkapsel heranreiche. Mit der Ver-
besserung der Untersuchungsmethoden ist dieser Raum mehr und mehr
eingeengt worden. Voar (1921) gibt in diesem Sinne an, dall bei Anwen-
dung der Bogenlampe als Lichtquelle in manchen Fallen dieser optisch
leere retrolentale Raum nicht mehr oder nur noch auf kiirzere Strecke
dunkel sei. Ich selbst kann in diesem Sinne noch hinzufiigen, dafl bei
einer noch weitergehenden Steigung der Lichtintensitit, ndmlich bei den
oben erwihnten ultramikroskopischen Ubersichtsuntersuchungen des
unverletzten Glaskérpers an Rinder- und Schweineaugen, die ja mit
einer Optik viel groflerer Apertur ausgefithrt wurden, niemals ein Spalt-
raum zwischen Linse und Glaskorper sichtbar wird.

ComBERe (1922, 1924) und Busacca (1928) lehnen die Existenz eines
freien retrolentalen Raumes ab. Sie finden an der Spaltlampe auch in
diesem Gebiet Glaskorperstrukturelemente von allerdings grofler Zart-
heit. Neuerdings tritt ComBERG (1932) allerdings wieder fiir die Existenz
eines, wenn auch sehr schmalen retrolentalen Raumes ein.

Nach Dzmsean (1926/27), Repsnos (1927) und Ipa Mann (1927,
1928) ist der sog. retrolentale Raum ein Gebiet besonders zarter Glas-
korperstruktur, das riickwérts in den sog. Glaskorperkanal tibergeht.

Als vordere Glaskorpergrenze sah ErcerreT die hinter dem sichel-
férmigen retrolentalen Raum sichtbare, stark reflektierende erste mem-
branartige Schicht an. Durch die Feststellungen der mit intensiverem
Licht arbeitenden Autoren wurde aber dargetan, dafl die vordere Glas-
korpergrenze niher der Linse liege. ComBERG glaubt, die vordere Grenz-
schicht an der Spaltlampe zu sehen bei gelegentlichen Verletzungen, bei
denen der Glaskoérper sich von der Linsenriickfliche loslose. Dabei
stellt sich die Glaskorpervorderfliche dar in sammetartig mattem Glanz.

Nach Busacca (1928) ist dagegen keine vordere Glaskorpergrenz-
membran abgrenzbar.

Kirsy (1932) bestreitet die Existenz einer vorderen Glaskdrper-
grenzmembran auf Grund von Spaltlampenuntersuchungen unter An-
wendung gekreuzter Nicolprismen, da das bei Anwesenheit einer diinnen
Membran dabei auftretende charakteristische Farbenspiel bei Einstellung
auf die vordere Glaskorperfliche fehlte. Diese besteht nach Kirsy
lediglich aus einem dichteren Netz ultramikroskopischer Faden.

Harrz (1981) und Vanxas (1932) stellten Studien iiber die vordere
Glaskorpergrenze an Fillen teils intrakapsuldrer Linsenextraktion. an.
Nach ihnen verhilt die Glaskorpervorderfliche sich klinisch wie eine
Membran, bei deren Verletzung eine Retraktion der Rénder sichtbar
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wird, wobei dann Glaskérpersubstanz hernienartig durch die Riflrédnder
vordringt.

Ein Glaskorperkanal wurde von Voar und KoeppE im menschlichen
Auge nicht gefunden, wahrend Busacca (1928) ihn eingefallt von spitz-
winkelig sich teilenden Fidden zu sehen glaubt.

Voar (1924) vermutet, dafl der Kanal infolge der grolen Beweglich-
keit des menschlichen Glaskorpergeriistes in den herunterhéngenden
Falten verborgen werde. Dafl der Kanal dennoch auch beim Menschen
postembryonal noch existiere, erschlieft Voer aus klinischen Beob-
achtungen iiber die Verteilung von posttraumatisch auftretenden Kry-
stallen im Glaskorper.

In gleichem Sinne weist WiLpr (1924) auf einen anatomischen Befund
von Fucas hin, der bei einer Glaskdrperblutung das Blut in Form eines
von der Papille zur Linse gehenden Kanals angehsuft fand. Uber einen
ahnlichen Befund berichtet auch Burrer (1928). Wirp1 gibt weiter an,
dafl es thm beim Menschen in vereinzelten Fillen gelungen sei, einen
Glaskérperkanal zu sehen, dagegen gelang es ithm, an Augen von Hund,
Katze, Schwein, Kalb, Rind und Kaninchen regelmifig den Kanal an
der Spaltlampe zur Darstellung zu bringen. Das linsenseitige Ende des
Kanals stellte sich dabei als dunkle runde oder ovale Fliche dar, die
papillenwérts in eine optisch leere, kanalartige Zone iibergeht, deren
seitliche Begrenzung durch eine stérker reflektierende Glaskérperschicht
gebildet wird. Der Kanal enthélt dabei regelmifig irgendwelche — wenn
auch oft sehr diirftige Reste der Arteria hyaloidea.

Ipa Man~ (1928) und DeseaN lehnen die Existenz eines echten Kanals
ab. Nach ihnen besteht in der ersten postembryonalen Zeit ein zentrales
kanalartiges Gebiet, das aber nicht optisch leer ist, sondern den lockerer
strukturierten prim#éren Glaskérper enthilt, der durch eine Konden-
sationsschicht gegen die Hauptmasse, den sekundiren Glaskérper getrennt
ist. Bereits in den ersten Lebensjahren senkt sich nach Ipa Mann der
Glaskérperkanal, so daB nunmehr die obere Kanalwandung membran-
artig herunterhéingt und dicht hinter die Linse zu liegen kommt. Eine
vertikal gerichtete Augenbewegung bringt den Glaskérper in Bewegung
und 148t nun fir kurze Zeit den mit dem Croquerschen Kanal identi-
fizierten priméren Glaskérper sichtbar werden, wobei dann die fiir gewohn-
lich hinter der Linse membranartig herunterhingende obere Kanal-
wandgrenze vortibergehend wieder in die urspriingliche Verlaufsrichtung
-von vorne nach hinten kommt, ‘

II. Die Beziehungen der Spaltlampenbefunde zu den
histologischen und zu den ultramikro skopischen Befunden.

Uber die Beziehungen des Spaltlampenbildes zu der jeweilig an-
genommenen Grundstruktur sind von einer Reihe von Autoren Erorte-
rungen angestellt worden. ‘

GuLLsTRAND (1911) sowohl wie ErcerELET (1914) nehmen an, da die
an der Spaltlampe erscheinenden Membranen aus einem Netz feiner
Féden aufgebaut seien. Sie befanden sich damit in Ubereinstimmung mit

den damaligen Ergebnissen der histologischen Untersuchungen iiber die
Glaskorperstruktur.
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Korppe geht bei seinen Erdrterungen einen Schritt weiter und glaubt,
die von ihm an der Spaltlampe beschriebene Léngsfaserung identifizieren
zu diirfen mit den roBschweifartigen, von der Ora serrata ausgehenden
Retrziusschen Biindeln.

Meines Erachtens ist aber durchaus nicht einzusehen, warum — die
Realitat dieser angenommenen REtzrusschen Biindel einmal voraus-
gesetzt — diese doch ringsum von der ganzen Ora ausgehenden Biindel
nun blof als nahezu vertikal verlaufende Faserung erscheinen sollen.
Die gleiche Frage ist auch zu stellen beziiglich der von Korrre beschrie-
benen Querfaserung, die er mit den von den Histologen beschriebenen
netzhautparallelen Fasern gleichsetzt. "Auch hier ist wiederum nicht zu
verstehen, warum diese nur als Querfaserung sichtbar werden sollten.

Drssan (1929), der, wie oben erwihnt, fiir einen kammerigen Bau des
Glaskorpers eintritt, nimmt an, dafl von den vorhandenen Kammerwénden
nur diejenigen an der Spaltlampe sichtbar werden, die in einem bestimmten
Winkel zur Einfallsrichtung des beleuchtenden Spaltlampenbiischels
liegen, wobei die streifend getroffenen Membranwénde bevorzugt seien.
Vielfach aber erschlie(t er auch die Gegenwart von Membranen aus der
Lage kleiner leuchtender Partikel im Glaskorper, die in unsichtbaren
Vorhiéingen fixiert seien — ,,der Glaskorper erscheint unter der Form
transparenter und bei stirkerer Vergroferung unsichtbarer Membranen®.
Mir scheint, DeJeaN projiziert hier in das Spaltlampenbild vielmehr
seine Vorstellungen iiber den Glaskérperbau hinein, als dafl er sie daraus
erschlief§t. .

ComBerG (1924), der die Befunde iiber die rein ultramikroskopische
Fadenstruktur des Glaskorpers bestétigte, betont, dafl die Struktur des
Glaskorpers viel feiner sei als die meisten Spaltlampenuntersucher an-
nahmen. Zu grofer Vorsicht beziiglich der Deutung der Spaltlampen-
bilder mahnt die Feststellung von Koerrr (1918), dafl zundchst optisch
leere Gebiete bei zunehmender Dunkeladaptation des Beobachters doch
Struktur erkennen lassen und die Feststellung von Voer, dal das Struktur-
bild des Glaskérpers durch die Intensitét der Lichtquelle der Spaltlampe
grundlegend beeinfluflt wird, so daB z. B. der angenommene retrolentale
Raum mehr oder weniger verschwindet.

Repsros hebt 1927 hervor, dafl das Strukturbild an der Spaltlampe
sich grundlegend #ndere, je nachdem der Glaskdrper bei einem Patienten
in sitzender Stellung oder in liegender Stellung, d. h. nach Drehung um
etwa 900 untersucht werde. Er schliefit daraus, dafl hauptséchlich die
senkrecht zur Achse des Lichtbiischels orientierten Lamellen oder Faden
sichtbar werden. Von diesen Ausfihrungen weicht dann eine 1931
gegebene Besprechung des Spaltlampenbildes ab, worin REpsnos hervor-
hebt, dall man an der Spaltlampe bei einem Patienten in sitzender und
in liegender Stellung das gleiche Glaskorperbild erhalte. Die vorwiegend
vertikale Verlaufsrichtung der an der Spaltlampe gesehenen Faden erklart
REepsLoB als das Resultat der vertikalen Stellung des Spaltes in der
Spaltlampe, die es bedinge, daB aus dem Gewirr der Fiden nur die senk-
recht stehenden auf lingere Strecke erleuchtet wiirden, wodurch diese
bevorzugt sichtbar wiirden. Diese Féden spricht Repsros aber nicht
an als echte Fibrillen, sondern als lokale Verdichtungsstreifen in der
Gelmasse des Glaskorpers. Die Spaltlampenstruktur des Glaskorpers
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ist nach Repsnos durch Druck auf das Auge zum Verschwinden zu
bringen, was er als das Resultat einer Anndherung der Verdichtungs-
streifen und einer daraus resultierenden Homogenisierung des Gels an-
spricht. Ich glaube nicht, dafl dieser Versuch, das Spaltlampenstruktur-
bild zu erkléren und in Ubereinstimmung zu bringen mit der von REDSLOB
vertretenen Ansicht, daB der Glaskorper eine strukturlose Gallerte sei,
sehr gliicklich ist.

Bavrmany (1923) hob gegeniiber der Korprrschen Beschreibung der
Glaskorperstruktur an der Spaltlampe hervor, dal die von Korrrr
beschriebenen Strukturen von ganz anderer Groflenordnung seien als
die tatséchlich vorhandene im Ultramikroskop feststellbare Fadenstruktur
und sprach die Vermutung aus, dafl den an der Spaltlampe wahrnehm-
baren Strukturbildern ein Moiréeffekt zugrunde liegen kdnne. Dartiber
hinaus beschrieb aber Baurmann (1926) Glaskorperstrukturbilder, die
bei der Untersuchung im Spaltlampenultramikroskop unter Verwendung
einer beweglichen Glaskammer gewonnen wurden und die innerhalb
der Masse ungeordneter Fdden gewisse Gruppierungen der Faden zu
Ztigen, Wellen und Lockenbildungen erkennen lieflen. Bei Bewegung der
Glaskammer ergab sich an vielen Stellen ein grofer Formenreichtum
beztiglich der Fadenanordnung, wihrend andere ausgedehnte Gebiete
hinwiederum jede Massierung oder zugformige Anordnung vermissen
lielen, abgesehen davon, daB nach optischen Gesetzen die senkrecht
zur Einfallsrichtung des Lichtes liegenden Fiden in der Helligkeit bevor-
zugt sind. BaurMaNN glaubt, dal durch diese Befunde die vielgestaltigen
Spaltlampenbilder jedenfalls zum Teil erklirt werden, da bei der geringen
Lichtstarke der Spaltlampe — die Lichtstéirke der Spaltlampe bleibt
auch bei Verwendung der Bogenlampe relativ gering wegen der niedrigen
Apertur von Beleuchtungs- und Beobachtungssystem — Glaskérper-
strukturen nur sichtbar werden an Stellen, wo durch Gleichrichtung der
Faden in einer fiir die Abbildung optimalen Lage ein Summationseffekt
zustande kommt, wahrend Stellen mit vollig ungeordneter Faserlagerung
optisch leer erscheinen.

Wihrend sich Duke Erper (1930) dieser Deutung der Spaltlampen-
bilder anschliet, erhebt Heescr (1928) dagegen Einwinde. Zunichst
weist er darauf hin, da die bei Anwendung von Trockensystemen und
einer Glaskammer sichtbar werdenden Strukturbilder bereits Moiré-
effekte sein konnten. Diesen Einwand konnte Baurmann (1982) ent-
kraften durch den Nachweis, dafl die beschriebenen Wellen und Locken-
strukturen auch bestehen blieben bei Einengung des Spaltbildes auf 2 u,
also auf ein Maf3, das noch unter dem mittleren Abstand der ultramikro-
skopischen Faden liegt. Da dabei nicht mehr mehrere tibereinander-
liegende Fadenlagen erleuchtet werden, so sind die Voraussetzungen fiir
die Entstehung eines Moiréeffektes nicht mehr gegeben.

Weiter hebt Herscu hervor, dal das ultramikroskopische Struktur-
bild und ebenso das Spaltlampenbild wesentlich beeinflu3t werden kann
durch die Anwesenheit von Verunreinigungen oder Korpern. mikro-
skopischer Dimension, die, sobald sie vom Beleuchtungsbiischel getroffen
werden, als Sekundérstrahler wirken oder durch Reflexion des Licht-
biischels an den Wéanden. Dadurch treten infolge des Azimuteffektes
Faden von anderer Verlaufsrichtung als der vorwiegend senkrecht zum
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Lichteinfall orientierten hervor. Die gegenseitige Uberlagerung erzeugt
auf diese Weise sehr komplizierte Bilder. Zweifellos haben diese Aus-
fithrungen Herscas durchaus ihre Berechtigung, doch reichen sie micht
hin, die von Bauvrmann (1926) reproduzierten Bilder zu erkldren, bei
denen jedenfalls fiir einen groflen Teil die Anwesenheit von Sekundir-
strahlern auszuschlielen ist. Unerklart bleibt aber bei all diesen Erorte-
rungen die zwar nicht regelmédfig, aber doch h#ufig zu beobachtende
Erscheinung, dafl der Glaskérper an der Spaltlampe in vielen Féllen
aus hintereinanderliegenden Membranen aufgebaut zu sein scheint.

Lausgr (1931) gibt dafiir eine sehr prazise Erklarung. Die Spaltlampe
ist ein Ultramikroskop — von allerdings geringer Lichtstérke und geringer
VergroBerung. Nach optischen Gesetzen gelangt fast nur von den senk-
recht zur Einfallsrichtung des Beleuchtungskegels liegenden ultramikro-
skopischen Faden abgebeugtes Licht ins Objektiv des Mikroskopes. Es
miissen daher am Lebenden alle Elemente unsichtbar bleiben, die in
sagittaler oder anndhernd sagittaler Richtung verlaufen. Die Erscheinung,
als sel der Glaskorper aufgebaut aus frontal stehenden Membranen, ist
also ein optischer Effekt und entspricht nicht den tatséchlich vorhandenen
Verhiltnissen. Daf es sich dabei wirklich um einen rein optischen Effekt
handelt, konnte LLAuBER noch verifizieren dadurch, dall er Glaskorper
in eine Hohlkugel oder ein Glasgefill aus planparallelen Wénden brachte
und an der Spaltlampe untersuchte. Der Eindruck senkrecht zum Licht-
einfall orientierter Membranen war stets vorhanden, gleichgiiltig in welche
Stellung er das Objekt brachte.

Fiir die Annahme eines geschichteten Baues des Glaskérpers fiihrte
ComsERG (1924, 1932) das Aussehen eines nach Diszission einer Cataracta
secundaria eintretenden Glaskorperprolapses in die Vorderkammer an,
wobei die Schichtung insbesondere auch durch Blutspuren im Glaskérper
markiert werde. _

Baurmany, der in seinen ultramikroskopischen Ubersichtsbildern
aber keinerlei Andeutung eines schichtformigen Aufbaues fand, weist
demgegeniiber darauf hin, daf die Glaskoérperfaden die Neigung zeigen,
bei einer vorhandenen Zugwirkung sich in die Zugrichtung einzustellen.
Da auch der hernienartig durch eine Liicke vordringende Glaskorper
unter eine solche Zugwirkung gerit, so ist die Neigung zu einer bevorzugt
konzentrischen Orientierung der Fidden dabei gegeben, so dall an der
Spaltlampe Strukturen, die vorwiegend konzentrisch zur Oberfliche
der Hernie angeordnet sind, sichtbar werden. Im iibrigen gilt auch hier,
was Lauser iiber den Azimuteffekt beziiglich des Eindruckes eines
Membranaufbaues des Glaskérpers ausfithrte. Bin geschichteter Aufbau
in einer der Linsenriickflache parallelen Anordnung wiirde iibrigens eine
verschiedene Festigkeit der Glaskorpergallerte in verschiedenen Rich-
tungen bedingen miissen, doch wurde eine Andeutung dafiir von keinem
Untersucher gefunden.

III. Pathologische Verinderungen des Glaskorpers.

Pathologische Verdnderungen, die der Glaskdrper erleidet, werden
nach den Spaltlampenbefunden eingeteilt in solche, die aus der Ein-
lagerung abnormer Bestandteile resultieren, ohne Anderung des

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Erginzungsbd. 11
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,,Greriistbildes‘* und solche, die mit einer Anderung des ,,Gertistes* selbst
einhergehen.

Erceerer (1914), Korrre (1918) und Voer (1921) geben iiberein-
stimmend an, daf3 sich unter verschiedenen pathologischen Bedingungen
korpusculdre Elemente im Glaskorper finden, die zum Teil sichtbaren
fadigen Elementen des Glaskdrpergeriistes angelagert seien.

Kozrppe (1918) trennt bei diesen korpusculdren Elementen in Erythro-
und Leukocyten, Pigmentzellen und Pigmentpartikel, Hamatoidin und
Cholesterinkrystalle, wogegen Voar ausspricht, dafl eine so weitgehende
Differenzierung der punktférmigen Einlagerungen an der Spaltlampe
nicht moglich sei.

Ferner erwahnt Korprr, dafl bei einer flissig fibrinosen Exsudation
auch der Lichtweg zwischen dem Glaskorpergeriist sichtbar werde,
ohne daf} eine Auflosung in einzelne corpusculdre Elemente dabei gelinge.

Kurz erwdhnt seien hier noch die Einlagerungen, die zum Bild der
Synchisis scintillans fiihren. EreeeELET sowohl wie Korrpe (1918)
und Voar (1921) beschreiben die Einlagerungen als schneeweille, runde
Korperchen, die dem Glaskorpergeriist aufzusitzen scheinen.

Bacustez (1921) konnte derartige im nicht verflissigten Glaskdrper
auftretende und zum Bild der Szintillatio fithrende Korperchen durch
chemische Untersuchung als fettsauren Kalk identifizieren. Zu der
gleichen Annahme, daBl es sich ndmlich wahrscheinlich um fettsaure
Salze handele, war auch bereits Korrpe (1918) gekommen auf Grund
der Feststellung, dafl die Korperchen von nicht krystalliner Struktur
seien, und ferner Vermorrr (1921).

JEss (1922) stellt fest, daB auch Ca-Phosphat und Ca-Carbonat das
Bild der Synchisis scintillans erzeugen koénnen.

Bacustez (1925) gibt fiir die an der Spaltlampe sichtbar Werdenden
Glaskorpertriibungen, die bis dahin unter dem Namen Synchisis scin-
tillans zusammengefat wurden, folgende Einteilung, der sich auch
Hanssex (1931) anschlief3t:

I. Synchisis, dabei Glaskorper verflissigt.

1. Synchisis scintillans, krystallinisch glitzernde Kérperchen, chemisch
Cholesterin;

2. Synchisis nivea, weille, unscharf begrenzte Triibungen, chemisch
unbekannt, vielleicht Leucin oder Thyrosin.

II. Scintillatio, dabei Glaskorper fest.

1. Unscharf begrenzte Flockchen, chemisch unbekannt;
2. Scharf begrenzte Kiigelchen, chemisch hauptsichlich fettsaurer Kalk.

Die Besetzung der Geriistelemente mit zelligen und fibrintsen Ele-
menten stellt nach Voer die Einleitung zur Glaskérpertriibung dar,
wobei sich die Geriistlamellen und Fasern in eigentliche Triibungen ver-
wandeln.

Eine Anderung des Geriistbildes wird als Altersverinderung be-
schrieben. Nach Voar (1921) ist dabei das Geriistwerk durch grofBere
Lichtstirke ausgezeichnet und die Faden des Geriistes erscheinen oft fein
gekornt.

Komprpe (1918) sieht im alternden Glaskérper die Anastomosen
besonders der von ihm beschriebenen Léngsfasern spirlicher werden und
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andererseits die Faden zusammensintern zu Stringen verschiedenen
Kalibers. Die Faserbtindel verlieren ihren physiologischen Zusammen-
hang, werden haltlos und unregelméBig in der Anordnung und treten
stéarker graulich hervor. Durch die dabei gewonnene freiere Beweglich-
keit konnen die Faserbiindel dem Patienten bemerkbar werden.

Drsran (1929) gibt dagegen an, dall im Alter die Struktur weniger
dicht und hell sei, im tbrigen aber sieht auch er das Glaskorpergeriist
rarefiziert.

Als pathologische Gertistdnderung beschreibt Voar (1921) ferner das
Auftreten derber Stringe und baumwollartiger Massen und lokale Ver-
backungen des Geriistes und insbesonders bei Myopie das Auftreten
grofler optisch leerer Réume und daneben bewegliche Gertistballen aus
Membranen und Faden. Ganz dhnlich beschreibt auch Carranso (1930,
1931) die Verinderungen, die er bei Myopie beobachtete.

ComBERrG (1924) erwidhnt als typisch fir beginnende Glaskorper-
verflissigung die vermehrte Beweglichkeit der an der Spaltlampe sicht-
baren Strukturen.

F. Die Genese des Glaskorpers.

Auf die Erforschung der Genese des Glaskorpers ist eine Unsumme von
Zeit und Mithe verwandt worden. Die angestellten Untersuchungen
beziehen sich auf alle Klassen der Wirbeltiere und versuchen, meist in
fortlaufenden Reihenuntersuchungen in den verschiedenen Embryonal-
stadien die Beziehungen der Glaskorperfdden zu den Gewebselementen
innerhalb des Glaskérperraumes und der Begrenzung des Glaskorper-
raumes zu ergriinden. Die Untersuchungen sind alle mit der tblichen
histologischen Technik ausgefiihrt worden, die trotz gewisser Variationen
in den einzelnen empfohlenen Verfahren stets das eine gemeinsam hat,
dafl zur Fixierung Eiweilfiallungsmittel verwandt werden, dall weiter
zur Nachhirtung die Hydrogele in Alkoholgele oder Acetongele verwan-
delt werden. Wenn das Priparat soweit erst gebracht ist, hat der Glas-
korper bereits eine tiefgreifende Strukturédnderung erfahren. Das trifft
fir den Glaskorper des vollentwickelten Auges sicher zu und wohl auch
fiir die Augen menschlicher Feten bis hinab zum 5. Monat — wenn man
das aus der von StrOMBERG festgestellten Wesensgleichheit im ultra-
mikroskopischen Bau des Glaskorpers solcher Fetenaugen schlielen
darf!; dariiber hinaus aber ist keine sichere Aussage moglich, da bisher
keine entsprechenden ultramikroskopischen Untersuchungen vorliegen.
Immerhin wird man befiirchten miissen, da8 auch in jingeren Embryonen
der vorhandene Glaskorper dem des erwachsenen Auges beziiglich seiner
Struktur und seiner Eigenschaften dhnlich sei und daf er somit dem
gleichen Schicksal durch die Fixier- und H&artungsmittel schwer ver-
andert zu werden unterworfen sei. Angesichts dessen wird man in der

1 TIch selbst habe inzwischen meine Studien iiber die ultramikroskopische Glaskoérper-
strultur auch auf Embryonen ausgedehnt und fand die Glaskérperstruktur auch im Auge
vom Rinderembryom hinab bis zum 6 Wochen alten Embryo stets prinzipiell gleich der
Struktur des erwachsenen Auges. Der Einwand, da8 das histologische Bild einer durch
die Priparation schwer verdnderten Struktur entspricht, gilt also auch fiir Embryonen
wenigstens hinab bis zu diesem Entwicklungsstadium.

11*
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Deutung und Bewertung der sich bietenden histologischen Befunde
gullerst vorsichtig sein miissen. Es mogen nun zunichst ohne weitere
Kritik die Ergebnisse der einschldgigen Arbeiten referiert werden.

Auf TorxaTornA, dessen Arbeiten zum Teil vor, zum Teil nach 1900
liegen, geht die Auffassung einer ektodermalen Genese des Glaskorpers
zuriick. Seine Untersuchungen beziehen sich auf verschiedene Sauger
und Huhn. Er (TorwaTona 1901—1908) sieht die Glaskorperfaden viel-
fach mit einer leichten Verdickung von Retinalzellen ausgehen, zum
Teil aber in die Retina eindringen und zwischen den Zellen eine weite
Strecke innerhalb der Retina verlaufen. Der Glaskérper verdankt da-
nach seinen Ursprung bestimmten, der Lichtperzeption nicht dienenden
kernlosen Zellen der Pars optica und der Pars ciliaris retinae. Die im
Glaskorper vorkommenden Zellen sind bindegewebiger Natur und haben
die Aufgabe Gefdlle zu bilden. Fir das Huhn insbesondere hebt TorNA-
torA hervor, dafl sich im 60 h-Stadium im Glaskérperraum bereits eine
fibrillire Substanz finde in Verbindung mit der Retina zu einer Zeit,
da Mesoderm in diesermn Raum noch villig fehle. Diese letztere Angabe
wird von SpampANI (1901) bestritten. Die Lehre von der ektodermalen
Genese wurde zunichst nur von wenigen Autoren angenommen.

Seampant (1901) bestreitet jede Beziehung zwischen. Glaskérper und
Retinalelementen, er spricht den Glaskorper an als eine vom Gefaf3-
bindegewebe ausgehende Intercellularsubstanz oder als ein einfaches
Transsudat aus den Gefiallen.

Die Angaben Tornartoras wurden sehr heftig bekémpft von Cimin-
ciong, der an der Wahl und Zusammenstellung des TorNxaToLAschen
Materials Ausstellungen macht. Er betont das Vorhandensein von
Mesoderm in der sekundiren Augenblase fiir alle Vertebraten, wobei er
zugleich ein Parallelgehen zwischen Reichtum an Glaskorperfibrillen und
Mesenchymzellen feststellt — eine Regel, von der allerdings die Vogel
mit ihren zellarmen Glaskérper eine Ausnahme bilden (1903). Fir die
Sauger beschreibt Crrincrone (1903, 1904, 1905) als Einleitung der
Glaskérperentwicklung zwischen Linse und sekundérer Augenblase das
Auftreten einer Ausfiillungssubstanz, die ein retinales und lentikuléres
Produkt sei. Diese Ausfillungssubstanz spricht CirincioN® aber nicht
als Glaskérper an [obwohl sie nach CIrINcIoNEs eigener Angabe (1904)
identisch ist mit dem, was v. KoELLIKER als primitiven retinalen Glas-
korper beschreibt], vielmehr verschwindet diese Substanz nach Mal3gabe
des Eindringens mesodermaler Elemente, die sehr protoplasmareich
sind und lange anastomosierende Fortsdtze aussenden. Unter Trans-
formation des Zellprotoplasmas in Fibrillen geht die embryonale Glas-
korperbildung vor sich, die mit Schlufl der Becherspalte und dem Ver-
brauch der in diesem Moment noch vorhandenen mesodermalen Zellen
beendet ist. In der folgenden fetalen Periode beteiligen sich an der
Glaskorperentwicklung auch die vor der Ora liegenden Retinalzellen
(1902, 1903, 1905), doch nur in so geringem Ausmafle, dafl dadurch der
mesodermale Charakter des Glaskorpers nicht beeintrdchtigt werde.

Dr WarLe tritt (1902 und 1905) fir eine rein mesodermale Genese
des Glaskorpers ein und belegt seine Auffassung an Fischen, Amphibien,
Vogeln und Saugern. Fiir die Fische betont pE WarLE die frithe An-
wesenheit von Mesoderm im Glaskdérperraum und die innigen Beziehungen
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der sichtbar werdenden Fibrillen zu den mesodermalen Elementen an
Linsenéquator und Becherspalte. Insbesondere hebt er die Kontinuitit
zwischen Glaskérper und Processus falciformis, der bindegewebiger Natur
ist, hervor. Bei Amphibien tritt noch die Ausbildung einer als sicher
mesodermal anzusprechenden vascularisierten Membrana hyaloidea hinzu,
von der in den Glaskorper hineinfiihrende Faden ausgehen. Bei den
Vogeln geht die Glaskorperentwicklung aus von einem Fibrillennetz,
das aus einem der Becherspalte entlang laufenden Gefil3 entspringt. Im
Gegensatz zu Fischen und Amphibien sind die Verbindungen mit dem
periokularen Bindegewebe entlang dem Linsendquator nur sparlich, so
dal das in der Becherspalte liegende Mesoderm die wesentliche Wurzel
bleibt, aus der sich der Glaskorper bis zu seiner vollen Ausbildung ent-
wickelt. .

Bei Siugern findet sich Mesoderm bereits zwischen Linsenanlage und
prim#rer Augenblase. Im Stadium der sekundéren Augenblase weisen
die Glaskorperfibrillen direkte Verbindungen auf mit dem periokularen
Bindegewebe und mit den Gefiflen der Becherspalte. Innerhalb des
Glaskorpers finden sich mesodermale Zellen, fiir die pE WAELE die An-
nahme, dafl sie nur vasoformativ seien, ausdriicklich zuriickweist. Eine
besondere Membrana hyaloidea, deren Ausbildung ihrerseits wieder an
die Ausbildung der Vasa hyaloidea propria gebunden ist, trennt den
Glaskorper scharf von der Retina, die selbst wieder eine Membrana
limitans interna trégt.

Eine auflerordentlich sorgfiltige und originelle Darstellung der Glas-
korpergenese gibt van Pir (1908), dessen Untersuchungen sich auf Séuger-
embryonen (Kaninchen und Schaf) junger Stadien beziehen. Nach
vaN PEE ist der Glaskdrper schon in den frithesten Stadien ein Gemisch
aus mesodermalen und ektodermalen Elementen. Der mesodermale
Anteil besteht in einer aus gewellten Fibrillen zusammengesetzten Mem-
bran, die im Stadium der eben beginnenden sekundéren Augenblase den
schmalen Raum parallel der Linsenanlage durchzieht und ringsum mit
dem periokularen Mesoderm und nach Ausbildung einer Becherspalte
auch mit dem Mesoderm und dem Gefd3 in der Becherspalte in direkter
fester Verbindung steht. Die Fiaden entspringen an dem Gefidfl in Form
von ausgezogenen Keilen. Der ektodermale Anteil besteht aus Féden,
die von Netzhaut- und Linsenkeilen ausgehend, senkrecht zu der Meso-
dermmembran verlaufen und zum Teil in diese eintreten. Die Existenz
direkter ektodermaler Briickenfasern von Linse zu Retina bestreitet
vaN Psr. Anfangs tiberwiegt im Glaskorper der ektodermale Faden-
anteil. Im 10 mm-Stadium dringen reichlich Mesodermzellen von der
Becherspalte und um den Linsenéquator ein. Diese Zellen, von denen
vAN PEx ausdriicklich bestreitet, daf sie Gefdallbildner seien, iibernehmen
nun in zunehmendem MaGe die Fibrillenbildung, und zwar um so mehr,
je stirker mit Ausbildung einer Linsencuticula und mit fortschreitender
Differenzierung der Retina die Linsen- und Netzhautkeile zuriicktreten.
Die obengenannte mesodermale Membran, die urspriinglich den Glas-
korperraum hinter der Linse durchspannte, ist inzwischen zwar auch
geschwunden, doch sind statt dessen die neben den Gefiflen eingedrun-
genen mesodermalen Elemente so reichlich geworden und die von diesen
Mesodermzellen ausgehenden Fiaden, dafl nunmehr bald die mesodermalen
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Glaskorperfdden, die sich durch eine linsenparallele Verlaufsrichtung
auszeichnen, titberwiegen. Die auch jetzt noch vorhandenen ektodermalen
Faden haben nach wie vor radidre Verlaufsrichtung. Vax PsE spricht
sie an als Verlangerungen der MiLLeErschen Fasern, wihrend die meso-
dermalen Féden eine fibrillire Umwandlung des Protoplasmas der
Mesodermzelle darstellen. Die Untersuchungen schneiden mit dem 17-mm-
Stadium ab, der Autor hebt hervor, dal} bei dlteren Stadien die Ver-
héltnisse sehr kompliziert werden und die technischen Schwierigkeiten
sehr grof3. .

Es ist in manchen Punkten der Beobachtung eine gute Ubereinstim-
mung mit DE WAELE festzustellen, der ebenfalls die Anwesenheit von
Mesoderm vom Anfang der Glaskdrperentwicklung betont und auch die
Mesoderminvasion von der Becherspalte aus. Auch vaxn Par bestreitet
ebenso wie DE WAELE ausdriicklich, dall die eindringenden Elemente
nur vasoformativ seien. Offenbar hat auch pe WarLe Linsen- und Netz-
hautkeile gesehen, doch hat er sie im Gegensatz zu vaNn Par und vielen
spateren Untersuchern wohl fiir Kunstprodukte gehalten, wie ich aus der
Bemerkung entnehme, dafl die Fixierung sehr inkonstante Bilder hervor-
rufe, namlich Adhérenzen nicht nur mit der Retina, sondern auch mit
der Linse.

Fir die Lehre TornaTOLAS von der rein ektodermalen Genese ist eine
Reihe von Autoren seit dem Bekanntwerden dieser Lehre eingetreten.

Haemers (1903) bestitigt die Befunde TornArornas und sucht sie
zu unterstiitzen durch Untersuchungen tiber die Glaskérperregeneration,
die er an Kaninchen anstellte. HarmErs glaubt, nach Glaskorper-
absaugung histologisch eine von der Retina ausgehende, und zwar aus
den tiefen Netzhautschichten aufsteigende Glasksrperfaserneubildung fest-
stellen zu konnen. KEs scheint indessen durchaus nicht iiberzeugend
dargetan, daBl es sich bei den als neuer Glaskdrper angesprochenen
Elementen wirklich um eine Regeneration handelt. Eine Bestitigung
dieser Befunde von anderer Seite ist, wie Fracassi (1928) hervorhebt,
nicht erfolgt, vielmehr fiihrten dahingehende Untersuchungen von
Ocawa (1906) zu einem vollig negativen Resultat. Auch BrUCKNER
(1930) fand, histologisch als ,,Glaskoérperersatz’® lediglich eine eiweil3-
reiche Flissigkeit, die sich von den Ciliarfortsitzen zum hinteren Pol
ausbreitete neben einem beschrinkten Fliissigkeitsersatz, der vielleicht
von der Retina ausging.

Appario (1902) vertritt eine von Torwaronas Darstellung etwas
abweichende Auffassung. Danach ist die Matrix des Glaskdrpers aus-
schliefllich das vor der Ora serrata liegende Gebiet des Orbiculus ciliaris
ringsum in etwa 1 mm Breite. Das Protoplasma jeder der dort vorhan-
denen cylindrischen klaren Epithelzellen setzt sich in spindelférmige
Ausldufer, die sich in Fasern auflosen, fort. Diese Glaskérpermatrix
behilt ihre Féhigkeit der Glaskorperfaserbildung auch im postfetalen
Leben. Die Zeichnungen von Apparto (Annali di Ottalm. Anno XXXI)
zeigen deutlich, wie die Vorstellung Apparios ist, das gleiche aber aus
den Photogrammen im Archivio di Ottalm. 1904 herauszulesen, will
mir nicht gelingen.

Eine von den bisherigen Darstellungen vollig abweichende Auf-
fassung von der Glaskorpergenese bringt v. Lenmossix (1903). Nach
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seinen vorwiegend an Sdugerembryonen junger Stadien angestellten
Untersuchungen ist die Linse, und zwar nur die Linse die Matrix des
Glaskorpers. v. LENmOSSEK findet, dafl bereits im Stadium der eben
wahrnehmbaren Verdickung der Linsenplatte, deren Zellen sich teilweise
zu sog. Basalkegeln verldngern, von denen aus jeweils feine Fortsiitze
in Richtung der prim#ren Augenblase verlaufen. Eine Beziehung der
Faden zu dem in der Umgebung liegenden Mesoderm wird abgelehnt.
Mit Einsenkung der Linsengrube und Bildung der sekunddren Augen-
blase nehmen die von den Basalkegeln ausgehenden Faden T-Form an,
wobei die Aste benachbarter Kegel in Verbindung treten. Daraus resul-
tiert die primére Meridionalfaser, die die erste Anlage der vorderen
Grenzschicht darstellt.

Von der Meridionalfaser radidr ausgehende Fasern befestigen sich an
der Augenbecherwandung, die selbst aber eine feine Cuticula trigt und
somit fir die Glaskorperfibrillenbildung nicht in Betracht kommt. Die
Radidrfasern senden wiederum Seiteniste aus, die sich miteinander ver-
binden und so eine sekundire, tertiire usw. Meridionalfaser bilden.

Die Basalkegel der Linse finden sich nicht nur an der der Netzhaut
zugewandten Seite, sondern auch an der Vorderfliche der Linse, letztere
setzen auf der Gegenseite am Ektoderm an, so daf man folgerichtig
hier von einem vorderen Glaskorper sprechen mufl, dieser ist aber nur
von kurzem Bestand.

Der Hohepunkt der Basalkegelentwicklung wird erreicht schon vor
der vollstandigen Abschntirung der Linse. Mit der dann einsetzenden
Bildung einer Linsenkapsel schwinden die Basalkegel, so dafl von da an
der Glaskorper von seinem Mutterboden vollig getrennt sich von nun an
selbstdndig erndhrt und entwickelt. Die in den Glaskérperraum ein-
dringende Arteria hyaloidea wird von einer Begrenzungshaut umgeben,
die das Glaskorpertrichtergebiet von den peripheren Glaskorperteilen
abtrennt. Die Begrenzungshaut wird gebildet vorwiegend aus Meridional-
fasern, die selbstdndig von ihrer bisherigen rein linsenparallelen Verlaufs-
richtung nach rtickwirts abbiegen. Mesenchymzellen hat auch v. Len-
HOssEK im Glaskorper festgestellt, er betrachtet sie als Uberbleibsel des
zwischen Ektoderm und primérer Augenblase von vorneherein liegenden
Mesoderms. Eine Beteiligung an der Glaskérpergenese zuerkennt er den
Mesodermzellen aber nicht, vielmehr betont er, dafl sie mit dem Glas-
korperfibrillenwerk keinen direkten Zusammenhang, sondern nur Kon-
taktbeziehung haben.

- Ferner hat v. LENmOssEK auch Netzhautkegel gesehen, doch hélt er
diese im Gegensatz zu den Linsenkeilen fiir Kunstprodukte, ndmlich fiir
das Resultat einer Retraktion von Radiirfasern, die an der Cuticula
retinae ansetzen. Die Auffassung, dal die Linse die Matrix des Glas-
korpers sei, hilt v. LENHOSSEX auch in einer spiteren Arbeit iber die
Zonulaentwicklung beim Huhn (1911) noch aufrecht, trotz heftiger Kritik,
die RaBr (1903 und 1911) und auch H. Vircuow (1911) daran iibten.

Der Versuch einer Kléarung der widersprechenden Auffassungen wird
auf der 17. Versammlung der Anatomischen Gesellschaft in Heidelberg
im Jahre 1903 unternommen. Dabei vertritt CiriNcIONE seine oben
schon geschilderte Auffassung von der mesodermalen Genese des Glas-
korpers, wahrend RaBL fiir die rein ektodermale Genese auf Grund dort
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vorgelegter histologischer Priparate eintritt unter Ablehnung der v. Lex-
mossgkschen Befunde.

Nach RaBn kommen die von v. LENmOssuk beschriebenen Linsen-
kegel nur bei Sdugern vor, daher ihnen eine allgemeine Bedeutung fiir
die Glaskorpergenese nicht zukomme. Die alleinige Matrix der Glas-
korperfasern ist das innere Blatt der sekundéren Augenblase, wogegen das
Mesoderm keinen wesentlichen Anteil an der Glaskérperbildung hat.
Retina und Glaskorper sind Teile eines einheitlichen Ganzen, der Glas-
korper ist ein besonders differenzierter Teil des Stiitzgewebes der Retina.

Die RaBusche Angabe, dall Linsenkegel nur bei Sdugern zur Beob-
achtung kémen, stimmt aber nicht iiberein mit den Beschreibungen,
die andere Untersucher geben, sie werden tbereinstimmend auch fiir
niedere Vertebraten auch von v. Sziny (1908), Joxr (1927) und anderen
erwahnt.

v. Koeruirgr (1903 und 1904) bekennt sich auf diesem KongreQ
und auch in einer spateren Arbeit wohl zu einer vorwiegend ektodermalen
Genese, doch mul} er auf Grund seiner Bilder auch dem Mesoderm eine
Beteiligung zusprechen. Nach ihm sind die Glaskérperfaden proto-
plasmatische Fortsitze der MtLLerschen Fasern, die zunichst von der
ganzen Netzhautoberfliche ausgehen und den primitiven Glaskorper
bilden, spéter aber nur mehr von der Pars ciliaris ausgehen und den
reifen Glaskorper bilden. Bei vorhandener ausgedehnter GefaBverzwei-
gung im Glaskérper entsteht ein Mischgewebe, das Fiden ektodermaler
und mesodermaler Herkunft aufweist. Der mesodermale Anteil der
Féden soll mit der Gefialriickbildung wieder verschwinden, so daf schlief3-
lich doch ein rein ektodermaler Glaskorper resultiert.

Dafl die Aussprache, an der sich auch andere namhatte Anatomen —
ich nenne nur H. VirceEow und WALDEYER — beteiligten, eine Annshe-
rung gebracht héatte, ist nicht ersichtlich und wir wollen diese Tatsache,
dal die besten Kenner der mikroskopischen Glaskérperstrukturbilder
trotz dieser Aussprache nicht zu einer einheitlichen Auffassung gelangen
konnten, wohl im Auge behalten.

Harvey J. Howarp (1920) hat auf Grund der Analyse des histo-
logischen Bildes eines unter Gliomverdacht enukleierten Auges iiber die
Glaskorpergenese eine Auffassung gedullert, die sich weitgehend mit den
Ausfithrungen von v. Korrniker deckt. Howarp findet in dem beschrie-
benen Fall hinter der Linse eine mesodermale Scheide, die er als per-
sistierende Tunica wvascularis lentis anspricht, und von der zahlreiche
Faden in den Glaskorper gehen. Er glaubt, dall wie normalerweise die
Tunica vascularis verschwinde, so auch die von dieser ausgehenden Glas-
korperfiaden, dafl aber im vorliegenden Fall beide abnormerweise bestehen
geblieben seien. Trotz der Beteiligung des Mesoderms an der embryonalen
Glaskorpergenese hilt Harvey J. Howarp demnach den normalen
dauernden Glaskorper fir ein rein ektodermales Gebilde.

Einen neuen Gesichtspunkt in dem Streit tiber die Glaskérpergenese,
der ja offenkundig vielmehr auf der Deutung der gesehenen Bilder als
auf einer tiefgreifenden Verschiedenheit der erhobenen Befunde beruhte,
brachte v. SziLy (1908) mit dem Hinweis, daf die embryonale Binde-
gewebsbildung so zu verlaufen pflege, daBl sich Mesenchymzellen an
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bereits vorher vorhandene epitheliale Protoplasmafiden sekundir an-
legen und mit diesen protoplasmatisch verschmelzen. In gleicher Weise
deutet er die embryonalen Glaskorperbilder, er bestéitigt an Fischen
und Ssugern die Existenz von protoplasmatischen Fortsitzen an Linse
und Retina, die die erste Glaskdrperanlage darstellen und an die die
Mesenchymzellen sekundér herantreten, um sich mit ihnen untrennbar
zu verbinden. Dabei wird die Faserproduktion nur bei Sauropsiden,
Amphibien und Fischen, bei denen die axialen mesodermalen Elemente
dauernden Bestand haben, von den Mesenchymzellen tibernommen,
wahrend die epitheliale Faserproduktion bei den Séugern dauernd be-
stehen bleibt und nur in der Zeit der Linsenkapselbildung und Retina-
differenzierung voriibergehend von den Mesenchymzellen unterstiitzt
wird.

Worrrum (1906, 1907) tritt fir eine ektodermale Genese des Glas-
korpers ein. Mesodermzellen treten mit dem aus Linsen- und Netzhaut-
kegeln hervorgehenden IFasergewirr wohl in Verbindung, doch sind sie
nicht an deren Bildung beteiligt. Eine ziemlich innige Beziehung bildet
sich anscheinend zu den eindringenden Geféallen aus, von deren Endothel
zahlreiche radidre Fortséitze ausgehen, die oft knopiformig enden, oft
aber auch in dem umgebenden Filz von Glaskorperfiden untertauchen
und mit letzteren vielleicht auch direkte Verbindungen gewinnen. Ent-
sprechend dem genetischen Zusammenhang mit Linse und Retina weist
der Glaskérper urspriinglich einen Radifrfaserbau auf. Mit der Ausbildung
einer Linsenkapsel und der fortschreitenden Differenzierung der Retina
hort die Radidrfaserbildung auf, die Faserneubildung geht auf das Gebiet
des Umschlagrandes des Augenbechers iiber unter gleichzeitigem Umbau
der urspriinglichen Radidrfaserstruktur in eine Querfaserstruktur.

Mawas und Macrror (1912/13) unterscheiden bei ihren Unter-
suchungen an menschlichen Embryonen drei Phasen der Glaskorper-
entwicklung. Die erste Phase — die Bildung des primordialen Glas-
korpers — weicht nicht wesentlich von dem schon bekannten ab. Die
Autoren haben ebenfalls die schon beschriebenen Linsen- und Netzhaut-
keile gesehen. An dem vorhandenen Netz feiner Féden haben die Linsen-
keile aber den geringeren Anteil. Weiterhin haben die Autoren auch das
reichliche Eindringen mesodermaler Elemente, von denen nur ein Teil
sich als vasoformative Zellen erweist, in den primordialen Glaskorper
gesehen. Die Ausldufer dieser Zellen bilden ein weitmaschiges Reticulum,
das den primordialen Glaskorper durchsetzt. Im dritten Embryonal-
monat dringen mit der Arteria hyaloidea Gliazellen, die die Arterie und
ihre feinsten Verzweigungen mit einer Scheide umhiillen, in den Glas-
korper ein. Das Protoplasma dieser Gliazellen ist besetzt mit faden-
férmigen Ausldufern, die in den Glaskérper ausstrahlen und bald die
Hauptmasse des Glaskorpers darstellen, wihrend die freien mesodermalen
Zellen aus dem Glaskorper vollig verschwinden. Dieser — der sog. tran-
sitorische Glaskdérper — ist also ein Produkt der Glia, er hat den primor-
dialen Glaskorper ersetzt und verschwindet. spéter selbst wieder, voll-
standig verdringt und zur Resorption gebracht durch den definitiven
Glaskorper, dessen Bildung gegen Ende des dritten Monats beginnt.
Dieser definitive Glaskdrper ist wieder ein retinales Produkt, und zwar
sind seine Féaden Ausldufer der MorLERschen Stiitzfasern, deren Bildung
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zunichst von der ganzen Netzhautoberfliche ausgeht, sich vom 4. Em-
bryonalmonat an aber auf die Pars ciliaris retinae beschréankt. Trotz der
Verschiedenartigkeit der einzelnen Bildungsetappen ist demnach der
Glaskorper als ektodermaler Genese zu werten. Als wesentlich beteiligt
an der Bildung des Glaskérpers beschreiben Mawas und MaeiroT. noch
aus dem Randschleier der Retfina in den Glaskérper tibertretende ekto-
dermale Zellen, deren Protoplasma von Sekrettropfchen durchsetzt
scheint und die im Glaskérper degenerieren unter Freigabe ihrer Sekret-
tropfen und die somit als holokrine Driisen funktionieren und die Glas-
korperfliissigkeit bilden. Dem ersten Schub vom Ubertritt ektodermaler
Zellen in den primordialen Glaskorper folgt ein dhnlicher nach Ausbildung
des transitorischen Glaskérpers von der Gliahille ausgehend.

~ In dhnlicher Weise spricht auch SEerFeLDER (1910, 1914) der Gliahiille
der Arteria hiyaloidea eine grofle Bedeutung in der Glaskérperentwicklung
zu. Von den Zellen dieser Gliahiille gehen feine straffe Fdden aus, die
zundchst in gerader Richtung auf die Linsenriickfliche zu verlaufen,
dann aber trichterformig auseinanderweichen. Sie bilden mit den inner-
halb des Trichters liegenden Fibrillen den zentralen Glaskorper, der selbst
aber nur voriibergehend Bestand hat und zusammen mit der Arteria
hyaloidea spurlos wieder verschwindet. Auch SEEFELDER spricht dem
Glaskorper eine im wesentlichen ektodermale Genese zu und nimmt an,
dafl jedenfalls in der Zeit der Existenz des Gliamantels eine Beteiligung
des Bindegewebes an der Glaskorpergenese nichit bestehe. In einem
fritheren Entwicklungsstadium (5. bis 6. Woche) erwahnt aber auch SEr-
FELDER eine lebhafte Invasion von Mesodermzellen in den Glaskérper.
Er nennt diese ,,mesodermale Glaskorperzellen' im Gegensatz zu den
aus dem Randschleier der Retina und dem Gliamantel abgehenden
»ektodermalen Glaskorperzellen, ohne allerdings zu der Frage, ob diese
sich in diesen jungen Stadien am Glaskérperautbau beteiligen, Stellung
zu nehmen.

Jorn (1927) tritt ebenfalls im wesentlichen fiir eine ektodermale
Genese des Glaskorpers ein unter Bestdtigung des Vorkommens von
Linsen- und Netzhautkegeln, doch schreibt er, #hnlich wie v. KOELLIKER,
auch dem Mesoderm, das nicht nur vasoformativen Charakter habe,
eine Beteiligung des Glaskorpers am Autbau zu.

Die Theorie von der mesodermalen Genese des Glaskorpers ist neuer-
dings wieder gestiitzt worden von Nusssaum (1912), der sich von der
Richtigkeit der Angaben TorNATOLAs nicht iiberzeugen kann, und von
Monzst (1921, 1926) und von Fracasst (1923 und 1925). Ersterer betont
sehr im Gegensatz zu TorNaToLA beim Hithnchen das Eindringen von
Mesoderm in die sekundire Augenblase bereits in sehr frithen Stadien
(3. und 4. Tag). Obwohl er aber die Hauptmasse der fibrilliren Glas-
korpersubstanz genetisch den Mesodermzellen zurechnet, erwihnt er
doch, dafl sich auch von der Netzhautoberfliche ausgehende Faden
finden. Die Untersuchungen von Fracasst beziehen sich auf Sauger
(tir die jingsten Stadien Rind, fir den groften Teil des Materials mensch-
liche Embryonen und schlielich noch neugeborene Kaninchen). Fracasst
belegt durch Photogramme die fiir seine Darstellung grundlegende Aus-
sage, dafl das Mesoderm in Form der Lamina mesodermica anterior mit der
sich abschniirenden Linse in die sekundéire Augenblase in betrachtlicher
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Menge eindringt. Die Lamina mesodermica ist die Ursprungsstelle des
Glaskorpers. Spater tritt dann die Arteria hyaloidea, bzw. deren Hiille
als Produzent von Mesodermzellen fiir den Glaskérper auf. Diese meso-
dermalen Zellen bilden nicht nur eine das Endothelrohr der Arterie um-
hiillende Scheide, sondern sie verbreitern sich vor der Papille zu einem
sog. prapapillaren Pfropf. Die Arterienwand und der priapapillare Piropf
senden nicht nur protoplasmatische Auslaufer, sondern auch fortlaufend
Zellen in den Glaskorper, die amitotische Teilung zeigen und sich unter
Vakuolisierung schlieflich im Glaskérper auflosen. Fracasst beschreibt
in seinem prapapillaren Pfropf und der Zellhiille des Endothelrohres der
Arteria hyaloidea das gleiche Gebilde, das WorLFrUM, SEEFELDER und
Mawas und MacerTor als Gliahiille ansprachen, doch bestreitet er aus-
driicklich die glisse Natur der in Frage kommenden Zellen.

Zu diesem Streit dullert sich noch Joxwn (1927), dem aber eine sichere
Entscheidung iiber die Natur der in Frage stehenden Zellen nicht gelingt.

Fracasst fallt das Resultat seiner Studien folgendermaflen zusammen:
Der Glaskorper ist nur in frithesten Embryonalstadien ein Gewebe mit
spéarlichen Zellen. Die Zellen nehmen dann ab unter Zunahme der inter-
celluliren Substanz. Die zerfallenden Zellen vermehren die Masse des
Glaskorpers. Eine eigene wirkliche Struktur besitzt der Glaskorper
wahrscheinlich nicht. Die histologisch sichtbar werdenden Scheinfidden
sind Fixierprodukte. Erw#hnt sei nun aber noch, dal Fracassr in
jingeren Stadien (Rind 20-mm-Stadium, Mensch 18!/,-mm-Stadium) die
Existenz von Befestigungskegeln des mikroskopisch sichtbaren Fibrillen-
netzes an der ganzen Retina erwihnt. Er fallt diese aber &hnlich wie
v. LEnmossEx auf als Retraktionsbildungen der Limitans interna retina,
die dem Zug des unter der Fixierung schrumpfenden Glaskorpers folgt.

Eine von den vorausgehenden Darstellungen der Glaskdrpergenese
erheblich abweichende Darstellung geben Drseax (1923—1928) und
Repsros (1931), ersterer auf Grund embryologischer Untersuchungen
an Fischen, Amphibien, Reptilien, Vogeln und Saugern, letzterer auf
Grund von Untersuchungen am Huhn. Beim Studium der Arbeiten
gewinnt man den Eindruck, dal beide Autoren im wesentlichen die
gleichen histologischen Bilder gesehen haben, da nur die Deutung
wiederum eine gegensitzliche ist.

Drsean beschreibt die Existenz einer feinen Basalmembran an der
Riickfliche des Epithels und an der Oberfliche der priméren Augen-
blase. Diese die beiden ektodermalen Anlagen miteinander verbindenden
Basalmembranen spricht er als Bindegewebsgrundsubstanz an. Diese
Basalmembranen produzieren den Glaskdrper, der mit ihnen wesens-
gleich ist und der zuerst als amorphe Substanz beim ersten Erscheinen
eines Glaskorperraumes auftritt. Diese Substanz erhilt eine fibrillire
Strukturierung erst unter dem Einflu von Zugkriften, die sich zwischen
Linse und Augenbecher beim Wachstum der Anlage geltend machen.
Drieax unterscheidet einen prim#ren und sekunddren Glaskérper,
obwohl beide in ihrer Genese nach seiner Darstellung nicht wesentlich
verschieden sind. Beide unterscheiden sich etwas durch die Intensitét
der Firbung, auch grenzen sie sich spater durch eine dichtere Lage
paralleler Fibrillen oder Lamellen (limitante intervitréenne) gegenein-
ander ab. DrJEaN bezeichnet die in fritheren Entwicklungsstadien in
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den Glaskorper eindringenden Zellen als nur vasoformativ. Die von
vAN PiE, v. LeEnmosstk und v. SziLy beschriebenen "Basalkegel an
Linse und Retina sind nach Desean nicht wirklich vorhanden, sondern
sie werden nur vorgetduscht durch eine schlechte Farbbarkeit des peri-
pheren Anteils der Retinalzellen.

RepsroB (1931) geht in seiner Beschreibung ebenfalls von einer
Basalmembran aus, die sich im Stadium der priméren Augenblase auf der
Innenseite der deckenden Epithelschicht findet. Eine derartige Basal-
membran tritt bei Einsenkung der priméren zur sekundiren Augenblase
auch auf der Innenseite der Retina und etwas spiter auch auf der Ober-
fliche des dulleren Blattes der sekunddren Augenblase auf. Diese Basal-
membranen sind nach ReEpsroB die Produzenten der Glaskorpersubstanz,
und zwar dadurch, dafl diese Membranen unter zeitweiser Ablosung
von der Unterlage sich in einen Schleier amorpher Substanz aufldsen.
Wenn eine Membran sich abgelost und aufgelost hat, so tritt jeweils
auf der Epitheloberflache eine neue derartige Membran auf, die wieder
Material zur Bildung der amorphen Glaskorpersubstanz liefert. Die an
der,Oberfliche des dulleren Blattes des sekundiren Augenbechers auf-
tretende Membran trégt zu diesem Vorgang der Glaskorperbildung bei
dadurch, dal sie durch die Becherspalte in den Glaskérperraum eindringt.
Mesodermale Elemente hat REpsuaB nie im Glaskérperraum gesehen.
Die Basalmembranen sind nach RepstaB ektodermalen Ursprungs —
im Gegensatz zu der Auffassung von DEseEaN — der Glaskorper ist dem-
nach als ektodermales Produkt anzusprechen.

Die Auffassung, dafl die Basalmembranen der Retina die Matrix des
Glaskorpers sei, sprach bereits Franz (1912) aus, der den Glaskérper
auffalt als eine gewucherte Basalmembran, also einen Teil der Retina
selbst.

Uberblickt man noch einmal riickschauend die Erorterungen tiber die
Genese des Glaskorpers, so mull man sagen, dal die Uneinigkeit tiber
diese Fragen so grof3 als irgend moglich ist, wogegen man bei aufmerk-
samem Lesen der Arbeiten die tatsichlich erhobenen Befunde lingst
nicht so stark verschieden findet. Protoplasmatische Briicken zwischen
Epithel und primérer Augenblase, Linsen- und Netzhautkegel haben fast
alle Autoren gesehen — auch pE WaELE, CrincioNE, MoNEsT, FRACASST,
und DEseax und andererseits das Eindringen von Mesodermzellen in
den Glaskérperraum durch den Isthmus und durch die Becherspalte
wird mit Ausnahme von Apparro und von REepsLoB von allen Autoren
erwithnt. Die Uneinigkeit beginnt stets da, wo die Beziehung der gesehenen
Glaskorperfiden zu den zelligen Elementen, sei es des Mesoderms, sei
es des Ektoderms beurteilt werden soll und die Motivierung, warum der
eine Teil als bestimmend fiir die Genese und der andere als zufllig oder
bedeutungslos angesprochen wird, ist nicht immer iiberzeugend. So
scheint es nicht genug begriindet, wenn RaBL und v. KoELLIKER, die
den Netzhautkegeln fiir die Glaskérpergenese eine entscheidende Bedeu-
tung beimessen, die entsprechenden Bildungen an der Linse als zufillige
und unwichtige Bildungen oder bedeutungslos bezeichnen und wenn
v. LENHOSSEK nur die Linsenkegel als Glaskorpermatrix anerkennt und
die an der Retina sichtbar werdenden Kegel als Kunstprodukt bezeichnet.
Das Vorkommen von keilférmigen Ansitzen wird von vaN PxE nicht
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nur fir Linse und Retina, sondern auch fiir die Gefille beschrieben.
Es scheint mir eine erzwungene Umdeutung der Befunde von v. SzILy,
wenn DErJEAN behauptet, die Netzhautkegel seien nur vorgetdauscht
durch Vakuolenbildung im distalen Teil der Netzhautzellen, so dal die
als Kegel erscheinenden Gebilde tatsiichlich der von Dryean propagierten
Grenzmembran entsprichen.

Dem Ausspruch von v. LEnnossék, dall die Mesenchymzellen mit den
Fibrillen des Glaskérpers nur riumliche Kontaktbeziehung hitten und
dal eine scharfe Trennung zwischen dem periokularen Bindegewebe und
dem Glaskorper bestehe, steht die ebenso feste Aussage von pE WAELE
und vaN PEE gegeniiber, die sehr innige Beziehungen der Mesenchymzellen
zu den Glaskorperfibrillen beschreiben, wobei van Pir insbesondere
angibt, daf} das Protoplasma der Bindegewebszellen sich in eine Fibrillen-
wolke umwandele. Auch v. SziLy leitet ja aus dem histologischen Bild
eine so enge Beziehung der Glaskorperfaden zu den Mesodermzellen ab,
dall aus beiden eine gewebliche Einheit entsteht. Diese Differenzen in
der Deutung der Bilder lassen Zweifel an der Eignung der mikroskopisch-
histologischen Untersuchungstechnik zur Entscheidung dieser Fragen
entstehen und tatsichlich ist ja auch der Wert dieser Technik durch die
oben beschriebenen Resultate der Ultramikroskopie zundchst durchaus
in Frage gestellt; von einem schliissigen Beweis der einen oder anderen
Theorie der Glaskérpergenese kann daher einstweilen keine Rede sein.

G. Physiko-chemische Untersuchungen des
Glaskorpers.

I. Die chemische Analyse.

Die Resultate der chemischen Untersuchung des Glaskorpers sind in
der unten stehenden Tabelle zusammengestellt. In den meisten Fallen
wurden die Untersuchungen ausgefithrt als Vergleichsmessungen gegen-
tiber dem Kammerwasser. Die gleichzeitig gefundenen KW-Werte sind
in eckiger Klammer jeweils angefiigt. Die Tabelle gibt durchweg im
Interesse der Ubersichtlichkeit meist nur die von den einzelnen Autoren
zusammenfassend gefundenen Mittelwerte wieder.

Tabelle 1.
Trockenriickstand :
JEss (1922) Glaskorperflissigkeit 1,13% [1,12% ] (Rind)
CoHEN, KILLIAN, } Glaskérperfiltrat 1,11% [1,14%] (Rind)‘
Mzerzerr (1925) p 1,11% (Schwein)
1,01—1,12% [1,06—1,13%] (Pferd)
Tron (1926) Glaskorperfiltrat 1,14% [1,12%] (Rind)
1,07% [1,10%] (Pferd)
Duxke Eiper (1929, 1930) 1,1087% [1,0869%] (Pferd)
O’BrIEN und Sanit (1931) 1,16 % (Rind)
Wasser:
CouEeN, KiLuiaN, METzGER (1926) 98,89 % (Rind)
Duke Enper (1929, 1930) 99,6813% [99,6921%] (Pferd)
Na:
LrperMANN (1925) 0,272% [0,294% ] (Rind)

0,30% [0,32%] (Kaninchen)
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Tabelle
Comen, KinniaN, METZGER (1925, 1926)

ComeN, Kirnian, KaMyer (1927, 1928)
Trox (1927)
Duxke Erper (1929, 1930)
K:
LEBERMANN (1925)

Trow (1926)

ComeN, KmLriaNn, METZGER (1925, 1926)

Comnex, KiLrian, KamMner (1927, 1928)
Duxe Erper (1929, 1930)
Ca:

JEss (1922, 1923)
LEBERMANN (1925)

Trox (1926)
CoHEeN, KiiriaN, METZGER (1925, 1926)

ConewN, Kinian, KaMNER (1927, 1928)

Duxke Erper (1929, 1930)

O’BriEN und SarrT (1930, 1931)
Mg:

Tron (1927)

Duxe ErLper (1929, 1930)
H:

Scaniner (1924, 1925)

M. BAURMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskorpers.

1 (Fortsetzung).

0,301% [0,316%] (Rind)
0,318% (Schwein)
0,311% [0,329%] (Pferd)
0,301% [0,316%] (Rind)
0,338% [0,339%] (Rind)
0,2731% [0,2787% ] (Pferd)
0,0138% [0,0187%] (Rind)
0,0175% [0,0175% ] (Kaninchen)
0,0191% [0,0190%] (Rind)
0,0196% [0,0201% ] (Pferd)
0,0354 % (Schwein)
0,0249% [0,020% ] (Rind)
0,0245% [0,0214% ] (Pferd)
0,0249% [0,020% ] (Rind)
0,0192% [0,0189% ] (Pferd)
0,008—0,009% (Rind)
0,0081% [0,0101%] (Rind)
0,008% [0,0088% ] (Kaninchen)
0,0069% [0,0062% ] (Rind)
0,0079% [0,0074% ] (Rind)
0,0079 % (Schwein)
0,0085% [0,0079% ] (Pferd)
0,0079% [0,0074% ] (Rind)
0,0068% [0,0062% ] (Pferd)
0,0072% [0,00517%] (Rind)
0,00096 % [0,00105% ] (Rind)
0,0020% [0,0026% } (Pferd)

PE="17,7—17,8 [7,4—7,55] (Rind) ohne Schutz gegen CO,-

Verlust

Garna (1925) pr="7,40—17,52 (Mensch) ohne Schutz gegen CO,-
Verlust

REDSLoB (1928) pE="1,74 (Mensch) Material 1—2 Stunden
post mortem entnommen

REDsLOB und DUVERGER PHE=8,7 (Kaninchen) ohne Schutz gegen

(1928) CO0,-Verlust
REDsLoB und RErss (1929) pg=17,7

Sarir (1930)
D Rosa (1930)

PE="T,40—7,44

PE=7,16—7,65 [7,15—7,563] (Rind) unter Paraffinol
(Kaninchen) unter Schutz gegen

CO,-Verlust
Apams und KERRIDGE (1930) pg=7,28 (Kaninchen) Glaselektrode
MavEer (1932) pPE=17,76 (Kaninchen)
GoOEDBLOED (1932) pE="7,38—17,62 (Rind) Material 3 Stunden post

Cl:

Jmss (1922)
AscrER (1922)
Comnzr, Kiurian, METZGER (1925, 1926)

Conew, Krurian, KAMNER (1927, 1928)
Trox (1927)

Duxre ErLper (1929, 1930)

O’BrieN und SanrT (1930, 1931)

mortem entnommen

0,443% [0,443%] (Rind)
0,426—0,436% [0,424—0,439%] (Mensch)

0,412% [0,417%] (Rind)
0,428 % (Schwein)
0,398% [0,403% ] (Pferd)
0,411% [0,417%] (Rind)
0,441% [0,437%] (Rind)
0,4168% [0,4371%] (Pferd)

0,410—0,427% [0,413—0,442%] (Rind)
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Tabelle 1 (Fortsetzung).
P:
ConEeN, Kinuian, MeTZGER (1925, 1926) 0,002% [0,0054%] total P (Rind)
0,0033 % v sy (Schwein)
[0’0014%] [E I Y] (Pferd)
ComenN, Kirnian, Kamner (1927, 1928) 0,0022% [0,0042%] anorg. P (Rind)
Duke ELper (1929, 1930) 0,0031% [0,0033%] ., (Pferd)
TroN (1928) 0,001% [0,0028% ] v s (Rind)
S:
ComrEeN, Kirrian, METZGER (1925) 0,004% [0,005—0,0074%] total S (Rind)
0,0045 5 s (Schwein)
0,002% [0,0065% ] 5 s (Pferd)
ComEeN, Kirian, KaMyER (1928) 0,00405% [0,00374% ] » s (Rind)
Trox (1928) 0,0014% [0,0012% ] (Rind)
Duxke ELpER (1929, 1930) 0,0062% [0,0061%] (Pferd)
Milchséure :
Yosur zumr HisraTa (1919/20) 0,036—0,041 % (Rind)
ConEN, KiLuian, METZGER (1925, 1926) 0,0175% (Schwein)
0,0148% [0,0189%] (Rind]
0,0175% [0,0215%] (Pferd)
Duke Erper (1929, 1930) 0,019% [0,205%?] (Pferd)
NoNARA 0,030—0,047% [0,032—0,057%] (Kaninchen)
Sasakr ToicHIrRO (1932) 0,05874—0,07685 % (Kaninchen)
Zucker:
HAMBURGER (1922) 0,178% [0,125%] (Mensch un-
mittelbar post mortem)
JEss (1922) 0,062% [0,075%] (Rind)
ConEeN, KmwiiaN, METzcER (1925, 1926) 0,039% [0,036% ] (Rind)
0,030 % (Schwein)
0,071% [0,079%] (Pferd)
Ask (1927) 0,07—0,09% [0,12—0,13%] (Kaninchen)
) 0,07% [0,10%] (Mensch)
DuxkEe Erper (1929, 1930) 0,0973% [0,0983% ] (Pferd)
Aprer (1930, 1931) 0,064% [0,113%] (Katze)
O’BrieN und Sarrr (1930, 1931) 0,0555% [0,0871%] (Rind)
Magrror und LEvorr (1932) 0,0413—0,0789 % [0,0855% ] (Mensch)
Cholesterin:
JEss (1923) 0,0048 % (Rind)
Duke Erper (1929, 1930) 0,0005% [Spuren] (Pferd)
Aminosiuren:
CoHEN, KiLviaw, Aminosre. N 0,0028% (Schwein)
MeTzZeER (1925, 1926) » »  0,0018% [0,0055%] (Rind)
» »  0,0021—0,0030% [0,0047% ] (Pferd)
Duxke Erper (1929, 1930) 0,03% [0,029% ] (Pferd)
Harnstoff:
ConEN, KiLLiaAN Harnstoff N 0,0099% [0,0085% ] (Rind)
MeTrzerr 1925, 1926) ’s ,» 0,0088 % (Schwein)
» ,, 0,0080—0,020% [0,014%] (Pferd)
Duxe Erper (1929, 1930) 0,029% [0,028%] (Pferd)
O’BrIEN und Sarrr (1930, 1931) 0,01423% [0,01617%] (Rind)

Es findet sich dabei beziiglich der Kationen folgendes:

Der Na-Gehalt des Glaskorperfiltrates findet sich um einige mg-%

niedriger als der des KW.
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Der K-Gehalt des Glaskorpers wird von einigen Autoren um einige
mg-% héher, von anderen um einige mg-% niedriger gefunden als der
des KW.

Der Ca- und Mg-Gehalt wird nur um einige Zehntel-mg- % abweichend
nach der einen wie nach der anderen Seite gefunden.

Beziiglich der Anionen ergibt sich folgendes: Der Cl- Gehalt des
Glaskorpers wird von dem groferen Teil der Autoren um ein geringes
niedriger angegeben als der des KW.

Der Gehalt an S ist praktisch auf beiden Seiten gleich, dagegen
besteht eine sehr erhebliche Differenz beziiglich des anorganischen
Phosphors, der durchweg im Glaskérper um 509, niedriger gefunden
wird als im KW,

Die gesamten Unterschiede sind absolut genommen auflerordentlich
gering. Die meisten Autoren betonen, dafl sich unter Berticksichtigung
der Fehlerbreite der Untersuchungsmethoden und der GréBe der indi-
viduellen Schwankungen eine Identitdt von KW und Glaskorperfliissig-
keit beziiglich des Gehaltes an ionisierbaren Substanzen ergebe (Tron,
Duke Evper, Juss). ComeN, Kiriran und Kauner (1928) messen den
gefundenen Differenzen aber eine gréflere Bedeutung bei und ziehen die
Vorstellung, dall KW und Glaskorperfliissigkeit in gleicher Weise einem
Ultrafiltrationsvorgang des Blutes entstammten, in Zweifel. Dieser
Zweifel wird nach Comen, Kitrian und MErzerr (1926) noch besonders
dadurch verstirkt, daf sich auch im Gehalt an Aminosiuren zwischen
KW und Glaskoérper eine betrichtliche Differenz ergab — eine Angabe,
die allerdings nicht mit den spéteren Analysenresultaten von Duke ELDER
(1929 und 1930) tibereinstimmt.

Beziiglich der H-Ionenkonzentration liegen Vergleichsmessungen nur
von Saurr (1980) vor, der die Untersuchungen jeweils mit der gleichen
Methodik und unter leidlichem Schutz gegen CO, Verlust durchfiihrte.
Nach Sauir zeigt der pg-Wert mit dem Alter des Individuums einen
Gang, doch so, daBl der Wert fiir KW und Glaskérper sich stets parallel
verschiebt. Im ganzen fand Savit den pgy-Wert fir den Glaskorper ein
wenig hoher liegend als fiir das KW. Vergleichbar damit sind eventuell
auch noch die ebenfalls unter Schutz gegen CO, Verlust erhaltenen
Resultate von pE Rosa (1980) und von Apams und Kerripee (1930).
Die Werte dieser Autoren liegen innerhalb der von SArriT angegebenen
Streuung. Wesentlich hoher liegt der von REDsLoB angegebene py-Wert
(pe="T1,74) fir Glaskorper. Dieser wurde aber an einem 1—2 Stunden
post mortem entnommenen Glaskorper festgestellt und diirfte nicht zu-
verlassig dem physiologischen Wert entsprechen.

Die Milchsduren und Zuckerbestimmungen ergaben fiir den Glas-
korper etwas niedrigere Werte als fiir das KW [davon weicht nur der
Hamsureersche (1922) allerdings kurz post mortem erhobene Befund
ab]. Dieser Befund wird fiir den Zuckergehalt von ApLer (1931) dahin
gedeutet, dal die Differenz zustande komme durch den lebhaften Zucker-
verbrauch der Retina, der besonders die hinteren peripheren Glaskorper-
teile an Zucker verarmen lasse. Der Befund wird von Macitor und
Levxor (1982) nach Untersuchungen am menschlichen Auge bestétigt
unter gleichzeitiger Annahme der von AprEr gegebenen Deutung. Be-
ziiglich des Gehaltes an Aminosduren und an Harnstoff sind in einer
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bestimmten Richtung liegende Differenzen zwischen Glaskérper und
KW aus den bisher vorliegenden Analysen nicht abzulesen.

Im ganzen darf man wohl anerkennen, was Duke EnpEr betont,
dafl KW und Glaskorperflissigkeit beztiglich der Krystalloide sich im
Gleichgewicht miteinander befinden.

Die Angaben iiber Eiweil und Gesamt-N-Gehalt des Glaskorpers
findet sich in der folgenden Tabelle 2.

Tabelle 2.
Total-Eiweil3:
BaurMANN und THIESSEN (1922) 0,092 % (Rind)
ConeN, KiLniaN, METZGER 0,0393% Glaskorperfiltrat  [0,0201%] (Rind)
(1925, 1926) 0,0393 % . (Schwein)
0,0212—0,0225% ,, [0,0218%]  (Pferd)
FrancescHETTI und WIELAND 0,012% Glaskorperfliissigkeit [0,051%]  (Kaninchen)
(1928)
Duxke Eper (1929, 1930) 0,0652% [0,0201 %] (Pferd)
O’BrIEN und SALIT 0,045% [0,02375% ] (Rind)
(1930, 1931)
Albumin:
Duke Erper (1930) 0,007% [0,0078%] (Pterd)
Globulin:
Duxke Eper (1930) 0,0115% [0,0123% ] (Pferd)

Muko-Protein:

JEss (1922, 1923) Unterschied zwischen Glaskorperfliissigkeit und KW sehr gering, wenn
der Glaskorper nicht vorher zerschnitten wird

Duxke Eiper (1929, 1930) 0,0211% [9] (Pferd)
Residual-Protein:
Duke Erper (1929, 1930) 0,0250% [9D] (Pferd)
Gesamt-N:
JEss (1922) 0,024% Glaskorperflissigkeit [0,023%]  (Rind)
CouEN, KiLLiaN, KAMNER 0,0227 % »s [0,0201%] (Rind)
(1925) 0,0199% ’ . (Schwein)
0,0142—0,0357 % » [0,0220—0,0298%]  (Pferd)
RepsLoB (1927) 0,0405 % (Hammel)
O’BrIEN und SALIT 0,0224% [0,0249 %] (Rind)
(1930, 1931)
MavERr (1932) 0,026 % (Kaninchen)
Rest-N:
CoHEN, KILLIAN, METZGER 0,0157% Glaskorperflissigkeit [0,0164%] (Rind)
(1925, 1926) 0,0136 % ’ (Schwein)
0,0142—0,0323 % » [0,019—0,025%] (Pferd)
O’BrieN und Sarit (1930, 1931) 0,0152% [0,0211% ] (Rind)

Die Werte von ComeN, Kirnian und Mgerzeéer (1926) und von
Francesonrrtr und WIenanp (1928) beziehen sich auf Glaskorper-
filtrat, gehoren also streng genommen nicht hierher, da die Bestimmungen
den den Strukturelementen des Glaskérpers zukommenden Eiweilanteil
nicht erfassen. Ob die Werte von O’Briexn und Sawit wirklich den
Gesamteiweilgehalt des Glaskorpers wiedergeben, scheint mir nicht sicher.
Die Autoren brachten den Glaskorper vor der Eiweilbestimmung durch
Schiitteln mit Glasscherben zur Verflissigung. Ich halte es fiir sehr
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178 M. BAURMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskérpers.

wohl moglich, dafl betrichtliche Teile des vorhandenen Eiweiles an den
Oberflichen der Scherben haften geblieben sind und sich so der Bestim-
mung entzogen. Die angegebenen Werte sind jedenfalls auffallend niedrig.

" Eine saubere Trennung in eine Reihe von Eiweilkérpern wird von
Dukr Ernper (1930) vorgenommen, der auller dem Vorhandensein mini-
maler Mengen von Albumin und Globulin in einer dem KW entsprechenden
Konzentration das Vorhandensein von Muco-Protein und eines nicht
filtrierbaren Eiweil3korpers, den er Residualprotein nennt und der einen
ganz wesentlichen Bestandteil der Glaskorperstrukturelemente ausmacht,
feststellt. In welcher Bezichung die beiden letzteren Eiweilkorper zu-
einander stehen, ist unbekannt. Nur Jess macht dartiber die interessante
Angabe, dall sich im Glaskorperfiltrat ein erheblicher Mucingehalt finde,
wenn der Glaskorper vor der Filtration zerschnitten worden sei, wihrend
bei Vermeidung dieses Insultes sich im Filtrat nur ein Mucingehalt finde,
der kaum den des KW iibersteige.

Juess (1922, 1928) findet den N-Gehalt des bei der Iiltration des
Glaskorpers auf dem Filter zurtickbleibenden ,,Geriistes* zu 13—15,3%,
woraus er mit Recht schliefit, dafl dieser Filterriickstand ganz aus Eiweill
bestehe. Die Substanz gibt zudem alle Eiweilreaktionen aufler der
Cysteinreaktion.

Duke Euper (1980) filhrte eine Elementaranalyse des Filtrierriick-
standes (Residualprotein) durch und fand:

C . . e 44,46 %
H ...........0.0.0.0. 6,415%
N ..o oo 12,20%
Asche . . . . . . . . .. ... 3,825%
EingeschlL. P . . . . . . . . . .. 0,12%
1 0,675%

dabei bleibt aber unentschieden, ob es sich hier um einen chemisch ein-
heitlichen Korper handelt:

Zur weiteren Charakterisierung der Substanz ist anzufithren, dal sie
von Pepsin und Trypsin nicht verdaut wird und dall sie (im Gegensatz
zu der Angabe von Jmss) die tblichen Eiweillreaktionen nicht gibt.
Bei Priifung des Séuren- und Basenbindungsvermégens verhilt sich die
Substanz dagegen wieder wie ein Eiweilkorper, sie vermag Siuren sowohl
wie Basen zu binden und zeigt das groBte Pufferungsverméogen in stark
saurem Gebiet (pg 2,5—2,2) und in stark alkalischem Gebiet (pg 11—12).

Jupkin (1931) stellte in Bestitigung und Fortfithrung der Duke
Exrperschen Untersuchungen noch fest, dafl das Residualprotein in Wasser
unloslich, in Sduren wenig, in Alkalien etwas mehr l6slich ist und daf3
es beim Kochen mit Sauren und Alkalien vollstindig in Losung geht.

II. Die Glaskﬁrperquellungskurve und die Bestimmung
der isoelektrischen Punkte.

Uber die Eigenschaften des Glaskérpers wurden Untersuchungen
angestellt von Baurmany (1924). Baurmanny fand, dall der Glaskorper
in seinem Quellungszustand in hohem Mafle abhiingig ist von der H-
Ionenkonzentration. Das Quellungsminimum liegt danach bei einer H-
Tonenkonzentration entsprechend einer 1/;, n HCl-Losung. Mit Abnahme
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der H-Ionenkonzentration quillt der Glaskoérper schnell auf, um bei
etwa pg = 9,0 das Maximum zu erreichen. Jenseits dieses Wertes
im stark alkalischen Gebiet nimmt das Glaskorpervolum wieder stark
ab. Bei einem pg-Wert, der noch unter dem isoelektrischen Punkt liegt,
findet sich ein zweites Quellungsgebiet; nach Erreichen eines Maximums
sinkt auch hier das Volum mit fortschreitender Sduerung schlieflich
wieder ab. Der Grad der hier erreichbaren Quellung ist allerdings viel
geringer als auf der alkalischen Seite. Baurmany schlieft aus den Be-
funden, dal die gelbildende Substanz im Glaskérper ein Ampholyt sei,
und zwar ein Eiweilkorper, der vermdge seiner Fahigkeit als Anion
und als Kation aufzutreten sowohl im sauren wie auch im alkalischen
Milieu ein Quellungsgebiet aufweist. Aus der Lage des Quellungsmini-
mums bel py 4,41, das Baurmany als den isoelektrischen Punkt bezeich-
net, welch letzterer also im sauren Gebiet liegt, ist zu erschlieen, daf3
der in Frage stehende Eiweillkorper ein vorwiegend sauer dissoziierender
Korper ist. Die Quellungsstudien wurden ergénzt durch eine gleich-
zeitige Kontrolle des ultramikroskopischen Strukturbildes. Dabei zeigte
sich, dal bei Entfernung vom Quellungsmaximum die Faden zunichst
ein gekorntes Aussehen gewannen und in kiirzere Stiicke zerfielen unter
gleichzeitiger Zunahme beweglicher und auch groberer, stillstehender
Einzelteilchen. Bei grofler Annsherung an den isoelektrischen Punkt
sind dann keine Fidden mehr nachweisbar, das Glaskérpergel erscheint
im Ultramikroskop wie eine gleichmifBige Samtfliche. BAURMANN er-
ortert die beiden vorhandenen Moglichkeiten fiir das Zustandekommen
dieses Strukturbildes, danach ist denkbar, dafl entweder ein weitgehender
korniger Zerfall der Glaskorperfiden vorliege oder aber, dal die sichtbar
werdenden Korner aus bereits vorher vorhandenen Amikronen zu groberen
Gebilden unter dem FEinflufl der zunehmenden Siuerung heranwiichsen
und durch ihre Lichtstirke die etwa noch vorhandenen Faden verdecken
wiirden. Als wahrscheinlicher nimmt BAurMANN die erstere dieser beiden
Moglichkeiten an. Die Untersuchungen wurden in ganz éhnlicher Weise
von Duke ELpEr (1929) am frischen Glaskoérper wiederholt, sie ergaben
eine Kurve, die mit der von BAUrMANN gegebenen weitgehend fiber-
einstimmt. Duxke Erper gibt aber auflerdem in dem Maximum, das
zwischen pg 7 und 9,5 liegt, noch bei py 8,2—8,5 eine etwas instabile
Zone mit einer geringfiigigen Einsenkung an. Weiterhin stellte Duke
"Erper Quellungsmessungen mit getrocknetem aus Pferdeglaskorper
isolierten Residualprotein an. Dabei ergab sich eine qualitativ wieder
sehr #hnliche Kurve, namlich ein Quellungsminimum bei pg= 4,5, eine
Quellungszone auf der sauren Seite mit einem Maximum bei pgy etwa
3,5 und eine Quellungszone zwischen pg 7 und 10. In dieser letzteren
Zone findet sich wiederum eine geringgradige Einsenkung der Kurve bei
pr 8,2. Bei Anstellen der Versuche in relativ hochkonzentrierter Salz-
losung (15% NaCl Losung) waren die Volumschwankungen in Abhéngig-
keit von der H-Ionenkonzentration im ganzen geringer, die Maxima
und Minima lagen aber praktisch an gleicher Stelle.

Eine sehr interessante Untersuchung von Trrsvo ABE (1927, 1928)
beschiftigt sich mit der Frage, ob ein oder mehrere isoelektrische Punkte

! Die Angabe von pg 4,4 fir das Quellungsminimum ist, wie neue Untersuchungen
mir gezeigt haben, irrig gewesen, der isoelektrische Punkt liegt bei pg 2,5.

12*
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vorhanden selen und mit der Lagebestimmung dieser Punkte. ABE
bestimmte die Spektralkurve des Glaskorpers im ultravioletten Licht.
Die Glaskorperspektralkurve zeigt bei py 8,2 ein fir den Glaskdrper
typisches Maximum bei 2 266. Die Lage dieses Maximums verschiebt
sich in Abh#ingigkeit vom Zustand der Eiweillkorper, d. h. in Abhéngigkeit
von pg-Anderungen. ABE findet bei graphischer Aufzeichnung seiner
Resultate eine S-férmige Kurve und leitet aus der Lage der Kurvenknicke
die Lage des isoelektrischen Punktes ab. Er findet auf diese Weise zwel
‘isoelektrische Punkte, namlich bei py 8,8 und 9,4. ABE neigt der Auf-
fassung zu, dafl der erste isoelektrische Punkt bei pg 3,8 der Féllung
des im Glaskorper enthaltenen Mucoids zukomme, wéhrend vielleicht
fiir den zweiten isoelektrischen Punkt bel py 9,4 Albumin und Globulin
verantwortlich zu machen seien.

RepsnoB und Reiss (1928) stimmen ABE beziiglich der Lage der
isoelektrischen Punkte zu auf Grund von Untersuchungen tiber die
Glaskoérperquellbarkeit, die weiter unten zu besprechen sind.

Sanrr und O’Brien (1931) nehmen Volummessungen an mechanisch
verfliissigtem Glaskorper vor in der Weise, dall eine gemessene Menge
Glaskorper in Kollodiumsickchen gefillt in ein groles Volum salzfreier
Flissigkeit eingehdngt wurde, die durch HCl- bzw. NaOH-Zugabe auf einen
bestimmten pgp-Wert gebracht worden war. Nach 20stiindiger Ver-
suchsdauer wurde durch Volummessung und Wigung der Gehalt an
freier Fliissigkeit und an nichtfiltrierbarer Substanz bestimmt. Die
Autoren finden dabei den isoelektrischen Punkt bei py 2,5 (der sich nach
2,7—3,1 verschob, wenn die Versuche statt mit angesduertern Wasser
mit entsprechend angesiuerter Ringerlosung ausgefithrt wurden). Ferner
finden sie — schon vom Neutralpunkt (pg 7,0) beginnend — mit steigender
Alkalitdt eine schnelle Umwandlung des Glaskorpergels in eine echte
filtrierbare Losung. Ein zweiter isoelektrischer Punkt, wie ihn Duxre
E1pER, ABE, REDpsroB und REerss annehmen, wurde bei diesen Unter-
suchungen nicht festgestellt.

Rocer und Rziss (1930, 1931) haben versucht, iber die Natur der
den Glaskérper aufbauenden Eiweilkorper AufschluBl zu erhalten durch
das Studium des Pufferungsvermégens in dem Gebiet zwischen py 2 und
pgr 11. Die Autoren finden drei Zonen hervorstechender Pufferwirkung,
némlich eine erste Zone zwischen py 2 und 4,5, eine zweite Zone zwischen
Pm 5,5 und 7, eine dritte, etwas weniger gut definierte Zone zwischen
Py 8 und 10,5.

Die Pufferwirkung der zweiten Zone beziehen sie auf den Kohlens#ure-
gehalt des Glaskorpers, wihrend die erste und die dritte Zone ihre Puffer-
wirkung jeweils einem besonderen Eiweillkorper verdanke. In Uber-
einstimmung mit ABE und anderen nehmen sie an, dal der eine dieser
Eiweillkorper identisch sei mit MorNERs Mucoid, bzw. LEvENEs Muco-
protein, das bei py 3,5 durch Essigsiure ausfillbar ist. Die Natur des
zweiten Korpers ist bisher nicht genauer bestimmt, es ist aber nicht
anzunehmen, dafl er Albumin oder Globulin sei. Auch die Bestimmung
der Loslichkeitskurve gab mit den obigen Ausfiihrungen iibereinstimmende
Resultate insofern, als sich ein Loslichkeitsminimum zeigte bei pg 8,5
und 9,5. Kataphoreseversuche lielen die isoelektrischen Punkte etwas
abweichend davon bei py 3,6—38,7 und bei py 7,8—8,3 lokalisieren.
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Remss und Rocmr (1930) untersuchten auch das Oxydations-Re-
duktionsvermégen des Glaskorpers. Bei elektrometrischer Titration mit
Oxydations- bzw. Reduktionsmitteln ergab sich eine S-formige Kurve,
die auf ein Pufferungsvermogen des Glaskorpers gegeniiber Oxydations-
vorgédngen schliefen laBt und das die Auteren auf die vorhandenen
Eiweillkorper beziehen.

III. Die Glaskiorperquellung in Beziehung zum
Glaukomproblem.

Die Quellbarkeit des Glaskérpers wurde wiederholt studiert mit Riick-
sicht -auf klinische Fragen, insbesondere mit Riicksicht auf die Frage
der Glaukomentstehung. Diese Erorterung wurde erdffnet durch eine
Arbeit von M. H. Fiscerer (1909), der auf Grund seiner Beobachtung,
dafl Hammelaugen bei Einbringen in verdiinnte HCl-Losung steinhart
wurden, die Hypothese der Saurequellung des Glaskorpers als Ent-
stehungsursache des menschlichen Glaukoms aufstellte.

Durch RuBen (1913) und durch v. FtrTE und Hanke (1903) wurde
indessen gezeigt, dafl der von M. H. Fiscaer beobachtete Effekt nicht
auf einer Glaskorperquellung, sondern auf einer mit Kapazititsver-
minderung einhergehenden Quellung der Bulbuswandung, d. h. der Sklera
beruht. Diese Feststellungen dieser Autoren wurden noch neuerdings
bestitigt durch K. Nakamura (1925) und durch Hessca (1926). Baur-
MANN (1924) lehnte die Fiscurrsche Theorie ebenfalls ab, und zwar auf
Grund seiner Feststellungen tiber die Quellungskurve des Glaskorpers,
die bei einer Anderung der H-Ionenkonzentration aus dem physiologischen
Bereich zur sauren Seite hin (bis zum isoelektrischen Punkt) nur eine
Entquellung des Glaskorpers erkennen lafit. Baurmanwy liel zunéchst
noch die Frage offen, ob umgekehrt eine Verschiebung der Reaktion
aus dem Physiologischen zur basischen Seite noch eine Quellung des
Glaskorpers herbeifithren konne.

Meesman~ (1925, 1926) glaubte diese Frage in positivem Sinne be-
antworten zu kénnen. Er fand beim einfachen und beim akuten Glaukom
das K-Wasser stérker alkalisch (py 7,38—7,47) als in der Norm (pg
7,29—7,35) und deutete das Glaukom als das Resultat einer Glaskorper-
quellung (nachdem er zuerst an eine Wirkung der H-Ionen bzw. OH-Ionen
auf die Gefilwinde gedacht hatte [1924]) mit dem Effekt einer Ab-
flachung der vorderen Augenkammer.

Ganz #hnlichen Gedankengingen sind Repsnos und REerss (1927,
1928) gefolgt, die auf Grund ihrer Experimente annehmen, daf in der
Gegend der physiologischen pg-Werte der Glaskorper auf geringe Anderung
der H-Ionenkonzentration mit einer betrichtlichen Volumé&nderung
reagiere. REDsLoB und RErss gingen bei ihren Versuchen so vor, dafl
sie Rinderaugen auf einen unten konisch sich erweiternden Zylinder
mit Hilfe der freipréparierten Conjunctiva aufbanden. Durch Einfiillen
von physiologischer NaCl-Losung in den Zylinder wurde die Cornea mit
Fliissigkeit iiberschichtet. Die Cornea diente als trennende Membran
zwischen Inhalt des Auges und AuBenfliissigkeit. Der Bulbus wurde nun
mitsamt einem Teil des aufgebundenen Zylinders in ein mit O1 gefilltes
Gefal} eingesenkt, das dicht abgeschlossen wurde. Eine aus dem Olgefi3



182 M. BaAurMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskorpers.

heraustithrende und nach kurzem Verlauf horizontal umbiegende Capillare
lie} an einer Verschiebung des Olmeniscus jede auf den Bulbus zu be-
zichende Voluménderung ablesen. REpsLoB und REeiss injizierten nun
vor Beginn des Versuches jeweils 0,5 (zum Teil auch 0,8) ccm einer
isotonischen sauren oder alkalischen Losung, mafllen die im Verlauf von
24 Stunden eintretende Voluminderung an der Verschiebung des Ol-
meniscus und bestimmten noch am Ende des Versuches die IH-Ionen-
konzentration des Glaskorpers. Die eingetretenen Voluménderungen be-
zichen sich auf den Glaskorper und stellen nach den Resultaten dieser
Untersuchungsreihen eine Quellungskurve fiir den Glaskérper auf, wonach
das Gebiet der physiologischen H-Tonenkonzentration nicht in ein breites
Maximum fillt, wie es BAurmanN darstellte, sondern auf dem steil an-
steigenden Schenkel eines schmalen Maximums, das den Kulminations-
punkt bei pg 8,15 hat und von da scharf zu einem Minimum bei py 8,24
abfillt, von wo die Kurve dann erneut zu einem Maximum bel etwa
8,7 ansteigt. REDst.oB und RE1ss erachten ihre Feststellungen als klinisch
besonders bedeutungsvoll deswegen, weil nach einer fir sie ausgefiithrten
Messung von Fraulein Gex das Pufferungsvermdgen des Glaskdrpers
zwischen pg 7,0—8,5 ein Minimum aufweist, somit also eine pg-Ver-
schiebung relativ leicht in vivo zustande kommen kénne.

Gegen die Methode mufl man eine Menge von Einwinden erheben:
Der Versuch beginnt jeweils mit einem verschiedenen Intraokulardruck,
der durch ein notwendigerweise wasserdichtes Aufbinden des Bulbus
auf den Glastrichter in unkontrollierbarer Hohe erzeugt wird. Ist die
Verbindung zwischen konischem Zylinderteil und Cornea nicht wasser-
dicht, so tritt Flissigkeit zwischen den Trichter und die zuriickgeklappte
Conjunctiva und imponiert bei der Ablesung des Olmeniscusstandes
falschlicherweise als Bulbusvolumvermehrung. Die Apparatur funk-
tioniert — wovon REpstoB und Rerss sich selbst iiberzeugten — als
Osmometer. Der Tonus der intraocularen Fliissigkeit variiert bei den
verschiedenen Individuen immerhin so stark, dafl eine sog. physiologische
NaCl-Losung nicht fiir jeden Fall zuverlissig als isotonisch bezeichnet
werden kann. Die Cornea ist als ,,Innen‘ und ,,Aullen‘’ trennende
Membran nicht zuverlédssig lagekonstant, sie kann einsinken, wodurch
eine Volumvermehrung des Bulbus am Olmeniscus vorgetiuscht wird
oder eine tatséichlich eingetretene Volumverminderung verborgen wird.
Etwa tatséichlich vor sich gehende Volum#nderungen des Bulbusinhaltes
konnen nicht einfach auf den Glaskérper bezogen werden, die Linse,
sowohl wie die Augenh#ute konnen beteiligt sein. Es ist nicht als sicher
anzunehmen, dafl nun wirklich am Glaskorper vor sich gehende Ande-
rungen des Quellungszustandes mit einer Anderung des Gesamtvolums
des Bulbusinhaltes verbunden sein wiirden; dem Glaskérper steht zu einer
positiven Quellung das KW zur Verfiigung, so dall dabei also lediglich
eine Ilussigkeitsverschiebung innerhalb des Bulbus ohne Gesamtvolum-
dnderung entstehen wiirde. Lediglich wiirden Iris und Linse nach vorne
riicken miissen, ob die dabei zustande kommende etwas vermehrte
Spannung der Zonula ausreichen wiirde, um die Sklera merklich zu
dehnen, scheint mir ungewil und unwahrscheinlich. Auf der anderen
Seite aber ist absolut nicht einzusehen, warum bei einer Entquellung
des Glaskorpers eine Verminderung des Gesamtvolums eintreten sollte,
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da ja eine Kraft, die die nun auller dem KW vorhandene, freigewordene
und neben dem in seinem Volum etwas verminderten Glaskorper liegende
Fliissigkeit aus dem Auge herausbefordern sollte, gar nicht vorhanden ist.
Die von REpsroB und REiss an dieser Versuchsanordnung beobachteten
und fiir Aufstellung ihrer Kurve verwandten Volumschwankungen be-
tragen maximal nicht einmal 4 0,4 ccm. Bei der groflen Zahl von Fehler-
quellen der Methode kann man solchen Werten keine .Beweiskraft
zuerkennen, zumal da die Streuungsbreite der Resultate fiir ein und den-
selben pg-Wert bis zu 0,42 ccm betréigt, also von der gleichen Groflen-
ordnung ist wie die tiberhaupt beobachteten Effekte und da weiterhin
fur einen Teil der Messungen fiir osmotische Effekte eine Korrektur
eingefithrt werden mullte, die bereits ein Vielfaches von dem betrigt,
was REpsnoB und RErss als Glaskorperquellungseffekt messen wollen.

Repsros und REerss (1929) haben ihre Ansicht von der ausschlag-
gebenden Bedeutung der H-Ionenkonzentration des Glaskdrpers fiir den
intraokularen Druck noch gestiitzt durch experimentelle Untersuchungen
und therapeutische Versuche, bei denen sie durch Injektion von sauren,
bzw. alkalischen Losungen (jeweils 0,1 ccm einer HCI oder PO, H; Losung,
bzw. einer NaOH Losung) in den Glaskorper den Intraokulardruck be-
einflulten. Die Autoren fanden nach Injektion der sauren Losung eine
Drucksenkung, die nach 80 Minuten beginnend mehr als 10 Tage an-
zuhalten pflegte und nach Injektion der alkalischen Lisung nach an-
fanglichem verlangsamten Abstieg (des durch die Injektion der Losung
kinstlich gesteigerten Druckes) gelegentlich noch einen erneuten Anstieg,
auf den aber schliellich eine — nach Ansicht von REpsnoB und REiss
reaktive — Hypotension folgte.

In einer weiteren Versuchsreithe versuchen RepsroB und REiss eine
Verschiebung des isoelektrischen Punktes des Glaskdérpers hervorzu-
bringen dadurch, dafl sie besonders préparierte Gelatine mit einem
isoelektrischen Punkt bei py = 2,0 und bel py 4,5—5,0 in den Glas-
korper injizierten. Sie beobachteten auch in diesen Fillen eine mehr
als 8 Tage bestehenbleibende Intraokulardrucksenkung. Exakte Mes-
sungen, ob die dadurch erzielten Eigenschaftsinderungen des Glas-
korpers tatsichlich den theoretischen Vorstellungen entsprechen, haben
die Autoren aber dabei nicht ausgefiihrt und ich mdéchte bezweifeln,
dal durch eine solche Mafinahme ,,eine Verschiehung des isoelektrischen
Punktes** tiberhaupt moglich ist. Viel eher ist der Effekt solcher In-
jektionen eine Neueinfithrung eines weiteren isoelektrischen Punktes
entsprechend dem zugefiigten neuen Baustein. In welcher Weise sich
aber dabei die Form der Quellungskurve &ndert, diirfte nur experimentell
zu ermitteln sein. Es scheint mir in hohem Ma@e fraglich, ob die in den
Experimenten erzielten Intraokulardruckénderungen Effekte von Glas-
koérperquellungsinderungen sind und ob nicht ganz andersartige Einflisse
hier im Spiele sind.

Repsros und RErss sind zwar der Ansicht, dafl entziindliche Reak-
tionen bei den Versuchen nicht im Spiele seien.

MeesMANN (1924) erwihnt aber fiir ganz dhnliche Versuche, bei denen
die saure, bzw. die alkalische Losung in die VK der Augen der Versuchs-
tiere injiziert wurden, das regelméfBige Auftreten entziindlicher Kr-
scheinungen (Chemose, Eiweillvermehrung des KW usw.), auflerdem
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mufl man fraglos mit erheblichen Gefdfreaktionen bei derartigen Ein-
griffen rechnen, wie ja RepsrLoB und Duvereer (1928) solche an den
Netzhautgefilen selbst festgestellt haben, némlich nach Injektion saurer
Losung Gefillkontraktion im Anschlufl an anféngliche vortibergehende
Hyperamie und nach Injektion alkalischer Losung langdauernde Gefal3-
erweiterung. ‘

Loseck (1928—1929) versuchte Quellungs- oder Entquellungseffekte
des Glaskorpers zu messen dadurch, dafl er Glaskérpersubstanz in ein
kleines Gefidl} brachte, das nach oben durch eine porése Tonplatte ab-
geschlossen war, die mit einer sauren oder alkalischen Losung iiber-
schichtet war. Nach unten war das Glaskorpergefaly abgeschlossen durch
Quecksilber, das durch einen Schlauch mit einer horizontal stehenden
Capillare verbunden war, die auf gleicher Hohe mit dem Quecksilber-
spiegel im Glaskorpergefil eingestellt wurde. Verschiebung des Queck-
silbers in der Capillare sollte die Voluménderung des Glaskérpers anzeigen.
Gegen die Apparatur ist einzuwenden, dall sie als Thermometer funk-
tionieren mull, sobald in dem Glaskorpergefdl nicht Wasser, das frei
durch die Tonplatte ausweichen kann, sondern Glaskdrper enthalten
ist. Ferner wiirde die Apparatur nur geeignet sein, positive Quellungs-
effekte anzuzeigen, niemals aber eine Entquellung, da #hnlich wie bei
REepsroB und REiss ja keine Kraft vorhanden ist, die die durch Glas-
korperentquellung frei werdende Flissigkeit veranlassen konnte, das
Glaskorpergefal etwa durch die Tonplatte hindurch zu verlassen. Die
Untersuchungen von LoBeck beziehen sich nur auf zwei pg-Werte,
namlich pg = 6,26 und py = 8,35, sie ergaben fiir diese Werte weder
einen Quellungs- noch einen Entquellungseffekt, sofern das Unter-
suchungsmaterial schon bei einer Temperatur von 37° in die Apparatur
hineingebracht wurde und die gesamte Apparatur wihrend der 24 Stunden
wahrenden Messungsdauer konstant auf dieser Temperatur erhalten wurde.

Es ist nicht leicht, eine Methodik zur Quellungsmessung des Glas-
korpers zu finden, die der Forderung nach moglichster Exaktheit ent-
spricht, ohne gleichzeitig prinzipielle Fehler miteinzufithren. Duke ELpEr
hat diese Schwierigkeit offenbar genau so wie ich selbst empfunden und
ist bei der auch von mir angewandten Methodik geblieben und die
Messungen von Sarir und O’Brien laufen letzten Endes auch darauf
hinaus, da sie zur endgiiltigen Messung den Inhalt der Kollodiums#ckchen
auf ein Filter bringen muflten, um Fliissigkeit und Gel zu trennen und
isoliert durch Volum- oder Gewichtsmessung zu bestimmen. Ich wiirde
auch heute noch die von mir angewandte Methodik fiir die reine Quellungs-
messung der Methode von Sanir und O’Briex vorziehen, da sie die
vorherige mechanische Zertriimmerung des Glaskorpers vermeidet, da
wir vorerst ja nicht wissen, ob diese fiir die Resultate der Quellungs-
messung gleichgiiltig ist. Meinen verdffentlichten Messungen waren
zahlreiche Versuche mit ganz dhnlichen Apparaturen wie die von LoBEck
gewihlte vorausgegangen, bis ich mich schlief8lich von der Ungangbarkeit
dieses Weges tiberzeugt hatte.

Aufler den H- und OH-Ionen wurden noch andere Ionen in ihrer
Wirkung auf die Glaskérperquellung von Baurmany (1929) gepriift,
danach scheinen sich die Ionen in ihrer Wirkung auf den Quellungszustand
des Glaskérpers in die Hormersterschen Reihen einzuordnen, und zwar:
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die Anionen in die Reihe SCN’'— HCO, — HPO,”, die Kationen in die
Reihe Ca** und Mg > NH, > K- und Na-.

Diese Messungen bediirften aber zweifellos noch einer Wiederholung
bei einem absolut gleichen pg-Wert. Auflerdem ist beztiglich der in dieser
Versuchsreihe auftretenden geringen positiven Quellungseffekte zu be-
riicksichtigen, was BAURMANN schon bei der ersten Verdffentlichung der
Glaskorperquellungskurve hervorhebt, dal die Entnahme der Glaskorper-
substanz aus dem Awuge leicht schon mit einem geringen Fliissigkeits-
verlust verkniipft ist, so da kleine positive Effekte noch nicht strikte
eine Volumvermehrung tiber das Ausgangsvolum hinaus beweisen. Nach
der Auffassung Baurmanns (1924) befindet sich der Glaskorper in vivo
nahe seinem Quellungsmaximum, woraus sich ergibt, daf3 sein Quellungs-
druck unter physiologischen Verhdltnissen nur gering sein kann.

Fir die Frage, ob intrackulare Drucksteigerung durch Glaskorper-
quellung bedingt sein konne, ist nun die Messung des Glaskdrperquellungs-
druckes von grundlegender Bedeutung. Es ist nicht richtig, etwa folgender-
malen zu deduzieren [wie es RepsroB und Rerss (1928) tatséchlich
tun]: ,,Vermoge der geringen Dehnbarkeit der Skleralhiille gentigt eine
minimale Vermehrung des Inhaltes, um den Intraokulardruck wesentlich
zu steigern (nach Repsros und RE1ss steigert eine Zugabe von 0,02 ccm
am menschlichen Auge den Druck von Normalhshe auf 60 mm Hg).
Wir sehen im in vitro-Versuch, daBl der Glaskérper imstande ist, bei
Anderung der H-Ionenkonzentration zur alkalischen Seite hin (ausgehend
vom physiologischen Wert der H-Ionenkonzentration) Wasser in meB-
barer Menge aufzunehmen, also kann durch Glaskérperquellung Glaukom
erzeugt werden‘‘. Wenn der Glaskorper durch Quellung Glaukom erzeugen
soll, so muf} er einen entsprechend hohen Quellungsdruck besitzen, er
miiite also bei vorhandenem osmotischen und hydrostatischen Gleich-
gewicht zwischen Augeninhalt und Blutbahn imstande sein, dieses
Gleichgewicht zu storen und Fliissigkeit aufzunehmen, und zwar nicht
nur in freier unbehinderter Quellung wie im Experiment, sondern gegen
einen sofort sich einstellenden Gegendruck. Der nur um ein Geringes
von seinem Quellungsmaximum entfernte Glaskorper miite also bereits
einen recht erheblichen und sicher mef3baren Quellungsdruck aufweisen.

Untersuchungen, die Baurmanx (1929) iiber die Grofle des Glas-
kérperquellungsdruckes anstellte, haben einen zahlenmaflig aullerordent-
lich niedrigen Quellungsdruck ergeben. Die Versuche wurden so angestellt,
dafB der in ein zylindrisches Gefi} eingefiillte (Rinder-) Glaskorper durch
einen Stempeldruck bekannter Grofe belastet wurde. Der Stempel war
dabei als eine Siebplatte, die mit Filtrierpapier unterlegt war, ausgebildet,
so daf3 die unter dem Stempeldruck frei werdende Fliissigkeit frei nach
oben entweichen konnte. Es zeigte sich dabei, dall der Quellungsdruck
des Glaskorpers auBerordentlich gering ist. In keinem Fall war der Glas-
koérper imstande, einen Druck von 2 mm Wasser zu tragen. Der Wasser-
verlust ging bei den Versuchen anfangs schnell, spiter langsamer vor sich,
wie das ja entsprechend der dabei zustande kommenden Verdichtung
der gelbildenden Substanz zu erwarten war und erst bei Verlust von
69% Wasser war in einem Fall der Quellungsdruck auf diesen geringen
Wert von 2 mm Wasser angestiegen, wihrend in anderen Féllen Gleich-
gewicht nicht einmal bei 90% Wasserverlust eingetreten war.
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Ganz entsprechend sind die Resultate von Duke Erprr (1929 und
1930), der den Dampfdruck des Glaskorpers gegen Schwefelsiure ver-
schiedener Konzentration in einer von vaAN BEMMELN und vON ZSIGMONDY
angegebenen Apparatur bestimmte. Auch Duke Euprr fand dabei den
Quellungsdruck des Glaskorpers auflerordentlich gering, schon bei Herab-
setzung des Dampfdruckes um rund 1% biiite der Glaskorper rund 80%
seines Wassergehaltes ein. Gegen die Versuche von Duke ELDER ist
allerdings einzuwenden, dafl diese sich oft iiber viele Wochen hinzogen,
die Bestimmung somit also nicht mehr an einem unverdnderten Glas-
korper (siehe Alterungsvorginge) ausgefithrt wurden. Zweifellos diirfte
aber aus den im wesentlichen iibereinstimmenden Versuchen von Dukg
Erper und BAURMANN hervorgehen, dall der Glaskorper nicht imstande
ist, durch seinen Quellungsdruck Glaukom zu erzeugen. Daf} tatséchlich
auch im Glaukom die Drucksteigerung nicht Ausdruck eines ungesittigten
Quellungsvermogens ist, geht iibrigens auch daraus hervor, dafl regelmifig
auch im Glaukomauge Glaskérper und KW nebeneinander bestehen.
Das wire unmoglich, wenn ein erheblicher Quellungsdruck des Glas-
korpers bestiinde, da er dann das vorhandene KW restlos an sich reiflen
miillte. Es sel denn, dall man annehmen wollte, dall Zonula und Linse
einen erheblichen, nach vielen mm Hg messenden Druck zu tragen im-
stande wiren, wodurch der Glaskorper gehindert wiirde, seinem Quellungs-
druck durch Aufnahme des verfiigbaren Kammerwassers zu folgen.

Von einigen Autoren wurde die Theorie der Glaukomgenese durch -
Glaskérperquellung dahin ausgelegt, daf der Glaskérper nicht etwa auf
Grund seines Quellungsdruckes Flissigkeit in erhohtem MafBle etwa aus
der Blutbahn entnimmt und so den Bulbusinhalt vermehrt, sondern
dall der Glaskorper durch seine Quellung etwas KW aufnehme und daf3
durch die Vorwéartsdréingung des Iris-Linsen-Diaphragmas der Zugang
zum ScurEmMschen Kanal verlegt werde. Ursache dieser supponierten
Glaskorperquellung wiirde in Anlehnung an die im wesentlichen allgemein
anerkannte Form der Glaskoérperquellungskurve eine Abnahme der H-
lonenkonzentration sein. So bestechend eine solche Vorstellung auch sein
mag, angesichts der darin enthaltenen zwanglosen Erklarung der Ab-
flachung der vorderen Kammer, die ja ein sehr regelmifliges und wesent-
liches Symptom des akuten Glaukoms darstellt, so ist sie bisher doch nur
Hypothese geblieben, da die Messungen der H-Ionenkonzentration des
KW die erwartete vermehrte Alkalescenz bei Glaukom nicht ergeben
haben [Baurmann (1927), Kusik (1928), Mawas und VincenT (1926)],
sondern viel eher auf eine vermehrte Sauerung des KW besonders bei
akutem Glaukom hinweisen. Die entgegenstehenden Ergebnisse von
MersMaNN (1924, 1925—1926) und Gana (1925) wurden von BAURMANN
aus methodischen Griinden (CO, Verlust unter der Messung) abgelehnt.
Die Vorstellung einer Glaukomgenese durch alkalische Glaskorper-
quellung verliert auch nicht ihren rein hypothetischen Charakter durch
die Ausfiihrungen von Saurr und O’Brien, wonach eine Alkalisierung
des Glaskorpers sich nicht in einer entsprechenden Alkalisierung des
KW zu dullern brauche.

Entgegen der Angabe von MeEsmaNN (1925—1926), wonach das Blut
Glaukomkranker eine vermehrte Alkalescenz aufweise, fanden ScHMELZER
(1927/28), Sermpen (1927) und ScmMEerL (1928) bei Glaukomkranken
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und Normalen vollig gleiche Werte. Duke Erprr und P. M. Duke ELpER
(1929) fanden zwar im kiinstlichen IHerz-Lungenpriparat pg-Senkung
des Blutes auf 6,0 begleitet von einer Intraokulardrucksenkung und pg-
Steigerung des Blutes auf 8,0 begleitet von einer Intraokulardruck-
steigerung, was Duk®e Eippr auf eine Quellungsinderung des Glas-
korpers bezieht, es konnte aber in vivo am Menschen bei kiinstlicher
Alkalose des Blutes (erzeugt durch willkiirliche Uberventilation oder
durch Verabreichung grofler Mengen von Natriumbicarbonat) weder
von ScEMELZER (1927 und 1928), noch von Weener und Enpurs (1928)
eine Intrackulardrucksteigerung nachgewiesen werden.

IV. Die Glaskorperentquellung in Beziehung zur
Ablatio retinae.

Es lag nahe, als Gegenstiick zu den Vorstellungen einer (tlaskorper-
quellung als Grundlage der Glaukomgenese an eine Glaskorperschrumpfung
als Grundlage der Netzhautablosung zu denken. Es wiirde iiber den
Rahmen dieser Abhandlung weit hinausgehen, wenn ich auf eine Er-
orterung der Literatur tiber die ,,Schrumpfungstheorie’* der Netzhaut-
ablésung in ihren verschiedenen Variationen (LEBER, NORDENSON,
E. v. Hipren, Gonin, Voar) eingehen wiirde, ich will mich vielmehr
beschranken auf die neueren Arbeiten, die dieses Thema auf Grund unserer
jingeren Kenntnisse tiber die Eigenschaften des Glaskorpers behandeln.

Baurmany (1929) lehnt die Glaskorperschrumpfungstheorie ab mit
dem Hinweise, dafl der Nachweis einer Glaskérperschrumpfung, die
geeignet wire, durch Zugwirkung die Netzhaut von der Unterlage ab-
zulsen, bei Einhaltung physiologisch méglicher Milieuverhéltnisse bisher
nicht gelungen sei.

Die von BAurmANN mit Riicksicht auf diese Frage angestellten
Untersuchungen bezogen sich auf den Einfluf8 nicht nur der II- und
OH-Ionen, sondern auch auf eine Anzahl von anderen Kationen und
Anionen und auf die Einwirkung von Metallen. Im Gegensatz dazu
glaubt Linpner (1930, 1931), ausgehend von klinischen Beobachtungen,
eine Glaskérperschrumpfung als Ursache der Ablatiogenese annehmen
zu diirfen, die hervorgebracht werde durch das Eindringen von KW
in den Glaskérper. Dieses Eindringen von KW in den Glaskérper werde
veranlaBt durch die starke Flissigkeitsresorption durch die Aderhaut
an der Stelle des Netzhautrisses. Ganz abgesehen davon, dall LINDNER
aber keinen Versuch unternommen hat, diese Vorstellung von dem
schrumpfenden Einflul des KW auf den Glaskérper durch Versuche
in vitro zu priifen, wird es jedem, der sich mit der Chemie des Glaskorpers
und des KW beschiiftigt hat, schwer werden, solchen Vorstellungen zu
folgen angesichts der Tatsache, da wir doch das KW als das physiologische
Milieu und als die normale Quellungsfliissigkeit der Glaskorpergallerte
ansehen miissen. Ubrigens widerspricht sich LinpNEr bei der Ent-
wicklung dieser Hypothese selbst, da er gleichzeitig dem Kammerwasser
die Fahigkeit zuspricht, auflosend auf das ,, Glaskorpergertist’ zu wirken,
eine Wirkung, die einer Schrumpfung ja gerade entgegengesetzt sein wiirde.

Duke Erper (1929, 1930), Repstos (1981) und, soweit ich sehe,
auch L. Maver (1932) glauben einer Glaskorperschrumpfung — als
Quellungsinderung in Abhingigkeit von der H-Ionenkonzentration —



188 M. BAURMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskorpers.

eine wesentliche Bedeutung wenigstens fiir einen Teil der Ablatiofille
zusprechen zu diirfen. Neben der Schrumpfung wird vor allem von
Duks Enper und L. Maver der Glaskorperverflissigung eine wesentliche
Bedeutung zugesprochen und dieser Auffassung schliet sich bis zu
einem gewissen Grad auch F.P.Fisceer (1932) an. Die Glaskorper-
verfliissigung ist ein Alterungsvorgang der Gallerte, der in vitro schon
bald nach der Entnahme des Glaskdrpers aus dem Auge einzusetzen
pflegt. Dieser Alterungsvorgang wurde studiert und tibereinstimmend
beschrieben von BaAurMaNN und TrieEssEN (1922), BaAurmanw (1928)
Hrrscr (1926), Duke Euper (1929, 1930), StromBERG (1931) und
H. Fisceer v. BUnaUu (1932). Beim Alterungsvorgang treten bei der
Beobachtung im TUltramikroskop zwei Erscheinungen hervor, n#mlich
die Entstehung eines Amikronenkegels und Ubergang der Amikronen
in Submikronen, die sich in lebhafter Brownscher Bewegung befinden
und nach und nach zu groberen helleuchtenden Einzelteilchen anwachsen
und ferner der Abbau der normalen Strukturelemente, d.h. der ultra-
mikroskopischen Faden. Diese, die in frischem Gel ruhig liegen und von
gleichmiBiger Helligkeit sind, zeigen nach einiger Zeit eine eigenartige
Unruhe. Die Faden beginnen zu flimmern durch einen {iber die einzelnen
Fiaden hinlaufenden Wechsel der Helligkeit. Die Faden werden kiirzer
und zerfallen in perlschnurartig gekornte Stiicke. Parallel mit dem
Fortschreiten dieser Verinderungen verliert der Glaskérper mehr oder
weniger seine auffallend feste Konsistenz, er wird schleimig und schlieilich
fliissig. Schiutteln des Glaskérpers und Erwirmung beschleunigen das
Tempo des Alterungsvorganges. Citrat und Phosphationen beférdern
ebenfalls den Alterungsvorgang, wihrend Hydroxylionen, ferner Jod-
und ganz besonders Rhodanionen ihn zum Teil betrdchtlich hemmen.
Der Alterungsvorgang des Glaskérpers wurde von H. Fiscmer v.
Binav im Kardioidultramikroskop studiert. Die Autorin stellte dabei
fest, dafl die aus dem Zerfall der normalén Fiden resultierenden Teilchen
sich in anderer Form, d. h. nicht mit den Polen, sondern mit den seitlichen
Flachen aneinanderlegen. Aus dieser Umorientierung der Strukturelemente
resultiert eine wesentliche Anderung der Eigenschaften dieses Korpers,
der spinnbar, d.h. fadenziehend wird (BauvrmMany und THIESSEN be-
zeichneten diese Zustandsinderung als ,,schleimigwerden‘‘). Fiscuer v.
Bon~au reiht den Glaskérper auf Grund dieser Untersuchungen in eine
Gruppe von Korpern ein, die gewisse Ahnlichkeit mit den fliissigen
Krystallen haben. Alle diese Korper sind duBerst labil. Der Glaskorper
offenbart diese Labilitdt in vitro schon kurze Zeit nach der Entnahme
aus dem Auge, aber auch in vivo miissen analoge Entmischungsvorginge
zustande kommen konnen, allerdings unter uns unbekannten Bedingungen.
F.P.FiscuEr (1932) ist geneigt, dieser Zustandséinderung des Glaskorpers
eine gewisse Bedeutung fiir die Ablatiogenese zuzusprechen insofern, als
deren Vorhandensein erst die Vorbedingung schafft zu einem ,,Fliissig-
keitstibertritt* in den retroretinalen Raum bei vorhandenem Netzhautrifl.
Es sei hier erw#hnt, dall Greerr auf Grund makroskopischer und
mikroskopischer Studien tiber den Glaskorper bereits 1904 zu der Uber-
zeugung gekommen war, dall die ,,Auflésung” die einzig vorkommende
Verinderung am Glaskorper sei, er lehnte daher bereits damals die Glas-
kérperschrumpfungstheorie der Ablatiogenese ab.
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V. Die Begriindung der Einordnung des Glaskorpers
unter die Gele.

Die von BAurMANN und THIESSEN gedullerte Ansicht, dafl der Glas-
korper als ein Gel und nicht als ein lebendes Gewebe im engeren Sinne
anzusprechen sei, wird, soweit ich sehe, von allen Autoren, die sich mit
der ultramikroskopischen Untersuchung des Glaskérpers befallt haben,
geteilt. In neuester Zeit ist die Auffassung noch ganz wesentlich gestiitzt
worden durch eine Untersuchungsreihe von H. Fiscaer v. Btuinavu und
F. P. Fiscrer (1932), die im Glaskorper weder eine Kohlensiurebildung,
noch eine Sauerstoffzehrung nachweisen konnten, und zwar weder in
vitro, noch auch im Glaskorper des lebenden Auges. Einen etwas ab-
weichenden Standpunkt nimmt GoepBLOED (1932) in einer unten noch
zu besprechenden Arbeit ein.

Die Einordnung des Glaskorpers unter die Rethe der kolloiden Kérper
erfolgte auf Grund der im Ultramikroskop gemachten Feststellung, dafl
es sich beim Glaskérper um ein System aus zwei Phasen handele, néamlich
eine feste Phase — die Féaden — und eine fliissige Phase. Die feste Phase —
die dispergierte Substanz erwies sich als dullerst fein verteilt, die Faden
sind in 2 Dimensionen von ultramikroskopischer Groflenordnung, wahrend
sie in der Linge mikroskopische Groflenordnung aufweisen. Neben dem
ultramikroskopischen Befund zeigt auch die Tatsache, dafl der Glaskorper
im durchfallenden Licht vollig klar erscheint, dafl die vorhandenen
Strukturelemente von ultramikroskopischer Dimension sein miissen, sofern
sie vom Dispersionsmittel, d. h. von der umgebenden Fliissigkeit sich im
Brechungsexponenten unterscheiden. Mit Riicksicht auf die feste Kon-
sistenz des Glaskdrpers wurde er den Gelen zugezéhlt. Als mafigebend
fiir die hohe Konsistenz trotz der geringen Menge gelbildender Substanz
— Baurmany und TaiesseN fanden den Eiweilgehalt des Glaskorpers
gravimetrisch zu 0,092% und Duke Evpmr bestimmte den Gehalt an
Residual Protein zu 0,025% — wurde der unversehrte Bestand der Faden-
struktur angesprochen. Diese Auffassung wurde bestétigt durch die
beim Altern des Glaskérpers beobachtete Eigenschaftsénderung, die
dahin geht, daf mit dem im Verlaufe der Alterung ultramikroskopisch
sichtbaren Abbau der Fiden zu uncharakteristischen Submikronen und
Amikronen der Glaskorper seine feste Konsistenz verliert und zunichst
schleimig und schlieBlich fliissig wird. Fiir die Berechtigung der Ein-
ordnung des Glaskorpers unter die Gele spricht weiterhin seine Quell-
barkeit. Der bei einer auf Membranfilter durchgefithrten Ultrafiltration
auf dem Filter zuriickbleibende Rest quillt beim Anfeuchten wieder auf.
Eine quantitative Messung dieser Quellung und ihrer Abhéngigkeit von
dem Ionengehalt der Quellungsfliissigkeit wurde zunéchst nicht durch-
gefiihrt. BEs hat gewisse Schwierigkeiten mit einer fiir Quellungsversuche
ausreichenden (Genauigkeit, die auf einem Filter zuriickbleibende Menge
gelbildender Substanz, mit der der Quellungsversuch angesetzt werden
konnte, zu bestimmen. Einige weitere dahingehende Versuche werde ich
gleich noch erwahnen.

Unter dem EinfluB der H-Ionenkonzentration ergibt sich fir den

Glaskorper eine Volumkurve von sehr markanter Form. Die Erklirung
dieser schon kurz charakterisierten Kurve fiigt sich zwanglos ein in die
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von J. Loes (1924) gegebene Erkldrung der kolloidalen Erscheinungen
der EiweiBkorper. Danach ist der Quellungszustand abhéngig von der
Tonisation der Eiweillkérper. Ausgehend vom isoelektrischen Punkt wird
die Tonisation dieser sowohl als Siuren wie auch als Basen dissoziierenden
Korper durch Zugabe von Séuren sowohl wie von Basen vermehrt unter
Bildung von Eiweilisalzen. Dabei tritt das Eiweill auf der sauren Seite
des isoelektrischen Punktes als Kation auf und auf der schwicher sauren,
bzw. alkalischen Seite vom isoelektrischen Punkt als Anion auf. Die
zu beiden Seiten vom isoelektrischen Punkt aus ansteigende Quellung
geht nach Erreichen eines Maximums wieder zuriick, da durch fort-
schreitende Elektrolytzugabe die aus der Donaxnschen Formel berechen-
bare osmotische Druckdifferenz abnimmt.

Neuerdings hat Gorpsroep (1932) Einwendungen erhoben gegen die
hier noch einmal kurz zusammengestellte Auffassung von der Natur
des Glaskorpers. GorpBLOED geht aus von der Voraussetzung, dafl
in hoher Konzentration SO,” und in geringem Mafle CI’ und NO;' ent-
quellend, dagegen J’ und CNS’ quellend auf Kolloide einwirken und
studiert im Ultramikroskop den Einflul3 der K-Salze dieser Sauren auf
die Glaskorperfiden. Er stellt dabei fest, dafl entsprechend dieser Voraus-
setzung die I'dden bei Zugabe von K,SO, schirfer konturiert hervor-
treten, dagegen bei Zugabe von KJ und KCNS viel verwaschener er-
scheinen. Bei Zugabe von KCNS in mehr als 21/, n-Konzentration konnte
er den Glaskorper zur Auflésung bringen.

Nun ist demgegeniiber immerhin zu sagen, dafl Loee die Bedeutung
der HormersTErschen Reihen (bei der Untersuchung von GoEDBLOED
handelt es sich ja um eine HormeIsTERsche Anionenreihe) energischst
bestreitet und die darauf bezogenen Wirkungen, abgesehen von der
Wertigkeit des jeweils gepriften Ions, auf eine gleichzeitige nicht beachtete
Anderung der H-Ionenkonzentration zurtickfihrt.

Nach GoEpBLoEDs Auffassung wird durch die entquellende Wirkung
von K, SO, die Stabilitit der Fibrillen erhéht und durch die quellende
Wirkung von KCNS die Stabilitat der Faden vermindert. Makroskopisch
und ultramikroskopisch fanden BAuUrRMANN und TriEsseN aber bei fritheren
Untersuchungen gerade das umgekehrte Verhalten, Zugabe von K,S0,
beschleunigt den Alterungsprozel der Glaskorpergallerte und Zugabe
von KCNS hemmt diesen Prozef.

GoEDBLOED nimmt auf Grund seiner Untersuchungen an, daf3 die Faden-
struktur bei fortschreitender Sauerung nicht zerstoért werde, dal3 vielmehr
durch eine auftretende Féllung von Mucoprotein das ultramikroskopische
Bild lediglich verschleiert werde. Es gelang ihm, durch Zugabe von Salz
(Ky80,) das Bild aufzuhellen und dabei das Vorhandensein glatter Fiden
auch im stark sauren Gebiet nachzuweisen. Ferner konnte GoOEDBLOED
nachweisen, dafl in der durch Auspressen des (laskérpers gewonnenen
und filtrierten Flissigkeit ein in Siure fallbarer Korper (vermutlich
Mucoprotein) enthalten ist, der ein Féllungsmaximum bei pg 8,05 hat.
Auf Grund dieser Untersuchungen kommt GoepBrLoep zu der Auf-
fassung, dafl der Glaskorper ein kompliziert gebauter Kérper sei, in dem
die Faden und die interfibrillire Flussigkeit unabhingig voneinander
bestehen. Die Volumabnahme im stark sauren Gebiet komme zustande
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nicht etwa durch den von BAURMANN angenommenen Abbau der Fiden
in Amikronen und Submikronen, sondern durch eine Siureschidigung
der Féden, die diesen ihre Festigkeit nehmen soll. Diese letztere An-
nahme — Verlust der Festigkeit ohne Verlust der normalen Form — ist
zweifellos rein hypothetisch. Ich kann mich zunichst dieser Ansicht
von GoEpBLOED nicht anschliefen. Wenn der Volumverlust, den der
Glaskorper im stark sauren Gebiet erleidet, bedingt wire durch ein ein-
faches Auslaufen der interfibrilliren Fliissigkeit infolge Verminderung
der Festigkeit der I'iden, so millten in der nun auf etwa 1/, ihres
urspriinglichen Volums reduzierten Masse in der Raumeinheit etwa
10mal soviel Faden sichtbar sein als im normalen Glaskdrper. Das ist
aber auch nach den Abbildungen, die GoEpBLOED gibt, keineswegs der
Fall. AuBerdem ist zu betonen, daBl der Glaskorper durchaus quellungs-
fahig ist, und zwar nicht nur wenn man ihm durch zu Ende gefiihrte
Ultrafiltration nach Moglichkeit alle Fliissigkeit entzogen hat, sondern
auch, wenn man ihm durch Einlegen in hypertonische Zuckerlosung oder
durch Einlegen in 10% Alkohol einen grofien Teil seiner Fliissigkeit ent-
zogen hat. Dabel kann er im Laufe von etwa 3 Stunden etwa 50%
seines Wassers verlieren, um dann bel dauerndem Verweilen in der
gleichen hypertonischen Losung langsam wieder sein altes Volumen
wiederzugewinnen. Der Quellungsdruck des Glaskorpers ist allerdings
ganz minimal, doch ist er durchaus quellungsfahig.

V1. Brechungsindex, Viscositit und osmotische
Konzentration des Glaskorpers.

Schlieflich seien noch Angaben iiber Brechungsindex, Viscositét und
Gefrierpunktserniedrigung des Glaskérpers zusammengestellt (Tabelle 3).
Beziiglich der Werte fiir den Brechungsindex findet sich zwischen den
Angaben der Autoren zum Teil eine erhebliche Differenz, die eigentlich
die Fehlerbreite dieser Mefmethode tiiberschreitet. Die Annahme von
GuceenaeiM und Frawcescuertr (1928), dafl diese zum Teil durch
Fehler in der Justierung des Melinstrumentes bedingt sei, diirfte wohl
zu Recht bestehen. Bemerkenswert ist, dafl zwischen KW und Glas-
korper ein wenn auch geringer Unterschied des Brechungsindex besteht,
und zwar regelmifig in dem Sinne, dall der Wert fiir das KW der etwas
hohere ist. Eine weitere Diskussion dieser Tatsache habe ich nicht finden
konnen, ich moéchte vermuten, dafl dafiir der hshere Zuckergehalt und
vielleicht auch der etwas hohere Harnstoff- und Milchséduregehalt des KW,
der fast von allen Autoren {ibereinstimmend gefunden wurde, verant-
wortlich sei.

Viel auffallender noch sind die Unterschiede in den Angaben iiber die
Hohe der Viscositat. Es diirfte hier wohl zu beachten sein, dafl das zur
Messung verwandte Material eine sehr verschiedene Vorgeschichte gehabt
hat. Zum Teil wurde das Material gewonnen durch einfache Aspiration
mit der Spritze, zum Teil durch Filtration. Es ist durchaus moglich,
daB dabei Teile der Strukturelemente mit in die Untersuchungsfliissigkeit
gelangten und das Resultat in unkontrollierbarer Weise beeinflussen
(eine ultramikroskopische Kontrolle ist, soweit ich sehe, nie vorgenommen
worden), aulerdem méchte ich hier an den Befund von Jess (1922, 1923)
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Tabelle 3 (in eckiger Klammer jeweils entsprechender Wert fiir das KW).

Brechungsindex:
FreEvTAG (1907) 1,33398 [1,33429] (Schwein)
1,33404 [1,33437] (Schaf)
1,33382 [1,33428] (Ziege)
1,33392 [1,33401] (Rind)
1,3338 [1,33378] (Pferd)
1,11403 [1,33419] (Mensch)
Harraver (1913) 1,3345—1,3355 [1,3350—1,3360] (Mensch)
GesB (1922) 1,33517 [1,33520] (Kaninchen)
1,33497 [1,33517] (Mensch)
Garna (1924) 1,33497—1,33570 (Kaninchen)
Goxpo (1927) 1,3362 (Huhn)
GueeENHEIM und FRAN-  1,3348 [etwas hoher] (Kaninchen)
CESCHETTI (1928)
Duxke Erper (1930) 1,334506—1,334935
Rinarpr (1931) 1,3333 (Mensch)
Viscositat:
Cavazzant (1905) 1,366—1,376 [1,029—1,030] Glaskorperfiltrat (Rind)
LoweNsTEIN (1912) 1,15—1,25 [1,025—1,1] Glaskorper durch
Spritze aspiriert (Kaninchen)
Gara (1924) 1,19—1,24 Glaskorper durch Spritze aspiriert (Kaninchen)
1,40—1,50 s ' v s (Mensch)
ComEN, KinLtan, KaMNER  16,62—21,50 [10,42—10,57] 7 10—2 Einheit im
(1927, 1928) CGS-System Glaskorperfiltrat (Rind)

Osmotische Konzentration:
NuerL (1905) Glaskorper isoton. einer 0,8418—1,0074%igen NaCl-Losung (Rind)

’ ’ » 0,924 —1,0206% ,, »s (Pferd)
vs v , 0,91 —1,065 % ,, vy (Schwein)
ys ' ,, 0,8232—1,026 % ,, .y (Kaninchen)
RomEer (1907) s ’ , 0,84 —0,90 % ,, 55 [isoton.]
(Rind)
Rissuing (1908) ”s ’ ,» 0,900 —1,026 % ,, ’s (Pferd)
’9 ” ” 05986 _17088 % ”9 E3] (K&lb)
. ” 5 0,944 —1,062 % ,, »s (Schatf)
’ ” » 0,969 —1,121 % ,, » (Schwein)
Borrazz und STURCHIO A = 0,5684—0,597 [0,588—0,616] (Rind)
(1905, 1906)
vAN pER Horve (1912) A = 0,571—0,587 [0,571—0,588] (Rind)
JEss (1922) A = 0,575 [0,575] (Rind)
ConEx, Kizrian, KAMNER A = 0,5539 [0,5659] (Rind)
(1927, 1928)
CoLLEVATI (1928) A = 0,60—0,64 [0,60—0,64] (Hund)
Leitfahigkeit:
Borrazzr und STURCHIO A = 136—180,10—% [138—181,10—4] (Rind)
(1905, 1906)
CoLLEVATI (1928) A = 147—174,10—% [141—152,10—4] (Hund)

erinnern, der den Mucingehalt der Glaskorperfliissigkeit in hohem Ma@e
abhingig fand von der Art der Gewinnung der Fliissigkeit. Gefrierpunkts-
erniedrigung und Leitfahigkeit finden sich (mit Ausnahme der Angabe von
Comen, Kinnian und Kammer) in Glaskorpertlissigkeit und KW gleich.
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Vorwort.

Eine zusammenfassende Darstellung der Alters- und Entartungserscheinungen am
Auge ist in diesen Ergebnissen bisher noch nicht gegeben. Nach dem Auftrage des Herrn
Herausgebers ist das Schrifttum seit 1900 zu beriicksichtigen. Ich bin nur an einzelnen
Stellen von dieser Anordnung abgewichen, wenn die ersten Beschreibungen bestimmter
Krankheitsbilder oder histologischer Befunde kurz vor der Jahrhundertwende mitgeteilt
sind. Die heute auch fiir Ubersichtsarbeiten geforderte Kiirze und die Notwendigkeit der
Raumersparnis verbieten, alle einschlagigen Arbeiten zu besprechen und ein vollstindiges
Schriftenverzeichnis zu geben. Dieser Fehler wird nicht besonders ins Gewicht fallen,
weil die Anschauungen iiber Alters- und Entartungsvorginge sich teilweise in letater Zeit
grundlegend gedndert haben, und weil die &lteren hier angefithrten Arbeiten fast aus-
nahmslos vollstandige Schriftenverzeichnisse enthalten.

Eine scharfe Trennung der Altersverinderungen von den Entartungen 1aBt sich nicht
durchfithren; die klinischen und histologischen Befunde weisen oft weitgehende Ahn-
lichkeit oder Uberginge auf. Infolgedessen wird auch in dieser Ubersicht von einer nach
E. Fucns’ Urteil etwas willkiirlichen Gliederung der physiologischen und pathologischen
Verinderungen abgesehen. Zur Vermeidung von Wiederholungen wird daher nach einer
kurzen allgemeinen Ubersicht iiber die Verdnderungen an den einzelnen Teilen des Auges
berichtet, fiir die an und in der Linse, der Netzhaut und Sehnerven auf die erschopfenden
Darstellungen von A. PETERS und von R. SCHEERER verwiesen. Die gewonnenen Erkennt-
nisse beruhen auf klinischer Beobachtung und anatomischer- Untersuchung. Da nur in
seltenen Fillen ganze Augipfel verarbeitet werden koénnen, der Hartungsvorgang haufig
feine, klinisch festgestellte Veranderungen vernichtet, sind hier auch die mit der GuLe-
sTRANDschen Spaltlampe und dem Hornhautmikroskop gewonnenen Ergebnisse dar-
gestellt. Die Entziindungen und Verletzungen des Auges konnen nur hinsichtlich der
Veréinderungen in den von ihnen hinterlassenen Narben und der Entartungsbereitschaft
der Gewebe (Amyloid-Degeneration beim Trachom) kurz beriicksichtigt werden.

I. Das Wachstum des Augapfels.

Das Auge des neugeborenen Menschen ist mit seinen Schutz- und
Hilfsorganen fast vollkommen ausgebildet; unter dem Kinflul des
Lichtes (Sanzmann) erfolgt die Markscheidenbildung im Sehnerven in
den ersten 83 Wochen des extrauterinen Lebens (Bernmeimer, C. H.
Sarrier), die Ausbildung der einzelnen Netzhautschichten ist bei der
Geburt beendet, nur sind ihr Kernreichtum und damit ihre Dicke
michtiger als beim Erwachsenen; der Abstand zwischen Papille und
Fovea centralis ist bereits der gleiche wie beim Erwachsenen (SEEFELDER),
aber die inneren Netzhautschichten sind im Bereich der schon deutlich
erkennbaren Zentralgrube noch nicht vollig zurtickgebildet, sondern
lassen deutliche Schichtung erkennen. Nach v. HippEL, SALzZMANN und
Wourrum erreicht die Fovea centralis erst einige Monate nach der Geburt
ihre endgiiltige Gestalt. Die Pigmentepithelzellen sind im Auge des
Neugeborenen niedriger (geradezu ,.endotheléhnlich” — SEEFELDER)
als beim Erwachsenen; der Kern nimmt fast die ganze Dicke der Zelle
ein, die Pigmentverteilung im Zelleib ist eine auffallend gleichmiGige.
In der Regenbogenhaut fehlt den Gefafen zundchst die Adventitia, sie
bildet sich zwischen dem 2. bis 4. Jahre aus; die einzelnen Stringe der
Krause werden deutlicher und hoher, das Bindegewebe nimmt zu, bis
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etwa mit Abschlull des 10. Lebensjahres die Gewebsschicht der Regen-
bogenhaut vollendet ist (WoLrruM). Gleichzeitig mit dieser Entwicklung
erfolgen die Pigmentierung der Chromatophoren in Ader- und Regen-
bogenhaut, die Grofenzunahme des Strahlenkérpers durch Wachstum
des Muskels und stérkere Vermehrung des Bindegewebes, die Vertiefung
und Abrundung der Kammerbucht durch das Zurtickweichen der Iris-
wurzel (nach SALzMANN im 2. bis 4. Jahr, SEEFELDER).

Die Hornhaut und Linse sind bei der Geburt ,klar® (s. S. 224). Sie
bleiben es wihrend des Lebens, sofern nicht entziindliche Verédnderungen
oder Verletzungen hinzutreten, bis sich physiologische oder pathologische
Triitbungen einstellen: Altersverdinderungen der Linse von der Versteifung
(Sklerosierung) bis zum Altersstar, Endothelverinderungen der Hornhaut,
Fettspeicherung — ,,Greisenbogen’* — oder Entartungen.

Das Wachstum des Augapfels tut sich kund in einer Zunahme des Gewichtes und der
GroBe. Nach den Untersuchungen von SEEFELDER und von SCAMMON und ARMSTRONG
an gehiirteten Augédpfeln steigt das Gewicht von 3,25 beim Neugeborenen auf 7,18 g beim
reifen Auge. Die Durchmesser des Auges erfahren eine entsprechende Vergroferung, der
Liangsdurchmesser von 17,5 auf 24,5, der waagerechte von 17,1 auf 23,8, der senkrechte
von 16,5 auf 23,56 mm. Zwischen dem extrauterinen Wachstum des Auges und dem des
Gehirns bestehen weitgehende Ahnlichkeiten (Fuchs, WEiss). Beide zeigen bei kurven-
méBiger Darstellung einen steilen Anstieg in den ersten 4 Lebensjahren, wihrend die
Kurve sich spater abflacht. An diesem Wachstum sind die einzelnen Teile des Auges
im verschieden starken Mafle beteiligt. Der waagerechte Durchmesser der Hornhaut
vergréBert sich nur um etwa 2,23 von 9,44 auf 10,82 mm am Ende des 6. und auf 11,39 mm
am Ende des 12. Monats. Die Durchschnittswerte des Erwachsenen betragen 11,62—11,67
(Ka1sEr, PETER).

Ist das Wachstum der Hornhaut verhaltnismifig gering und frih-
zeitig beendet?, so wéchst die Linse bis in das hochste Alter. Das kommt
zum Ausdruck in der Zunahme an Gewicht, an Umfang und Dicke,
die wieder zum Flacherwerden der Vorderkammer (nach RAEDER beim
Emmetropen von 8,7 mm im 15. auf 3,0 mm im 70. Lebensjahr) fiihrt.
Voar sah bei Greisen Tribungen, die unter der Kapsel lagen, ganz all-
méhlich von Monat zu Monat und Jahr zu Jahr weiter in die Tiefe riicken;
die jungen Fasern verdringten sie2. Einer iibermédfligen Groflenzunahme
der Linse wird Einhalt geboten durch ihre Fahigkeit, die alten zentralen
Fasern einzudicken. Ihre Griofe bleitbt bei Erwachsenen im wesentlichen
unverdndert, ihre Hirte nimmt aber allm#hlich zu.

Die innigen Beziehungen der einzelnen Teile des Auges zueinander
und ihre Bedeutung fir das Wachstum des Augapfels erhellen die Be-
obachtungen von WessELy an Tieren, von Grop am Menschen; wurde
die Linse frithzeitig entfernt, so blieben die Hornhaut und der Augapfel
im Wachstum zurtick. Das Vorhandensein eines Augapfels ist bestimmend
tir das Wachstum des Schédels: Ausschélung eines Auges in frither
Jugend (z. B. wegen Glioms) fithrt zum minderen Wachstum der ent-
sprechenden Seite des Gesichtsschiddels und somit zur oft sehr aus-
gesprochenen Asymmetrie der Gesichtshélften.

1 PrisTLAY-SMITH fand eine Verkleinerung des Hornhautdurchmessers im Alter;
er soll bei Leuten iiber 60 Jahre 0,25 mm kleiner sein als der Durchschnitt fiir 20- bis
40jahrige. Nach Sarzmaxy ist diese Verkleinerung moglicherweise durch Verbreiterung
und stirkere Tritbung der Gewebe des Limbus corneae zu erkliren.

% Verschiebung von Rindentriitbungen bei der Akkommodation sahen Garna, KLAIN-
6utr, Stavka und Voer.
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Das Wachstum des Auges erfordert Anderung der Beschaffenheit
der Augapfelhiillen. Ihrer Dehnbarkeit und Nachgiebigkeit in jugendlichen
Augen (VergréBerung beim Glaukom) steht ihre Starrheit beim Erwach-
senen gegeniiber. Sie beruht in Vermehrung und Verdichtung der
faserigen Zwischensubstanz des Bindegewebes, zundchst der kollagenen,
dann der elastischen Fasern, die nach Fuss im Alter von 11 Jahren

voll ausgebildet sind und bis zum 80. Jahr nur noch etwas zunehmen
(EPPENSTEIN).

Mit dem Wachstum des Auges ist eine Anderung seiner Brechungs-
verhdltnisse verkniipft: das Auge des Neugeborenen ist hypermetrop,
jedoch nicht so hochgradig, dal dadurch die spétere Zunahme der Axen-
linge ausgeglichen werden konnte; die Erkldrung der Emmetropie beim
Erwachsenen ist in der allmihlich erfolgenden Linsenabflachung zu
suchen.

II. Das Altern des Auges und der Linse.

Die Grenze zwischen den eben beschriebenen Vorgingen beim Wachs-
tum des Auges und den Altersverdanderungen ist nicht mit Sicherheit
zu ziehen. Es gibt Verinderungen, die sich ganz allm#hlich wihrend
des Lebens entwickeln, bei alten Menschen daher ausgesprochener sind
als bei jiingeren, aber schon mit Sicherheit in einem Lebensabschnitt
nachzuweisen sind, der in gewdhnlichem Sprachgebrauch nicht unter
den Begriff des Alters fillt (die Linsenversteifung und die Dickenzunahme
der Glashéute). Andere Verinderungen beginnen gewohnlich erst beim
Erwachsenen und steigern sich mit. zunehmendem Alter, wie die cystische
Entartung der Netzhaut und die Drusen der Glaslamelle. SALzMANN
hebt daher hervor, daf ,keiner dieser Zustéinde als eigentlich senil
bezeichnet werden‘* kann, und dafl sie nur einen Malstab fiir das Alter
des Untersuchten bieten, jedoch nicht fiir das Greisenalter kennzeichnend
sind. Frither wurde das Gerontoxon als physiologische Verénderung
angesprochen, die nur das Senium mit sich bringt (E. Fucus). Heute
wissen wir aus histologischen Untersuchungen ROHRSCHNEIDERS U. a.,
daBl die Anfinge des Arcus lipoides und der Beginn der Férbbarkeit
der (lashdute mit Sudan III schon am Auge des 20jéhrigen nach-
zuweisen sind, daf sie unter krankhaften Bedingungen (Hypercholesterin-
dmie) frithzeitig hohe Grade erreichen und durch Verfiitterung eines
Cholesterin-Lanolingemisches beim Kaninchen willkiirlich erzeugt werden
konnen, wihrend gewohnlich bei diesen Tieren der Greisenbogen fehlt.

Sehr wichtig sind die Ausfihrungen A. Voars iiber das Altern des
Auges; er weist nach, dafl die Lebensdauer in Art und Rasse ein Erb-
merkmal darstellt und ,eine Funktion des Keimplasmas‘‘ ist. Die Alters-
verinderungen des Auges sind vererbbar. Durch Untersuchungen alter
Geschwister konnten er und VoGELI zeigen, daf nicht nur das Altern
des Auges (Lidspaltenfleck, Linsentriibungen usw.), sondern auch das
Verschontbleiben davon vererbbar ist. Er gelangt durch Vergleiche mit
dem Ergrauen der Iaare und anderen Alterserscheinungen zu dem
Schluf, daB die senilen Verinderungen als normal zu bezeichnen, als
biologische Merkmale aufzufassen sind, und dafl das lange Verschont-
bleiben vom senilen Zerfall lediglich eine extreme Variante darstellt.



224 P. A. Jaexscu: Die Altersverdnderungen und Entartungen des Auges.

,,Nicht die Zahl der Jahre diktiert das Senium, sondern die im Keim-
plasma erblich angelegte Vitalitdat. Kein Organteil ist sicher vor dem
senilen Zerfall. Dieses Absterben kiindet lediglich an, daf§ der betroffene
Teil schon zu einer Zeit versagt, da die lebenswichtigen Funktionen
vor allem Herz- und Gefifisystem vom Geschick noch nicht ereilt sind,
das auch ihnen durch die Erbanlage vorausbestimmt ist‘

Da in den meisten Augengeweben die klinische und hlstologische
Trennung der Alters- und Entartungserscheinungen Schwierigkeiten be-
reitet, sel hier ein Schulbeispiel fiir das Nebeneinanderbestehen von
Wachstums- und Altersvorgiingen angefiihrt; die Verhértung (Ver-
steifung, Sklerosierung) der Linse beginnt schon zu einer Zeit, in
der das Wachstum des ganzen Augapfels und der Linse selbst keineswegs
abgeschlossen ist. Ihr Ausdruck ist die Abnahme des Akkommodations-
vermogens. Da ein 10jéhriges Kind ein kleineres Akkommodationsgebiet
hat als ein 6jahriges, folgt, dal die Verhéartung schon in frither Kindheit
einsetzt. Sie schreitet langsam fort, bis sie den Emmetropen etwa im
45, Jahre zur Altersbrille zwingt. Aber erst beim 60jahrigen ist die
Linse vollig unelastisch, nach Voar erst beim 70jihrigen ganz verhirtet.
Mit diesen Vorgéngen ist eine Farbédnderung verkniipft; die Pupille des
jungeren Menschen erscheint tief schwarz, die des Greisen grau. Die
Linse des Neugeborenen hat bereits eine zart gelbe Farbe (Voar); diese
verstdrkt sich im Alter zum ausgesprochenen Gelb bis zum Braun. Hier-
durch ist die (relative) Blaublindheit alter Menschen bedingt (v. Hess).
Sie findet ihren Ausdruck in einer starken Verkiirzung des Spektrums,
das schon im Griin endet (BtckLERs). Braune Linsen lassen nur noch
rote Strahlen durch. Hosaya wies bei spektrographischen Untersuchungen
von 16 Linsen (4. Fetalmonat bis zum 75. Jahr) eine mit dem Alter
sehr erheblich zunehmende Ultraviolettabsorption nach, wihrend sie in
der Hornhaut nur ganz allmihlich starker wurde.

Die Angabe, dal3 die Linsen der Neugeborenen und Kleinkinder véllig
klar seien, ist durch die Ergebnisse der Spaltlampenmikroskopie wider-
legt. Nach PrrnaTon fehlten nur bei 3 von 82 Kinderlinsen jegliche
Tribungen. Im 4. Jahrzehnt nehmen diese meist in den Awuflenteilen
liegenden Staub- und Punkttriitbungen an Zahl zu, kaum eine Linse
eines 50jahrigen oder noch &lteren Menschen ist davon frei (Barrw,
HorrnacugRr). Sie konnen sich verdichten zur ,,peripheren konzentrischen
Schichttritbung der senilen Linse (Vocr) und bilden so Ubergangs-
formen zu den , krankhaften Alterstriibungen. — Wasserspaltenbildung
der Rinde ist schon bei Menschen im besten Alter zu beobachten. Die
lamellare Zerkliiftung wird jedoch fast ausschlieflich bei Greisen gefunden.

Lage und Dichte dieser Altersverinderungen wechseln stark. Solange
sie das Linsenzentrum verschonen, fithren sie nicht zu Sehstérungen,
die jedoch sofort und oft hochgradig eintreten, wenn die Triibung die
hintere Rinde oder den Linsenkern getroffen hat.

Versteht man mit Voar unter normalen Verinderungen solche, die
bei den meisten Menschen des gleichen Lebensalters gefunden werden,
80 ist man berechtigt, diese Alterserscheinungen der Linse, mogen sie
nun als Versteifung, Triibungen, Wasserspalten oder in der Zunahme
des gelben Farbtons sich kundtun, als normal zu bezeichnen. Allmiahliche
Ubergéinge fithren von ihnen zu den krankhaften Veriinderungen, den
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Staren; eine Reihe von Augenirzten halten daher auch den grauen
Star fiir eine reine Altersverinderung, die durch medikamentdse oder
sonstige Malnahmen ebenso wenig zu beeinflussen ist, wie das Grauwerden
der Haare, die Erschlaffung der Haut u. a. Die tritbe Linse wird durch
Operation entfernt, da nur auf diese Art dem ,,Starkranken® geholfen
werden kann.

Nach S1GrIST ,,beruhen die Linsentritbungen wie die Alterserscheinungen zum gréften
Teil auf einer Insuffizienz der endokrinen Driisen‘‘. Weder seine theoretischen Auseinander-
setzungen noch seine therapeutischen Vorschlige (Euphakin zur Aufhellung von Linsen-
triibungen, ein aus einem Cemisch tierischer Blutdriisen gewonnenes Priparat) haben
eine nennenswerte Anhangerschaft unter den Augeniraten gefunden.

Uber die chemischen Verinderungen alternder Linsen haben JEss u. a. berichtet
(vgl. A. PErERS). Hier sei nur erwihnt, daf BUrReER und ScuLOMKA an Rinderlinsen
eine Abnahme des Wassergehalts vom 1. zum 15.—20. Jahr von 68,5 auf 63,4% und
eine Zunahme des Stickstoffgehalts von 5,04 auf 5,89%, des Cholesteringehalts von
40 mg-% auf 222 mg-% nachgewiesen haben (Kalkablagerungen in der Linse S. 296).

Eine Folge der Altersverinderungen der Linse ist die zunehmende Abplattung ihrer
gewdlbten Flichen, die die im Alter nicht seltene Hypermetropie bedingt. Auch der
bei alten Menschen héaufige Astigmatismus gegen die Regel ist als Alterserscheinung zu
deuten; wihrend bei jungen Menschen und solchen im mittleren Lebensalter der senkrechte
Hornhautmeridian stérker gekriimmt ist als der waagerechte, kehrt sich dieses Verhalten
im Alter um, zu einer Zeit, in der das Wachstum des Koérpers und des Auges mit Ausnahme
der Linse lingst abgeschlossen ist.

ITI. Verinderungen der einzelnen Teile des Auges.
A. Lider.

Eine der bekanntesten und auch dem Laien auffallende Altersverinde-
rund an der Haut der Augenumgebung ist die Bildung mehr minder
ausgesprochener F#ltchen am &ufleren Augenwinkel (,,KréhenfiBie®)
und an den Unterlidern bis zur Wangenhaut; sie stellen sich ein im Beginn
des 4. Jahrzehnts (L. R. MuLLeR), schreiten weiter fort, fithren zur
,,Sickchenbildung®® unter den Augen. Sie beruhen auf einer Erschlaffung
des Hautmuskelblattes, auf Schwund der elastischen Fasern, Vermehrung
des kollagenen Gewebes und auf Dehnung der Fascia tarso-orbitalis
infolge Atonie im hohen Alter (MerxEL)!. Sie sind eine der Vor-
bedingungen fiir die Entstehung des Ektropium senile, wihrend fiir die
des Entropiums neben ihnen der Orbiculariskrampf und die Schwiche
des M. tarsalis inf. infolge Tonusminderung des Sympathicus im Alter
ausschlaggebende Bedeutung hat (v. Brasxovics, MADAN).

Fast ausnahmslos findet sich bei alten Menschen Umlagerung und
ausgesprochener Schwund des Fettpolsters. Betrifft er die Augen-
hohle, so sinken die Augipfel nach hinten (ticfliegende Bulbi), gleich-
zeitig stellt sich Altersptosis ein.

Diese Altersverinderungen konnen auch zur Verengerung der Lid-
spalte fithren (Blepharophimosis vera A. Erscunie), bei der VELHAGEN
eine inkongruente seitliche Verschiebung der Lider beobachten konnte.
Er erklart dieses eigenartige Verhalten (das untere Trénenpiinktchen
steht weiter nasenwarts als das obere) aus der Wirkung des ungeschwéchten
M. orbicularis, dessen Zusammenziehung das Unterlid nasenwérts ver-
schiebt, withrend das Oberlid wahrscheinlich wegen des M. levator (und

1 OstunaG sieht in ihnen die Ursache fiir das gehiufte Auftreten von Comedonen
im Alter.
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wohl auch wegen der ungleich stérkeren Entwicklung der Tarsalplatte)
diesem Zuge nicht folgt.

Anatomische Untersuchungen tiber das Ektropium senile liegen
von AUBARET, Rouspacrorx und HerrMANN, von Micuer und von
Kiommewn vor. Die Préaparate bestétigen den klinischen Befund einer
Abrundung der Lidkante. Die Epithelzellen der Bindehaut sind ge-
schwollen, aufgelockert und vermehrt, das Epithel zeigt epidermisartige
Beschatfenheit, bildet aber kein Keratin. Die Epithelzapfen verlingern
sich und bilden &hnlich wie bei Warzen ein Netzwerk von Striingen.
Die Schleimzellen verschwinden, die Driisenaustithrungsgiinge sind er-
weitert. Der Ansicht der Franzosen, diese Zustéinde seien pricancerss,
“hat Ktvmmern nicht beipflichten konnen.

Als Entartungsvorginge im weiteren Sinne kénnen bezeichnet werden
die Hypertrophien und Atrophien sowie die hyaline und amyloide Gewebs-
verinderung. Da diese meist von der Bindehaut ausgehen, werden sie
S. 231 besprochen.

Die Elephantiasis fihrt in der Regel nur zu wulstartigen Verdickungen der Ober-
lider. Sie ist die Folge verschiedenartiger Entziindungen, vor allem des Erysipels. Die
AbfluBbahnen der Gewebsfliissigkeit werden verlegt, hierdurch entsteht eine Stauung,
die wieder zur Bildung zahlreicher und stark erweiterter, vom Endothel ausgekleideter
Lymphrdume und zu einer wechselnd méachtigen Schicht subepithelialen, derben, sklero-
sierten Bindegewebes fithrt. Rund- und Plasmazellansammlungen sind oft beschrieben.
Nach KtMmMELL handelt es sich um eine Fibromatose mit starker Erweiterung und Neu-
bildung, vor allem der LymphgefiBle, auf Grund chronisch-entziindlicher Reize.

Als Blepharochalasis wird eine seltene, meist zur Pubertétszeit! beginnende,
sackartige Erschlaffung der Lidhaut bezeichnet. Sie ist beschrinkt auf den Raum zwischen
der Braue und dem Oberrand des Tarsus. Ihr Entstehen wird mit noch unbekannten
angiospastischen oder trophoneurotischen Vorgdngen in Zusammenhang gebracht. Die
duBere Haut ist der Oberfliche nach vergrofert (Fucss), das Epithel normal oder ver-
diinnt, die Papillen abgeflacht?, Vakuolen der Basal- und Stachelzellen kommen vor.
Das Unterhautgewebe ist locker (KMMELL), schlaff und leicht zerreifilich (FEmR). Binde-
gewebsfasern sind fast normal. Die Angaben iiber das Verhalten der elastischen Fasern
sind nicht iibereinstimmend. Blut- und Lymphgefille kinnen erweitert sein; auffallend
ist oft eine Wucherung der Endothelien, die als mehrschichtiger Mantel die kleineren GefiBe
umgeben (v. MIcHEL: Perithelien; STEIN, VERHOEFF und FRIEDENWALD). STOCK beschreibt
Rundzellenansammlung um die GefiBe und spricht als Ursache der Atrophie eine durch
Entzindung der Gefdfischeiden bedingte schlechte Ernahrung des Gewebes an. TowBIN
und Apamsky fanden bei 5 Kranken (16—21 Jahr) regelmaBig Méantel um die GefiaBe
und sahen die Ursache des Gewebsschwundes und der Entartung in der ,,chronischen
Vaskulitis“. Cystische Entartung der Schweilidriisen ist beobachtet.

Mit der Blepharochalasis kann eine Atrophie der Fascia tarso-orbitalis vergesell-
schaftet sein. In ihr entstehen Liicken, durch die orbitales Fett vortreten und so im Lide
Fetthernien (Ptosis adiposa) bilden kann.

Als kolloide Degeneration bezeichnet LOHLEIN kleine, kaum hanfkorngroBe,
blischenartige Erhebungen der Gesichtshaut und der Lider; sie beruhen auf umschriebener
hyaliner Entartung der oberen Schichten des Coriums.

Unter den degenerativen Verinderungen der Lidhaut fiihrt SCHREIBER ferner
an die Schwellung und sackartige Verdickung der Lider beim Myxédem — nach Unxa
hochgradige Entartung und Umwandlung des Bindegewebes in elastoides Gewebe, mucin-
artiger Stoff im Papillarkérper und anderen Teilen der Haut — die Cutis laxa oder hyper-
elastica und das Pseudoxanthoma elasticum. Dieses wird zwar meist an den Beugeflichen
der grofien Gelenke, gelegentlich auch als getreidekorngroBer gelblicher Fleck an den

1 Auf endokrine Stérungen deutet auch das Zusammentreffen von Blepharochalasis,
Doppellippe und Struma (Ascuer in 8 Fallen, ErcerL, HARTMANN).

2 Pigment in den unregelmiflig gestalteten Grundzellen der Deckschicht sahen
TowsN und ADAMYK.
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Lidwinkeln angetroffen. Da mit dieser Erkrankung Verinderungen im Augeninneren
— ,,Pigmentstreifen der Netzhaut* — vergesellschaftet sind, sind ihr in letzter Zeit zahl-
reiche Arbeiten gewidmet. Ich verweise auf die neuesten Darstellungen von E. GRONBLAD

sowie von W. FREUDENTHAL (s. S. 295).

Die Xanthelasmen finden sich vorzugsweise in der Lidhaut #lterer
Leute nahe dem inneren Lidwinkel. Sie konnen aber nicht den eigent-
lichen Alterserscheinungen zugerechnet werden, sind vielmehr Ausdruck
elner bestehenden oder iberstandenen Stérung des Fettstoffwechsels.
Die Haufigkeit des Augenlid- zur allgemeinen Verbreitung des Xanthoms
gibt ScHREIBER mit 100:1 an. Die Bevorzugung des inneren Lidwinkels
beruht nach Bircu-Hirscurerp auf der Art der Gefilanordnung und
-versorgung : Grenze zwischen den Stromungsgebieten der Art. carotis ext.
und int. — ophthalmica und angularis —, das vendse Blut fliet teils
durch die V. ophthalmica, teils durch die V. angularis zur V. fac. ant. ab,
in deren Bereich oft Stromungsstorungen angetroffen werden. Die Ver-
langsamung der Stromung erleichtert den Austritt des Plasmas und die
Fettablagerung in den Geweben: STEIN (860—460 mg-9, Cholesterin im
Blut), RourRScENEIDER; CAVANIGLIA beschreibt beiderseitige Xanthe-
lasmen bei einem 25jdhrigen Mann, die er auf die bestehende Hyper-
cholesterindmie bezieht. BrRUUSGAARD sah sie bei einem 18jdhrigen
Zuckerkranken mit 575 mg-9% Blut-Cholesterin. Ismrmura -hebt die
Ahnlichkeit der Befunde beim Xanthoma palpebrarum mit der Fett-
speicherung beim Kaninchen hervor; zuerst erfolgt die Verfettung der
Gefillendothelien, dann eine Zellanhdufung rings um die Geféale.

B. Bindehaut.
1. Lidspaltenfleck und Faltenbildung.

Wichtiger und mannigfaltiger sind die Verédnderungen an der Binde-
haut. Bei #lteren Menschen findet sich fast ausnahmslos der Lid-
spaltenfleck (Pinguecula), nach LouLeiN und Scmieck die héufigste
und auffallendste senile Entartung der Bindehaut.

Neben dem Alter haben die wihrend des Lebens unvermeidlichen
Schidigungen der Lidspaltenzone durch Licht, Staub und Witterungs-
einfliisse fiir sein Entstehen urséchliche Bedeutung. Der Fleck gleicht
einem Dreieck, dessen Grundlinie dem Hornhautrande zugekehrt ist, hebt
sich durch seine gelbe Farbe deutlich von der meist leicht gerdteten
Bindehaut ab, tber deren Oberflache er verschieden stark hervorragt.
Er entwickelt sich oft einseitig, auf der Nasenseite meist frither als auf
der Schlidfenseite. Einige Bindehautgefidle ziehen tiber den Fleck hinweg,
die meisten verschwinden aber unter ihm.

HinyeN fand ihn an 924 gesunden Augen nie vor dem 10. Lebensjahr; bis zum 20. Jahr
fehlte er in 939%,; mit zunchmendem Alter wurde er héiufiger angetroffen und nur bei
2 von 48 70jihrigen vermift.

Der histologische Bau des Lidspaltenfleckes ist durch E. Fucns er-
forscht. Das Epithel ist auf der Hohe der Unebenheiten verdinnt,
manchmal nur zweischichtig, seine Zellen sind abgeplattet. In den Ver-
tiefungen ist es stérker entwickelt, zeigt vielfach Becher- und wohl-
gebildete Zylinderzellen. Das subepitheliale Gewebe ist stark verschmalert,
Kerne und Fasern fehlen fast vollig, nicht selten erinnert sein Aussehen
an das der Bowmanschen Membran. Hierunter liegt der eigentliche

15%
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Lidspaltenfleck, in dem hyaline Entartung des kollagenen Gewebes und
Entartung der elastischen Fasern festzustellen sind; bald herrscht die
eine, bald die andere Gewebsbildung vor. Je élter der Trager und je
linger der Lidspaltenfleck besteht, um so stirker werden die hyalin
entarteten Gewebe von dem entarteten elastischen Gewebe verdringt.
Hyalin wird auch in Form freier Schollen und Klumpen beobachtet.
Die Befunde von Fucas sind im wesentlichen von HUBNER bestitigt,
der besondere Aufmerksamkeit den elastischen Fasern gewidmet und
die mannigfaltigen Abarten im Bau, Verlauf und firberischen Verhalten
nachgewiesen hat. Die Ansammlung entarteten elastischen Gewebes ist
nicht durch Wucherung, sondern durch ungewohnliches Léngen- und
Dickenwachstum der Fasern bedingt (bis zum 10- und 20fachen der
Norm). Wahrend Hosnxer annahm, dall entartetes elastisches Gewebe
das hyalin entartete Bindegewebe verdridngt, schliet Fuss auf Grund
seiner Untersuchungen an Leichenaugen, dall in den hyalin entarteten
kollagenen Fasern sich eine ,elastoide Substanz bilde und so im Lid-
spaltenfleck sich eine ,,Umwandlung von kollagenen in elastisches Ge-
webe® vollziehe. LomrmIN tritt dieser Deutung der Befunde entgegen
und fithrt das Auftreten zahlreicher Gewebsteile, die Elastinfdrbung an-
nehmen, auf eine physikalische Zustandsinderung des in Entartung
begriffenen Gewebes zurtick.

AuBer den erwidhnten beiden Formen der Gewebsentartung beschrieben Fucrs und
Huener noch Einlagerungen, sog. Konkremente, in den oberflichlichen Schichten des
Lidspaltenflecks ; es handelt sich um schollige Massen, vielleicht Hyalin oder um Uberginge
zu anderen Entartungserzeugnissen des Bindegewebes, Amyloid oder Kalk.

Verhornung der Epithelschicht des Lidspaltenflecks ist beobachtet von Brarer und
von BEsT, Pigmentansammlung in den Deckschichtzellen von GALLENGA; es diirfte sich
aber um Ausnahmefille handeln.

Eine andere, seltene Altersverdnderung der Bindehaut, die gewisser-
mallen als Gegenstiick zur Blepharochalasis bezeichnet werden kann,
ist die bei alten Leuten von BraunscEwEI¢ und von SCHREIBER heob-
achtete Bildung einer lippenartigen Bindehautfalte, die dem
Unterlid aufgelagert war und beim Lidschlufl schmerzte. Als Ursache
der Bildung ist die schlaffe, unelastische Beschaffenheit der sehr welken
Bindehaut, vielleicht infolge Schwindens der elastischen Fasern angegeben.
Wir konnten derartige, aber nur ganz geringgradige Falten bei Greisen
mit abnorm verschieblicher Bindehaut beobachten: durch leichtes An-
driicken des Unterlides wurde die Bindehaut gefaltet und 2—2,5 mm
weit auf die Hornhaut hinaufgeschoben.

Nach Lomneins Urteil kann man, vom Lidspaltenfleck und dem
Fehlen der Follikel in den ersten Lebenswochen abgesehen, aus dem
histologischen Befund der Bindehaut keinen Schlufl auf das Alter des
Untersuchten ziehen. Die physiologische Variationsbreite bei Gleich-
altrigen ist dazu zu grof. Die iiberwiegende Zahl der bekannten Binde-
hautverinderungen sind daher als krankhaft anzusprechen.

2. Verhornung.

Die Hornbildung der Bindehautepithelien kommt unter physio-
logischen Bedingungen nicht vor; oben wurde bereits erwidhnt, dafl sogar
der stark veréinderten Bindehaut beim Ektropium Horn fehlt. Sie findet
sich aber gelegentlich unter krankhaften Verhiltnissen, und zwar in
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geringer Menge bei der Xerosis und der Keratomalacie, nach Diphtherie,
beim schweren Trachom und Pemphigus (Bomm), sehr stark aber als
seltene Erkrankung, als Bindehautschwiele, Tyloma conjunctivae.

Bei Menschen mittleren Alters tritt eine rundliche oder vieleckige
Verdickung im Lidspaltenbezirk auf, 2—8 mm vom Hornhautrande ent-
fernt; sie ist gegen die Umgebung scharf abgegrenzt, hat eine matt-
glanzende, trockene, leicht schuppende Oberfliche und ragt leicht hervor
iber die umgebende Bindehaut. Entziindliche Erscheinungen fehlen in
der Regel.

Anatomisch findet sich starke Verdickung des Epithels mit dichter
aufgelagerter Hornschicht und zapfenartigem Vorwachsen in die Tiefe.
Das Bindehautepithel zeigt die Beschatfenheit der #uleren Haut. Unter-
halb der verhornten Stellen finden sich Entartungserscheinungen wie
im Lidspaltenfleck. Besr hat amorphe Massen, STock hyaline und
amyloide Entartung gesehen (Schollen und Tropfen in Maulbeerform).
Die Angaben iiber entzindliche Zellansammlungen im Unterbindehaut-
gewebe sind nicht gleichlautend.

Der von Bmst, Bicurer und SaemiscH geiullerten Vermutung, die
Bindehautschwiele sei eine besondere Form des Lidspaltenflecks, ist von
Lomrein und Scmieck widersprochen. Die Mehrzahl der beschriebenen
Kranken zeigten die Schwiele im Lidspaltenbereich, bei denen von
Erscanie und WoLLeENBERG war sie teilweise vom Unterlid, bei dem
von Morr und ScuEIN vom Oberlid bedeckt.

Von den ilteren Beschreibungen (GALLENGA, Bmst, Ponva, Momr und SCHEIN,
genannt bei SaEmiscH, Erscunie und STock) unterscheidet sich die Kranke WoLLEN-
sERGs dadurch, daB sie erst 19 Jahre alt war, daB die Schwiele im Anschluf an einen mit
Réntgenstrahlen behandelten hartnickigen und heftigen Follikularkatarrh auftrat (auch
bei den beiden Kranken Euscunics bestanden Bindehautentzindungen) und nach der
Ausschneidung riickfallig wurde. Bei einer von JacqQueav und Busapoux beobachteten
78jahrigen Kranken traten im Laufe von 8 Jahren kleine Geschwiilstchen am Limbus
auf, die trotz wiederholter Abtragung und Kauterisation wiederkehrten. Histologisch
fand sich Verhornung des Bindehautepithels; Morax bezeichnete den Befund als Binde-
hautschwiele. Bei einer 54jihrigen Frau sah CiékaNova in der Bindehaut des Oberlides
einen dreieckigen Bezirk — Leukoplakie —, der wegen Verdacht auf Krebs entfernt wurde,
im histologischen Schnitt der Bindehautschwiele gleicht. In der Lidbindehaut fand MicrAIL
nach Réntgenbestrahlung wegen Sycosis mit chronischer Lidrandentziindung weilie ver-
hirtete Stellen, die sich histologisch als Epithelwucherung mit Verhornung erwiesen
(;,sklerosierende Hyperplasie*). Xerosis conjunctivae konnte wegen des Fehlens fettiger
Degeneration, Leukoplakie wegen des Fehlens der Parakeratose und des Schwundes der
Zellkerne ausgeschlossen werden.

An der Harmlosigkeit der Schwiele hegt Stock Zweifel, weil Yamaciwa
und Isarkawa dhnliche Bildungen durch Teerpinselung der Kaninchen-
bindehaut erzeugen und das Entstehen von Metastasen nachweisen konnten.

Bei der Bindehautschwiele ist die Verhornung auf einen umschriebenen,
von LomLmin treffend als tumorartig bezeichneten Bezirk beschrinkt.
Das Epithel der Nachbarschaft und der ganzen iibrigen Bindehaut ist
normal. Die Verdnderung tritt in der Regel ohne vorangegangene Ent-
ziindungen der Bindehaut auf.

Fine eigenartige Form umschriebener Verhornung der oberen
Epithellagen der Carunkel und der angrenzenden Lidkante mit gleich-
zeitigem Fehlen der Becherzellen hat Prrrrs als Ursache des Trinen-
triufelns beobachten kénnen. Bei seinen Kranken bestand statt des
unteren Trénenpiinktchens meist eine flache Mulde.
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Bei der Keratosis (Xerose) der Binde- und Hornhaut ist die tiber
weite Strecken sich verbreitende geringgradige Verhornung eine Folge
oder ein Endzustand anderer Erkrankungen. Wei}- bis mattgraue Flecke
entstehen, die oft fettglinzenden oder weilllichen Schaum zeigen; die
Tranenfliissigkeit bedeckt die erkrankten Stellen nicht, bei Bewegungen
des Augapfels bilden sich feine Féltchen; die erkrankten Teile @hneln
der runzeligen Greisenhaut. Sie ist beobachtet bei Trachom, Di-
phtherie, Pemphigus, Verdtzungen und Verbrennungen, nach ScHIECK
auch bei Ektropium und Lagophthalmus. In diesen Féllen ist ihre
Ausdehnung beschréinkt auf das vorher erkrankte Gebiet. Das klinische
Bild wird beherrscht von den Verdnderungen, die die Grundkrankheit
gesetzt hat (Verkleinerung des Bindehautsacks durch Schrumpfung, Ver-
engerung der Lidspalte, Faltenbildung in der Bindehaut — Symblepharon
post. — Versiegen der Trinenabsonderung infolge Verlegung der Aus-
fihrungsgénge der Trinendriise, Verddung der schleimabsondernden
Zellen der Bindehaut), und von der Austrocknung selbst.

Die Xerosis kann aber auch in vorher gesunden Augen als erstes
oder eines der ersten Zeichen einer schweren allgemeinen Ernédhrungs-
storung auftreten; in leichten Fillen ist die Austrocknung auf die
dreieckigen Bezirke zu Seiten der Hornhaut im Lidspaltenbereich be-
schrinkt; in dieser Gegend sind die Birorschen Flecke zu finden. In
schweren Fillen kommt es aber zur Verschwirung weiter Strecken der
Bindehaut und der Hornhaut (Keratomalacie).

Die histologischen Untersuchungen wurden teils an menschlichen
Augiipfeln, teils an Tieren ausgefiihrt, da Augenveranderungen durch
A-vitaminfreies Futter bei Ratten und Kaninchen leicht zu erzeugen sind.

Die Bindehautdeckschicht ist im Bereich der Xerose verdickt, nimmt oft hautartiges
Aussehen an, die einzelnen Zellen sind vergroBert, gequollen, mit sudan-positiven Lipoiden
beladen. In den tieferen Schichten werden Stachelzellen gefunden; aber auch in diesen
jungeren Zellen ist bereits Entartung zu erkennen: die oberflichlichen Lagen sind ver-
hornt, sie stoBen sich leicht ab und bilden so die die Erkrankung kennzeichnenden
Schiippchen.

Die Veranderungen des Bindegewebes sind je nach der Art des Grundleidens ver-
schieden, teils ist hochgradiger Schwund, teils Einlagerung von hyalinen oder amyloiden
Massen, teils (bei Keratomalacie) starke Anh&dufung von Eiterzellen beschrieben.

Neben der Verhornung (Fvons fand Keratohyalinkérnchen in den mittleren Zellen)
ist dem Auftreten von Fett in den Deckzellen der Binde- und Hornhaut besondere Auf-
merksamkeit geschenkt. Die dlteren Befunde von LEBER und Baas sind von AXENFELD,
ArTiss, BACHSTEZ, JAENSCH u. a. besprochen. Hamapa konnte bei 25 Kranken als ana-
tomische Grundlage der Brrorschen Flecke 16mal deutliche, 9mal unvollsténdige Ver-
hornung feststellen. Nur bei diesen letzten 9 Kranken fand er auch wechselnd starke
Verfettung der Deckschicht. KREIKER hat in Sonderheit fir die Beteiligung der Bindehaut
bei den Mangelkrankheiten zeigen kénnen, dafl bei der Prixerose die Conjunctiva noch
normal ist, die Kranken nur itber Nachtblindheit klagen, dafl aber schon friihzeitig die
Becherzellen schwinden und damit die Entartung der Bindehautdeckschicht einsetzt.
Verhornung fehlt zunéchst, aber eine hyaline Umwandlung des Zellprotoplasmas ist
nachweisbar. So hoehgradlg auch die Anderung der Bindehaut sein kann (,.epidermis-
ghnlicher Charakter‘‘), nie ist die Verhornung so stark, wie an der &uBleren Haut. Bei der
Heilung werden die verhornten Teile abgestoflen.

Von Belang sind die Untersuchungen von MariNoscr itber zwei Kranke mit epi-
thelialer Xerose und drei mit Xerophthalmie. Bei den einen fand er BrroTsche Flecke
mit unvollkommener, bei den anderen aber mit ganz ausgesprochene Verhornung. Er
erklirt das schaumige Aussehen der Flecke entgegen anderen Anschauungen nicht mit
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der fettigen Entartung, sondern mit blasigen Verdnderungen und Ablésung der oberen
Schichten von der Unterlage.

Als Zwischenglied zwischen der Bindehautschwiele und der Keratosis
ist die 29jahrige Kranke Kovanaceis zu betrachten, bei der eine flache,
weille, mattglanzende Geschwulst sich seit dem 2. Lebensjahr am Horn-
hautrand unten entwickelt hatte. ¢/; der Bildung lang auf der Hornhaut,
nur !/; in der Bindehaut. Die Bildung bestand aus gewucherter und ver-
hornter Deckschicht.

In das Grenzgebiet gehért auch der 62jdhrige Kranke von Caoccr
mit weilem Bindehautfleck am nasenseitigen Lidwinkel. Die mittlere
Epithelschicht war auf das 4fache verdickt, wies zahlreiche Iohlriume
auf. In den tiefen und dulleren Schichten lagen breite mit Fosin rot-
gefirbte Schollen; der sonstige Befund dhnelt dem der Bindehautschwiele.

Recht selten findet sich Verhornung der Deckschicht bei der kornealen Form des
Frithjahrskatarrhs. Derartige Beobachtungen haben AXENFELD und RUPPRECHT sowie
v. HrpruL beschrieben. Wir sahen kiirzlich bei einem 1ljéhrigen Jungen ungewdshnlich
starke, gelblich-weiBe, fast 2 mm vorspringende Auflagerungen nasen- wie schlifenseitig
am Hornhautrand beider Augen. Die vier Geschwiilstchen wurden abgetragen ; sie zeigten

starke Verdickung des Epithels, Verhornung der obersten Schichten sowie die fir Friih-
jahrskatarrh kennzeichnende Form der Papillenbildung. -

8. Die hyaline und amyloide Entartung der Bindehaut.

Hyaline Umwandlung absterbender Gewebsteile im geringen Um-
fange ist micht selten (Lidspaltenfleck, Fliigelfell). Korppr beschreibt
kleinste grauliche Inselchen und etwas groBere gelbliche Flecke in der
Lidbindehaut alter Leute ,,als eine Art hyaliner Altersdegeneration®. Von
hyaliner und amyloider Entartung wird aber gewshnlich nur dann ge-
sprochen, wenn sie eine grole Ausdehnung erlangt, zur betréchtlichen, ge-
schwulstartigen Verdickung der Lider fithrt, die dadurch bretthart werden.

Zwischen diesen Formen der Entartung bestehen flieGende Uber-
ginge. Im gleichen Priparat, ja im gleichen Schnitt werden Hyalin
und Amyloid angetroffen, so dafl Scureck es fir widersinnig erklirt,
zwischen beiden Abarten kiinstliche Schranken aufrichten zu wollen.
Beide Entartungen kénnen Geschwulstbildung bedingen (Hyalinome und
Plasmome — Pascurrr). Die Unterscheidung zwischen Hyalin und
Amyloid wird noch dadurch erschwert, daf achromatisches Amyloid
vorkommt, das die bekannten Farbungen nicht annimmt. Ob es sich
um eine Vorstufe oder um cine Abart des Amyloid handelt, mufl dahin-
gestellt bleiben. Das augen#rztliche Schrifttum erlaubt keine Entschei-
dungen in dieser Ilinsicht (RAEHLMANN).

Am h#ufigsten wird die Bindehaut des Oberlides und der Ubergangs-
falte von der Entartung betroffen, doch kann sie auch in der Augapfel-
bindehaut beginnen?, oft ist die halbmondférmige Falte und die Carunkel
beteiligt (ScarEiBER). Das Vorkommen hyaliner und amyloider Massen
im Lidspaltenfleck wurde oben besprochen.

Das Amyloid in der Augenumgebung kann auftreten als Teilerschei-
nung einer allgemeinen Amyloidose oder — wesentlich haufiger — als

1 19jahriger Rekrut mit einseitiger Amyloidgeschwulst der Leder- und Hornhaut,
seit 5 Jahren langsam gewachsen, bei ausgeheiltem Trachom. Histologisch: Riesenzellen,
amorphe Schollen und Stringe, die keine Amyloidreaktion gaben, daher als ,hyalin‘
bezeichnet sind. Die Bildung nahm fast die ganze Hornhaut ein.
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rein lokaler Prozefl. Besonders oft ist Amyloidentartung trachomatdser
Bindeh#iute beobachtet. Nach Karavama sind seit 1871 (erste Beschrei-
bung durch v. OrrTINGEN) in Europa etwa 110 Falle und seit 1906 in
Japan allein 28 beschrieben. Er hebt die engen Beziehungen zum Trachom
und zur hyalinen Entartung hervor.

Hyaline Entartung, deren Seltenheit Marcrr besonders betont hat,
haben seit 1920 Csaropy (72jahriger Mann vor 8 Jahren schwere Irido-
cyclitis nach Staroperation), FrueT: (47jdhriger Mann mit periodischer
Entziindung des rechten Auges), KuBik und Sanronasraso bei Trachom,
Nagvrrscr bei einer 25jdhrigen Frau, SEEFELDER und BERGER als seltenes
Vorkommnis beim Frihjahrskatarrh und Pascuerr beschrieben. In den
Plasmazellen findet man zahlreiche feine Kérnchen, ihnlich den Russkr-
schen Korperchen; sie konnen in grofer Zahl und dann auch aullerhalb
der Zelle vorhanden sein; das Gewebe erhilt dadurch ein korniges Aus-
sehen. Daneben besteht eine hyaline Entartung vor allem der kollagenen
TFasern, die aufquellen, thren Kern verlieren und schlieflich zerfallen.
Die einsprossenden Blutgefifle weisen oft einen hyalinen Mantel auf;
schlieflich kann es zur Ablagerung von Kalk und damit zum Bild
der Conjunctivitis petrificans kommen.

Das Epithel iiber den ,,Amyloid-Geschwiilsten® ist meist verdiinnt,
oft findet sich mehrschichtiges Pflasterepithel mit Zapfenbildung, falls
der Tumor héckerig ist. Verhornung der oberflichlichen Schichten ist
oft angegeben. Auftreibung einzelner Zellen der Deckschicht (Vakuolen-
bildung) ist beobachtet. Unter ihr bieten frische Fille starke Rund- und
vorwiegend Plasmazellenansammlung, zwischen denen Leukocyten, Mast-
und Riesenzellen zu finden sind. Die eigentliche Entartungsmasse ist
homogen, tritt bald als Netzwerk von Stringen, bald in Form grofler
Schollen, manchmal mit deutlicher Schichtung auf. Fast ausnahmslos
haben die Blutgeféafle hyaline Mantel; durch deren langsames Wachsen
kénnen die Gefdllrohre stark verengt werden; das Endothel und die
elastischen Fasern gehen schliefllich zugrunde, ohne dall die Gefil3-
wandung selbst amyloide Entartung zeigt. Daneben finden sich stark
erweiterte Gefdlle mit verdinnten Wandungen (Folge des lokal gestei-
gerten Blutdrucks) — Ruara —. In den meisten Fillen war der Gefil3-
reichtum der entarteten Bezirke nicht sonderlich stark. HEine Ausnahme
beschreibt Snavik bel einer 27jdhrigen Frau (Bild des amyloiddegene-
rierten Aneurysma racemosum); die #dltesten zentralen, der Media der
Gefifle entsprechenden Stellen gaben Amyloidreaktion, die jiingeren
Einlagerungen in Media und Adventitia hielt er fiir achromatisches
Amyloid.

Die Ansichten ftiber die Entstehung des Hyalins oder Amyloids (Ent-
artung des Gewebes selbst, Ubergang von Bindegewebsfibrillen in gleich-
formige Balken und Schollen, Ausscheidung der gerinnbaren Massen aus
den Gefaflen mit Ablagerung in den Liymphbahnen und schliellich Ent-
stehung des Amyloids innerhalb der Gefile aus dem Blutplasma und
den Blutzellen) hat W. LomLeiN eingehend geschildert, auf dessen Aus-
fithrungen ich hier um so eher verweisen kann, als bisher noch keine
Einigung tber die Entstehung des Amyloids erzielt ist.

1 WaTANABE sah bandférmige Verhornung beider Hornhiute bei Amyloidgeschwulst
der Lid- und Augapfelbindehaut.
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Die innigen Beziehungen der hyalinen und amyloiden Entartung zum
Trachom legten in neuerer Zeit dar: Bryan-Brown, Cararr, ELrons-
xaJa, KuBik, LOEWENSTEIN, MATSUMOTO, POKROVSKY, SANTONASTASO,
SKORIK, WALLGREEN und Vanas sowle Wricur. Auch der erste von
SaBBADINI mitgeteilte Fall bot auler Lues Trachom. Syphilis wurde
nachgewiesen bei den Kranken von GABRIGLIDES und von SATANOWSKY,

wihrend die Fille von Bomavsrmv-Snykova und die beiden Kranken
von Luxpscaarp (langdauernder Atropingebrauch) ungeklart blieben.

Die hyaline und amyloide Degeneration folgt gelegentlich dem Plasmom (Plasmo-
cytom)! der Bindehaut bei chronischen Entziindungen, besonders beim Trachom.

4. Einlagerungen, Kalk und Knochenbildung.

Bei Menschen, die an chronischer Bindehautentztindung leiden, finden
sich gelegentlich mit Bevorzugung der unteren Ubergangsfalte, seltener
in der Lidbindehaut, in Haufen und Reihen angeordnete kleine gelbliche
bis grau-weillliche Klimpchen in den oberflichlichen Schichten. Fucus
und WINTERSTEINER wiesen nach, dafl in Einstilpungen des Bindehaut-
epithels, das selbst entarten, zerfallen und schwinden kann, ,,Konkre-
mente’ von sehr verschiedener Harte, firberischem Verhalten und Auf-
bau zu finden sind. Es handelt sich um feinkérnige oder geschichtete
Massen von Gewebstrimmern (aus Becherzellen ausgesonderter Schleim,
zerfallene Zellen der Deckschicht und Kerne weiler Blutkorperchen), die
eindicken und so zu homogenen Massen und steinartigen Gebilden werden
kénnen. LomneEIN sieht in der Behinderung des Absonderungsabflusses
einen die Entartung begiinstigenden Umstand.

Kalkablagerung in der stark wverdickten, entarteten Bindehaut
tand UrTHOFF bei einer 55jahrigen Kranken, die seit 35 Jahren an Friih-
jahrskatarrh gelitten hatte, Mazzora im Oberlid einer 51jidhrigen Frau
(weiler Fleck wvon Erbsengrofe mit glitzernden Krystallen; chemisch
und histologisch: Kalk), VErperaAME unten in der Augapfelbindehaut
bei einer 32jahrigen Frau als Ausdruck einer Ernéhrungsstérung nach
Erysipel der Wange und Lider (Calciumphosphat und -carbonat)?

Fetteinlagerungen in die Bindehaut (Mineralfette) nach lang an-
haltendem Salbengebrauch beschrieb Staxka. Verfettung der Binde-
und Unterbindehautzellen wurde bei verschiedenen Entziindungen der
Hornhaut mnach Verletzungen, bei Xanthomatosis bulbi (ENGELKING,
Fall 9), bei der Keratomalazie und als Alterserscheinungen von ArTias
beobachtet (fettbeladene Zellen und Fettropfchen langs der Bindehaut-
gefille besonders in der Nihe des Ansatzes der Augenmuskeln).

Verknocherung der Bindehaut ist auller bei Geschwiilsten aufler-
ordentlich selten und bisher nur im Verlaufe hyaliner oder amyloider
Entartung nach Kalkablagerung beobachtet (Marcur, VossIus).

5. Pigmentierung der Bindehaut und des Limbus.

Bei Beurteilung von Pigmentansammlungen in der Bindehaut ist zu
bedenken, daf} es bei vielen Menschen schon normalerweise vorkommt,

1 PAscHEFF: Graefes Arch. 68, 114; 71, 569. — BAURMANN: Graefes Arch. 109, 236. —
SCHWARZKOPF : Z. Augenheilk. 49, 247. — HOFFMANN: Z. Augenheilk. 55, 164. — ParoLczy
Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 788 (1929).

? Die alteren Berichte iber Conjunctivitis petrificans hat SammIscmH 8. 539—548
ausfithrlich besprochen.
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und dafl der Pigmentgehalt der Bindehaut abhingig ist von der Rasse,
dem Alter und dem Pigmentreichtum der Haut des Untersuchten. Bei
Angehorigen der farbigen Rassen! ist Pigment in der Bindehaut nahe
dem Limbus, aber auch in der Carunkel und der halbmondférmigen
Falte wesentlich leichter zu erkennen, als bei Europdern. Véllig pigment-
frei ist nur die Bindehaut echter Albinos. Das Vorkommen von Pigment
am IHornhautrand der Europder, von II. Vircmow im histologischen
Schnitt nachgewiesen, wurde zeitweise bezweifelt. Die Spaltlampen-
untersuchung hat hier Klarheit geschaffen: Je &lter der untersuchte
Européer, um so leichter sind die feinen briunlichen K6érnchen am Horn-
hautrande zu erkennen. Im Schnitt lassen feinste Melaninkodrnchen in
den basalen und tiefen Epithelzellen sich nachweisen durch Behandlung
mit amoniakalischem Silbernitrat und Goldchloriir. Sie nehmen an
GroBe, Zahl und Dichte unter Bevorzugung des Lidspaltenbereiches
vom Hornhautrand nach den Aufllenteilen der Bindehaut ab, in der
Gegend der Ubergangsfalten aber wieder zu. Zwischen den pigmentierten
Epithelzellen der Bindehaut und den pigmentfreien findet sich eine
scharfe Grenze (KreisiscH); RepsnoB konnte mit der Dopareaktion von
Brocm, deren beweisende Kraft jedoch mnicht bedingungslos anerkannt
ist (MizscHER) nachweisen, dafl die Bindehaut dopapositiv, die Hornhaut
dopenegativ 1ist. Triger des Melanins sind die Epithelien und die
LancerEANsschen Zellen, deren Natur noch umstritten ist (LOmLEIN);
Repsnos bezeichnet sie als Pigmentbildner, Melanoblasten, und nimmt
fiir sie die Fahigkeit der Speicherung von chromogenen Stoffen, eisen-
haltigen Pigmenten (bei Blutungen) und von Fett (Xanthelasma) auf
dem Wege der Durchtrinkung an. Diese Zellen kommen nur in der
Niahe der Blutgefdlle vor; sie fehlen daher in der normalen Hornhaut.
Das Pigment liegt im Zelleib und 148t den Kern frei (STEINER).

Bei stirkerer Ausbildung stellt die Pigmentierung am Hornhautrand
sich in Form braunlich-gelber oder grauer fleckformiger Felder dar;
zwischen ihnen sind weifl erscheinende Stringe ausgespart, die dem ober-
flichlichen Liymphsystem des Limbus entsprechen (AscHER, WINKLER
Prins), den Gebilden, die auch mit Vitalfarbung nach KxoseL und
VonwiLLer darstellbar sind.

Im Rahmen der physiologischen Pigmentierung sind AucsTEINs Fest-
stellungen von Belang: Die sog. angeborenen Pigmentierungen? bestehen
bei der Geburt noch nicht, sondern bilden sich erst allm#hlich, frithestens
im Laufe des ersten Lebensjahres. Auch Pigmentringe um die die Leder-
haut durchbohrenden Gefdle sind nie vor dem Ende des 6. Lebensmonats
nachzuweisen; sie stammen aus dem Uveapigment.

1 Japaner: Kazuvo und Hiwarari, der nachweisen konnte, daB die Pigmentation
am Limbus corneae bei Kindern geringer als bei Erwachsenen ist; Japaner und Chinesen:
STEINER, dessen Feststellungen iiber Zunahme der Pigmentation mit dem Alter mit denen
HrwiTaris iibereinstimmen; Neger: AscHER: Bei dunkelfarbigen Rassen kann die Pig-
mentierung auch die Bindehaut der Lider ergreifen (Japaner: Asavama und ADACHI).
Einschlagige Angaben finden sich bei AscHER und bei EISLER.

2 Angeborene Melanosis (BourQuiN, WALKER) ist eine an sich gutartige Ver-
anderung (ScHIECK). Sie kann aber eine Bereitschaft zu bosartigen Geschwiilsten be-
dingen — Entartung der Navi (s. WARTZOLD, DOHERTY ; nach LOHLEIN wird im wachsenden
Navus Lipoid angetroffen, diese sudanpositiven Stoffe sind als ungefarbte Vorstufen des
Pigments im Sinne KreisicHs anzusprechen). Metastasenbildung: ZEIDLER.
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Eine Vermehrung dieser beiden Arten des Pigments — am Hornhautrand und in der
Umgebung der ,,Skleralldcher” — soll unter dem Einflu8 der starken Sonnenbestrahlung
zustandekommen (STEINER: Pigmentierung der Lidbindehaut bei Japanern und Ektropium)
AvestEIN sah Vermehrung des uvealen Pigments um die die Lederhaut durchsetzenden
GefaBe bei Iridocyclitis und beim Glaukom.

Die Mannigfaltigkeit der Pigmentablagerungen am HHornhautrand
erhellen die schonen Bilder Vosrs. Er sah bei einem seit jeher bestehenden
Pigmentfleck eines 28jdhrigen Mannes und einer 23jihrigen Frau pali-
sadenartige und fleckformige Anordnung des Pigmentes in der Rand-
schlingengegend, Pigmentschlduche bei einer 30jihrigen Frau und schildert
die senilen Limbusverdnderungen: Bei alten (79- und 68jahrigen)
Menschen tritt fleckférmig Pigment in der Gegend des Limbus und im
Epithel der angrenzenden Hornhaut auf. Es handelt sich um eine Ver-
starkung der physiologischen Pigmentierung. Nicht selten ist das Pigment
in den Maschen des Randschlingennetzes abgelagert, bei dessen Sklerose
die sonst scharfe Grenze zwischen Binde- und Hornhautepithelien zerstort
wird, so daB das Pigment auch in die Hornhautdeckschicht dicht am
Limbus einwandern kann; einen #hnlichen Vorgang konnte LOBLEIN
beim Kaninchen nach Verletzung der Hornhautoberfliche nachweisen.

Rontgen- und Radiumbestrahlung kann gleichfalls zu einer Verstérkung der Pigment-
bildung fithren (W. HoFFMANN, S. 488). Die Bindehautnévi sind von WAETZOLD eingehend
besprochen (S. 232f.).

Unter krankhaften Bedingungen kann die Pigmentierung am Horn-
hautrand und im Lidspaltenbereich eine ganz aullerordentliche Steigerung
erfahren. MEEsMANN! und AscEer? sahen bei Appisonscher Krankheit
auf luischer Grundlage gelbbraune Verfarbung der Bindehaut im Lid-
spaltenbereich. Ahnliche Befunde erhoben Browx, AmMIrni3. MEESMANN
beobachtete bei einem 70jihrigen Mann eine Arsenmelanose: Flecken in
der Haut des Korpers, in den Lippen, felderfsrmige Pigmentierung der
Bindehaut am Limbus corneae und der Hornhaut im Bereich des Greisen-
bogens. Bindehautpigmentierung ist ferner beschrieben bei Ikterus,
Ochronose (Santmany) und Vitiligo (Hawssex) im Lidspaltenbezirk.

Bei gewissen schweren Stoffwechselstérungen kommt — nicht selten
im Verein mit Xerose — starke Pigmentierung der Bindehaut am Horn-
hautrand vor. (Keratomalazie bei Chinesen, Prurar und Kine, Morr4,
Puscarivu); stets wurde Melanin nachgewiesen. Die Ansicht Prnrats,
die Pigmentbildung in der Bindehaut sei eine Art Selbstschutz des
erkrankten Auges gegen Besonnung ist nicht in Einklang zu bringen

1 31jahriger Mann mit starker Pigmentierung der Augenlider. Beiderseits schwarz
gefirbter Ring am Limbus corneae mit stark erweiterten LymphgefiBen. Im Verlauf
der FErkrankung teilweise Schwund des Pigments.

2 23jahriger Mann und dessen stark pigmentierte, nicht erkrankte 57jahrige Mutter.

3 Amrrr sah bei einem 23jihrigen Tiirken mit Appisonscher Krankheit bei Tuber-
kulose der Nebennieren Pigmentflecke in der Bindehaut des rechten Auges nahe dem
Hornhautrand. Im Schnitt zeigte sich eine unregelmifig verdickte Deckschicht, deren
Zellen gut erhalten waren. ,,Die basale Zellenreihe ist fast unsichtbar infolge des hier
vorhandenen grofien Pigmentquantums‘‘. Michtige Pigmentklumpen lagen im Unter-
bindehautgewebe.

4 Morrz fand bei einem 15 Tage alten S#ugling mit Keratomalazie in den Grundzellen
des stark verdickten Bindehautepithels groSe Mengen briunlichen Pigments, in den
oberflichlichen Schichten keratohyaline Koérnchen ; die Bindehaut soll bei Mangelkrankheit
ihren gewohnlichen Bau verlieren und die Eigenschaften der Haut annehmen.
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mit den Untersuchungen von Miescrer und Winstt, nach denen lediglich
die Hornbildung Schutz gegen Einwirkung ultravioletter Strahlen verleiht?.

Bei der hamatogenen Pigmentierung als Folge von Unterbinde-
hautblutungen liegt das Pigment, das die Eisenreaktion gibt, in den
Lymphspalten, perivascularen Lymphscheiden und auch in einzelnen
Gefallen.

Als Pigmentierung der Binde- und Hornhaut durch kérper-
fremde Stoffe sind beschrieben die exogene Ochronose (Veritzung mit
Carbolsdure), die Argyrose und Siderose.

Die Versilberung der Augenhiute ist in der Regel durch jahrelangen Gebrauch von
Sol. Argent. nitr. als Augentropfen verursacht ; sie fiihrt zur grauen bis braunen, in schwersten
Fillen schwarzen Farbung der Binde- und Hornhaut. Nur die tiefsten Zellagen des Epithels
zeigen Silberteilchen, am stirksten das Unterbindehautgewebe, vor allem die elastischen
Fasern. Nach Spaltlampenbefunden (KorrppE) bilden die Hauptablagerungsstelle der
Silberkérnchen die Wandungen der LymphgefidBe und der -scheiden um die kleinen Venen
und Précapillaren. Die Versilberung kann auch die Hornhautriickfliche betreffen (s.
S.250) BruckNER und Kxapova. AulBler der Hollensteinlosung konnen auch andere
in der Augenheilkunde gebrauchliche Silberpriparate [Protargol, Argyrol, Syrgol — Voar—
und auch Targesin — DIETER (SATTLER, WACHENDORFF) —] zur Argyrose fithren. Sie
kann ferner bedingt sein als Berufskrankheit durch Resorption des Silbersalzes von den
Atmungs- oder Verdauungsorganen aus; LARSEN, METZGER, SUBEL, STEINDORFF, bei
chronischer Vergiftung durch Hollensteinpillen usw. bei Magenleiden (Sarus), lang-
fortgesetzte Pinselungen des Rachens und Gebrauch von Silberlésungen zum Bartfirben
(PasTorE) und auch durch Silbersalvarsan (ASCHER).

Braunfarbung der oberflichlichen Hornhautschichten und der Bindehaut im Lid-
spaltenbereich ist bei Anilinfirbern und Hydrochinonarbeitern beobachtet (VELHAGEN,
Voer). Die Basalzellen des Bindehautepithels sind unregelmiflig gestaltet, zum Teil
gequollen und aufgelockert und zeigen feine braune Kérnchen, die auch in einzelnen
Bindegewebszellen der Episklera angetroffen werden. Sie sind nur insofern als degenerativ
anzusprechen, als die Widerstandsfahigkeit der Gewebe gegen diese Schadlichkeiten
leidet. und Riickfalle daher haufig sind, die schlieBlich zu Hornhautgeschwiiren fiihren
kénnen (s. S. 274).

C. Hornhaut.

Die Hornhaut des gesunden Neugeborenen und Kindes ist klar;
Tribungen stellen sich erst ein im Laufe des Lebens.

Die entztindlichen Veréinderungen werden im Rahmen dieses Berichtes
nur so weit erwéhnt, als die nach ihnen oder nach Verletzungen zuriick-
bleibenden Narben entarten kénnen. E. Fucms trennt die Hornhaut-
entztindungen von den -trtibungen. ,,Zwischen beiden stehen Verinde-
rungen chronischer Art, welche man wohl am besten als Dystrophien
bezeichnet* (IANKE, s. S. 261). Diese von vielen Augenirzten vertretene
Auffassung hat dazu gefilhrt, dafl auch die Altersverinderungen wie der
Greisenbogen den Degenerationen zugezihlt werden (HanNkm, v. H1ppEL,
Scuieck). Unter Beachtung der oben erwihnten Deutung des Begriffes
pnormal® durch Voer, michte ich hier versuchen, die Altersveridnde-
rungen von den krankhaften Pigmentierungen der Hornhaut, den Dy-
strophien und Entartungen zu trennen.

! Spassky sah bei einem 18jihrigen Midchen Pigmentation der oberflichlichen
Binde- und Hornhautschichten am Limbus, die im Frithling stirker, im Winter schwicher
war. Er fithrt sie auf Einwirkung der ultravioletten Strahlen zuriick. Die Arbeit war
mir nur im kurzen Referat zugéinglich. Es ist daher nicht zu entscheiden, ob es sich hier
um einen atypisch verlaufenden Frithjahrskatarrh gehandelt hat, bei dem ja auch eine
betrachtliche Braunfirbung am Limbus cornea zu beobachten ist, und ob eine Bindehaut-
dermatose ausgeschlossen wurde.
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1. Die Fettablagerung am Hornhautrand (Arcus lipoides)™.

In der Hornhaut &lterer Menschen findet sich fast ausnahmslos eine
weilllich-graue, nicht immer als geschlossener Ring auftretende, in der
oberen Hornhauth#lfte friher und stédrker entwickelte Triibung von
wechselnder Breite (meist 1—2 mm), die durch einen 1,5—2,0 mm breiten
Saum klaren durchsichtigen Gewebes vom Hornhautrande getrennt ist.
Hinnen konnte sie unter 924 gesunden Augen nur 1mal bei einem noch
nicht 10jahrigen, aber in fast 100% bei 50—60jahrigen Menschen (stets
beiderseits) nachweisen. Zu dhnlichen IFeststellungen gelangt G. Mrymr
durch Spaltlampenuntersuchungen von 108 Menschen zwischen dem 6.
bis 75. Jahr. Bis zum 15. Jahr konnte er keinen krankhaften Befund
erheben; zwischen dem 15. und 20. Jahr sah er den Beginn der Tribung
in den Auflenbezirken der tiefen IDornhautschichten dicht vor der Des-
cemet., Bei 80—40jihrigen tritt eine in den oberflichlichen Schichten
gelegene Tribung auf, die nach auflen scharf gegen den Saum klaren
Gewebes (das ,,Jucide Intervall® Voers) abgegrenzt ist, wéhrend sie
zentral ganz allmihlich in das normale Hornhautgewebe tibergeht. Im
folgenden Jahrzehnt bilden sich neue Triitbungen unterhalb der ober-
flachlichen und oberhalb der tiefen aus, die aufeinander zuwachsen und
miteinander verschmelzen. Jenseits des 60. Jahres ist stes ein Ring
nachzuweisen. Diese klinischen Feststellungen bestétigen somit die ana-
tomischen Befunde ROHRSCHNEIDERS.

Der Nachweis des Arcus lipoides bei Jugendlichen? hat dazu verleitet,
ihn in Gegensatz zum Arcus senilis zu setzen und Arcus juvenilis oder
virilis (Hmss) zu nennen. Bei der weitgehenden Ahnlichkeit dieser Bil-
dungen diirfte der von Verst vorgeschlagene Name ,,Arcus lipoides*
zweckentsprechender sein.

1 Arcus senilis, Gerontoxon, Greisenbogen, Lipoidinfiltration der Hornhautperipherie
(SCHIECK).

2 Gelegentlich wird fiir diese Bildung der Name Embryontoxon gebraucht, der besser
dem abnorm weiten Hinaufreichen des Limbusgewebes auf die Hornhaut (v. HippEL)
vorbehalten bleibt.

Als Embryontoxon post. hat AXENFELD eine zarteste Anomalie im Kammerwinkel
nach Art eines Ligamentum pectinatum beschrieben (Kavsur, REMKY).

Uber die bis 1912 bekannt gewordenen Beobachtungen von Arcus lipoides bei Jugend-
lichen hat ATTIAS berichtet, der ihnen 5 eigene Fille (11, 15, 18, 19 und 28/, Jahre alt)
hinzufiigen konnte. ADROGUE beschreibt die Bildung bei einem 13jahrigen Madchen und
einem 18jihrigen Jiingling, BaLpINO bei einem 33jihrigen, Sacov bei einem 2Ijihrigen,
Voar bei einem 28jihrigen Mann (Atlas Abb.45), SEEFELDER bei einem 35jahrigen Manne,
bei dem die Tritbung schon 20 Jahre bestand. Unter den Fallen von JoEL findet sich
ein 14jihriges Madchen. Das jiingste Kind mit Arcus lipoides diirfte die kleine Diabetikerin
von VERsE und ROHRSCHNEIDER sein. Unter den Kranken der Breslauer Klinik, die
18—21 Jahre alt waren, habe ich mehrfach Fettablagerungen in der oberen Hilfte am
Hornhautrand gesehen, ohne daB zurzeit der Untersuchung Hypercholesterinimie nach-
gewiesen werden konnte. Zwei Beobachtungen sind besonders belangreich, weil sie das
familizre Vorkommen der Fettstoffwechselstérungen zeigen: Bei dem 45jihrigen Vater
bestanden Xanthelasmen im linken Ober- und Unterlid, beiderseits ausgesprochener
,,Greisenbogen* in der oberen und unteren Hornhauthélfte. Er hatte die Bildung im linken
Auge schon vor 20 Jahren bemerkt. Die 17jdhrige Tochter stand in Behandlung der
medizinischen Klinik wegen allgemeiner Xanthomatose, beiderseits Xanthelasmen der
Oberlider, beiderseits symmetrische bogenférmige Tritbungen am oberen und unteren
Hornhautrand ; die gelben Flecke waren vor 10 Jahren, die beginnende Horthauttribung
etwa vor 7 Jahren bemerkt. Beide Kranken hatten normales Sehvermégen, keine anderen
krankhaften Versnderungen an den Augen; bei beiden bestand jedoch eine erhebliche
Vermehrung des Blutcholesterins.
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Nur ganz selten finden sich als Ausnahmen statt einer 2 ringférmige
Tritbungen, die als doppeltes Gerontoxon beschrieben sind (VELHAGEN
bei einem 70jdhrigen, Voot bel einem 50jihrigen Mann).

Die anatomische Grundlage des Arcus lipoides ist die KEinlagerung
von Fettstoffen in das Hornhautgewebe. Die erste Feststellung von
COanTon: 1850 wurde 6 Jahre spater von Hess und VircEOow, dann auch
von CrasseN und ArnvonD bestdtigt®. Lange Zeit herrschten aber andere
Auffassungen bis Taxavasu erneut den Fettnachweis erbringen konnte.
Die Untersuchungen haben ergeben, dafl der Arcus lipoides im wesent-
lichen aus Lipoiden i. 8. Banas, also aus in Ather, Xylol usw. lgslichen
Fetten und fettdhnlichen Stoffen besteht. Anisotrope Fettropfchen sind
selten. o

Die Entwicklung des Ringes konnte RomrscENEIDER durch ver-
gleichende Untersuchungen am oberen Hornhautdrittel von 100 Leichen
im Alter von 0—80 Jahren feststellen. Nach ihm steht das Auftreten in
unmittelbarer Abhé#ngigkeit vom Alter. Die Hornhaut des Neugeborenen
weist keine sudanpositiven Stoffe auf. Zur Pubertétzeit nimmt die
DuscemiETsche Membran in der vorderen Hilfte der Aufllenteile eine
gleichmiBige rote Ténung mit Sudan an. Diese Farbbarkeit ist mit
zunehmendem Lebensalter bis zur Mitte und in der ganzen Dicke der
Glashaut nachweisbar (GiNsBERG, HansseEN und KorLeN). Sie ist wahr-
scheinlich die anatomische Grundlage der von Voer als erste Alters-
verinderung der Hornhaut beschriebenen Zunahme der inneren Reflexion
der AuBlenteile der DescemETschen Membran2. Fettfarbbarkeit der
AuBlenteile der Bownmanschen Membran ist erst vom 26. Lebensjahre ab
nachweisbar. Gleichzeitig tritt meist eine schwache I'drbung der ihr
anliegenden Hornhautlamellen auf. In der weiteren Entwicklung ist
Fett in und zwischen den Lamellen in Form feinster, meist in einfachen
Reihen geordneter Trépfchen und als gleichméflige Rotfarbung des Ge-
webes nachzuweisen. Diese Bildungen bevorzugen zunichst zwei Stellen:
vorn die unmittelbar unter dem dufleren Ende der Bowmanschen, hinten
die auf der DescemETrschen Membran liegenden Lamellen der Hornhaut-
randteile. Von diesen beiden ,,Zentren® schiebt das Fett sich gegen die
mittleren Parenchymlagen vor. In den vorderen Lagen ist die Fett-
ablagerung mehr fleckformig, in den hinteren gleichm&Big. Schlieflich
ist (nach dem 50. Lebensjahr) die ganze Dicke des Hornhautrandes ver-
fettet. Der Ring entspricht im sudangefirbten Schnitt einem Streifen,
der von hinten auflen nach vorn innen zieht. Die Ausdehnung der Ver-
fettung des Hornhautrandes nimmt auch bei dlteren Menschen nicht mehr
wesentlich zu, die Menge des abgelagerten Fettes kann sich aber noch
vermehren. RouRscENEIDER berechnet die Dauer der Entwicklungszeit
des Arcus lipoides bei den meisten Menschen auf etwa 40 Jahre.

Das Fett wird in der Hornhaut in der Nachbarschaft des oberflich-
lichen und des tiefen Randschlingennetzes abgelagert. ROHRSCHNEIDER
nimmt an, daf in den Randteilen der Hornhaut, wo der Filtrationsdruck
aus den Gefallen zu wirken authort, plotzlich die Geschwindigkeit, mit

1 Arrras gibt einen guten geschichtlichen Uberblick iiber die Entwicklung der Kennt-
nisse von der pathologischen Anatomie des Greisenbogens.

* Eine anatomische Grundlage fiir die von Voer im Ringe beobachteten miteinander
verflochtenen dunklen Linien ist bisher nicht bekannt.
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der die Ernahrungsflissigkeit in die Hornhaut eindringt, nachlalt (Hacs-
MEISTER). Die fettfreie Zone um die Gefille des Randschlingennetzes,
die im geférbten Schnitt leicht sichtbar ist, soll dem Gebiete entsprechen,
in dem der Filtrationsdruck sich noch stéirker geltend macht. Der Arcus
lipoides stellt eine ausgesprochene Verfettung der Randteile des Hornhaut-
parenchyms dar, das Endothel ist wie das Epithel sehr selten beteiligt.
Die sudanpositive Reaktion der Bowman- und DesceMETschen Membran
entspricht dem Verhalten der anderen Glashiute des Auges.

Die Frage, ob die zum Greisenbogen fithrende Verfettung auf fettige
Degeneration (TAxAYASU, SEEFELDER, DEHORNE) oder auf anderer Ur-
sache beruhe, wie schon Fuss vermutete, ist auf Grund der Tierexperi-
mente — Verfiitterung mit Cholesterin-Leinolgemischen® — (VERrsE,
Rorrscanriper, Kowen, CmaraTow, CHUMA, KASHII, SCHONHEIMER,
Umapzume u. a. bei Kaninchen, UcHryama beim Huhn) zugunsten einer
Fettspeicherung, einer fettigen Infiltration, entschieden. Die Tier-
versuche wiesen zugleich nach, dafy die Fettspeicherung nur beim erhohten
Angebot eintritt (Hypercholesterindmie). Untersuchungen am Menschen
— P. Marie und Larocmr sowie Jorr bei Jugendlichen — haben die
Richtigkeit dieser Anschauungen ergeben. ROHRSCHNEIDER wie VERSE
konnten aber zeigen, dafl dieses erh6hte Angebot nicht immer zu bestehen
braucht, oft nur voriibergehend ist und sich dadurch dem Nachweis
entzieht. Die Erhohung des Cholesteringehaltes des Blutes kann beim
Menschen bedingt sein durch Konstitution, Erndhrung oder Krankheiten
(Diabetes). Ortliche Reizzustédnde in der Horn- und Bindehaut erzeugen
stirkere Verfettung (Wunden, Verdtzungen, Einimpfung von Staphylo-
kokken). Der Hornhautrand muf3 als cholesterinophiles Gewebe im Sinne
Vesriis angesprochen werden. Die ersten Anfinge der Verfettung des
Hornhautrandes sind in der Regel oben, erst spater unten zu finden,
so dafl zundchst halbbogenformige Gebilde wahrzunehmen sind, die sich
erst zuletzt im Lidspaltenbereich zum Ringe schliefen. Dieses eigen-
artige gesetzmiBige Verhalten 14t daran denken, dafl an der Entstehung
der bogenférmigen, Linien der von den Lidern auf den Augapfel ausgetibte
Druck Bedeutung hat, wie z. B. fiir die Bildung des Hornhautfelles beim
Trachom. An der Ringbildung sind beteiligt ein erhohtes Fettangebot
und eine durch das Alter bedingte Beeintrichtigung der Zelltatigkeit.

Den Beziehungen der Arcusbildung zur Arteriosklerose sind viele
Untersuchungen gewidmet, auf die ich hier nicht eingehen kann. Romr-
SCHNEIDER konnte feststellen, dall bei starker Arteriosklerose fast aus-
nahmslos ein Arcus lipoides vorhanden ist, wihrend das Umgekehrte
nicht zutrifft. Vursf nennt Atherom, Xanthom und Arcus lipoides
corneae eine Trias, die im Gefolge der Hypercholdmie auftritt und sie
kennzeichnet.

Da beim Menschen die Arcusbildung von Jahr zu Jahr zunimmt, sind die Beob-
achtungen iiber Ritckbildung woh! ausschlieBlich im Tierversuch (Fitterung) méglich
gewesen: KoLeN konnte zeigen, daB sie sehr langsam erfolgt und erst viel spéter beendet

1 Nach SueITra weisen Kaninchen, die lediglich mit Lanolin gefiittert sind, keine
Hornhautverfettung auf, die aber deutlich wird, sobald den Tieren Phosphor unter die
Haut gespritzt wird. Nach Versk bleibt die Ringbildung bei reiner Olfiitterung aus, bei
reiner Cholesterinfiitterung trittsie wesentlich spéter auf als bei Darreichung von Cholesterin-
Ol-Gemischen. — TasakA konnte durch Entfernung der Eierstécke beim Kaninchen
stirkere Fettablagerung u.a. am Hornhautrande erzielen.
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ist, als der Schwund der Fettmassen aus dem Strahlenkérper. Der anfangs gelbliche
Ring wurde dabei silbergrau gefleckt; er schritt vom Rande gegen das Hornhautzentrum
fort, wihrend die AuBenteile der Hornhaut sich gleichzeitig aber nicht vollig aufhellten.
Dabei kann es zum Einsprossen von GefidBlen kommen, die beim gewdohnlichen Fettring
der Hornhaut fehlen. Nur KorEN sah bei einem 48jihrigen Manne einen grau-weillen,
ins Gelbliche schimmernden Arcus lipoides, der von kleinen Gefaflen durchzogen war;
er hilt sie fiir eine Folge der in groBen Massen abgelagerten Lipoide. Sein Fall steht
der priméiren Fettentartung der Hornhaut sehr nahe (s. S.278).

KouasHr konnte beim Kaninchen trotz der bis zum Tod fortgesetzten Lanolin-
Fiitterung nach Unterbindung der Samenleiter die Riickbildung des ausgeprigten Ringes
bis auf eine zarte, fischschuppenartige Triibung feststellen.

Die Moglichkeit, eine klinisch und anatomisch dem Greisenbogen
gleichende Verénderung am Tierauge durch erhthten Fettgehalt des
Blutes hervorzurufen, der Nachweis einer Hypercholesterindmie bei
vielen Jugendlichen mit ausgesprochener Verfettung des Hornhautrandes
und die von ArTIas gezeigte Verminderung der Beriihrungsempfindlichkeit
im Bereich des Ringes haben dazu gefiihrt, ihn nicht als eine Alters-
erscheinung zu betrachten, sondern wieder wie frither den Dystrophien
zuzurechnen. Diese Anschauung wurde noch verstdrkt durch Ent-
artungsvorgénge, die nicht selten dem Arcus lipoides folgen oder mit
ihm vergesellschaftet sind: die Randfurche und Randektasie. Die Berech-
tigung dieser Anschauung soll in keiner Weise bestritten werden, Ihr
ist nur entgegenzuhalten, dall der Arcus lipoides, der gewdhnlich aus
innerer Ursache entsteht (in vielen Fillen Hypercholesterindmie), nicht
selten durch &ullere Ursachen wesentlich verstarkt werden kann. Dies
zeigen die Versuche von VErst und RorrscaNerpEr und die Beob-
achtungen von Voar: Sehr deutlich ausgebildeter einseitiger Ring in
den Augen, die in frither Kindheit eine — meist skrofulése — Hornhaut-
entziindung tberstanden hatten. Die Ringbildung zeigte an der Spalt-
lampe vollig regelrechtes Verhalten, das andere Auge war von ihr voll-
kommen frei. Die Moglichkeit, Erscheinungen, die bei der Mehrzahl der
alten Leute ohne jede nachweisbare dufere, oft auch ohne erkennbare
innere Ursache sich einstellen, unter besonderen Bedingungen verstirken
oder hervorrufen zu konnen, spricht nicht gegen die Auffassung der
Randverfettung der Hornhaut als Alterserscheinung. Zwei grund-
verschiedene Ursachen, die Keimesanlage und die ,,exogene Noxe“ rufen
scheinbar die gleiche Enderscheinung hervor (VoaT). Zugunsten der
Auffassung des Arcus lipoides als Alterserscheinung spricht auch die
bisher allerdings nur selten nachgewiesene Vererbung (S. 287 Anm.) und
das Vorkommen der Ringtriitbung bei jugendlichen Geschwistern (Joxr,
FraNcESCHETTI).

2.Senile Randfurche und Randektasie, Limbusverdnderungen,
senile Degeneration.

Als Sulcus marginalis corneae senilis beschreibt Voar eine
Furche, die er gelegentlich in entziindungsfreien Augen alter Leute am
oberen wie am unteren Hornhautrand angetroffen hat. Sie gleicht der
degenerativen Randfurche. Wie diese grenzt sie mit steilwandigem
Rande an den Arcus lipoides und geht ganz allmghlich in den Limbus
tber. Sie ist nachweishar durch Fluoresceineintriufelung, die die in der
Furche stehende Trinenfliissigkeit griint. Sie kann bei Spaltlampen-
untersuchung in den Fillen vorgetéuscht werden, in denen Arcus lipoides
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und Lederhautrand sich scharf gegen das ,lucide Intervall‘‘ absetzen
und dieses bis nahe zur Oberfliche durch Tritbung ausgefillt ist (Voar,
Abb. 1083—104).

Da die Furchenbildung am Hornhautrand in der Regel bei
alten Menschen beobachtet wird, bei denen ein Arcus lipoides besteht,
wurde sie als Folge der ,fettigen Entartung am Hornhautrand“ an-
gesprochen. Obwohl diese Ansicht nicht allgemeine Billigung gefunden
hat, fiilhrt ScmiEck die Entstehung des Arcus lipoides, der Randfurche
und der Randektasie auf die gleichen Grundlagen zuriick; die im Puber-
tatsalter beginnende Fettablagerung am Hornhautrand kann zum Greisen-
bogen oder zur Randfurche und -ektasie filhren. Der Entwicklungsweg
gabelt sich jedoch schon frithzeitig. Im Bereich des Greisenbogens ist
die Empfindlichkeit der Hornhaut vermindert (S.253), dadurch wird
auch die Abwehrfahigkeit gegentiber Fremdkoérpern und anderen gufleren
Schadlichkeiten herabgesetzt. Die Folge sind die nicht seltenen Rand-
geschwiire an Augen mit stark entwickeltem Arcus lipoides im Lidspalten-
bereich: Die im stark verfetteten IHornhautgewebe bestehenden Ernéh-
rungsstérungen fiithren zu Gewebsverlusten und damit zu Randgeschwiiren,
die durch Herabsetzung bis Verlust der Empfindlichkeit und sehr schlechte
Heilungsaussichten gekennzeichnet sind (torpide Geschwiire). Sie beruhen
nach Scmieck ,lediglich auf Sequestration der fettig infiltrierten und
absterbenden Gewebsteile. Haufig geben sie den Anlaf zum Uber-
wuchern von Bindehautzipfeln auf die Hornhaut (Pseudopterygium S.257).
Mogen an der Berechtigung, diese Formen der Hornhautrandgeschwiire
den Entartungen zuzuzihlen, auch Zweifel bestchen, so gelten sie nicht
tiir die Furchenbildung und die Vortreibung am Hornhautrand.

Nicht ganz selten ist die Ausbildung einer Furche®, in der Regel
am oberen Hornhautrande, an der Stelle, die dem Beginn und der stérksten
Ausbildung des Arcus lipoides entspricht. Sie fillt gegen die erhaltene
Hornhaut mit scharfem, steilen Rand ab, geht aber ganz flach und
allmghlich in das Limbusgewebe iiber. Die Epithelschicht ist gut er-
halten. Nach Fucas tritt die Furche ohne Geschwiirsbildung bei &lteren
Leuten mit weitgehend senilen Verdnderungen im Amnschlufl an den
Greisenbogen auf. Diese Form verlduft in der Regel ohne Entziindungs-
erscheinungen, die jedoch bei der Furchenbildung Jugendlicher selten
fehlen (Fucms, UnTHOFF).

Uber die senile Randfurche liegen zahlreiche klinische Beobachtungen vor® Aus
20 Kranken ist das Durchschnittsalter mit 58!/, Jahren zu berechnen. Je nach der Dauer
des Bestehens scheint die Furche verschieden tief zu sein. Alle Mitteilungen betonen die
Reizlosigkeit der Augen, die Beiderseitigkeit der Erkrankung, die zwar nicht vollig sym-
metrisch zu sein pflegt und auch nicht beide Augen zu gleicher Zeit befallen braucht.

Xin Arcus lipoides wurde bei den in neuerer Zeit mit der Spaltlampe untersuchten Féllen
nie vermif3t.

Von groB8er Bedeutung sind die anatomischen Untersuchungen
iiber Rinnenbildung und Ektasie von Carraneo, Coars, Fusiwara,
RuppreECcHT, SCHIECK, SEEFELDER, TscuENzow. Sie bestédtigen das

1, Rinnenférmige Vertiefung, Randkeratitis, Randatrophie®.

2 BLE¢vaDp, BOEMOVA und FAssELvov4, CLAUSEN, DocearT (21jahriger Mann mit
meines Erachtens zerfallenen Randinfiltraten), Doy~E, Girrorp, GILBERT, HEMMES,
Jocques und REINFLET, Lucni, Lur’E, McCoy, SEVOUR, THAMM, TRESLING.

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergdnzungsbd. 16
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klinische Bild: Steilwandiger innerer und flacher &ulerer Rand, Ver-
dinnung der Hornhaut im Bereich der Rinne auf 2/;. Das Epithel ist
erhalten, seine Zellen sind manchmal unregelmiig. Als erste krankhafte
Verinderung tritt nach SerrELDER die Lockerung des Gefiiges und die
Aufsplitterung der Hornhautlamellen in dicke und dtinne, wellig ver-
laufende ein, ihr folgt die Auflosung des Hornhautgewebes, und zwar
der Grundsubstanz einschlielich der vorderen Glashaut. Nach Fucms
ist zundchst Aufspaltung der Bowmanschen Membran und ihr Schwund
in den Randteilen festzustellen; in den Schnittpriparaten liegt ihr Ende
zentral vom Beginn der ausgebildeten Furche. Mit dem Verschwinden
der Glashaut geht die Vernichtung der ihr anliegenden Hornhautlamellen
einher; sie fasern auf, verdiinnen sich, bekommen bindegewebiges Aus-
sehen oder werden von Bindegewebe ersetzt, das mit feinen Blutgeféilen
vom Rande her einwichst. Die Descemrrsche Membran kann erhalten
sein. Sie ist es stets im Beginn der Furchenbildung, sp#ter erleidet sie
Veréinderungen: Dehnungen, Einrisse, Schwund und Untergang (Fucas,
RupprEcHT u. a.) oder Verdickung durch Auflagerungen (Coarts).

Vom Zustand der DescEmuTschen Membran hingt der weitere Ver-
lauf des Leidens ab; zeigt sie Einrisse und andere Schiidigungen, so hebt
der Grund der Furche sich empor, aus der Rinne wird eine in mehr oder
weniger grofer Ausdehnung und Méichtigkeit ausgebildete Vorwslbung
klaren durchsichtigen Hornhautgewebes, die Randektasie®, deren
Lieblingssitz ebenfalls der obere Limbus ist.

DoceART sah bei 44jihrigem Mann 1907 eine Bindehautentziindung, 1916 am linken
Auge eine Furche am oberen Limbus und 1930 eine halbmondférmige Elktasie; in ihrem
Bereich war die Hornhaut auf !/, ihrer normalen Dicke verdiinnt.

Die 37jahrige Kranke von Mawes und MoULIE bot anfangs nur eine wei-graue
Triibung am oberen Hornhautrand beider Augen. Nach 6—7 Jahren bildete sich eine zarte
Rinne aus, dann kam es zur Ektasie, zum Durchbruch und subconjunctivalen Irisprolaps.
Spiegelbildliches Verhalten zeigt der Heizer, tiber den A. KYRIBELETS berichtet: 1931 bestand
eine Ektasie am unteren Rand beider Hornhiute, 1926 hatte sich an ihrer Stelle bei aus-
gedehntem Arcus lipoides eine tiefe Rinne gebildet. Diese Beobachtungen zeigen zweifelsfrei
die enge Verwandschaft der beiden in Rede stehenden Verinderungen.

Die Randektasie ist ebenfalls oft beschrieben2. Aus 30 Fillen 143t
sich ein Durchschnittsalter von 50 Jahren errechnen. In der Regel fehlen
auch hier entziindliche Erscheinungen. Die Vorwolbung der Hornhaut
nach teilweiser Zerstorung der Descemurschen Membran wird als Folge
des intraokularen Druckes bezeichnet. Scmieck konnte das Ein- und
Vordringen von Kammerwasser in die Hornhaut nachweisen, im klinischen
und anatomischen Befunde besteht jedoch keine Ahnlichkeit mit dem
Kammerwassereinbruch beim Keratoconus und beim Hydrophthalmus
congenitus. Bei Spaltlampenuntersuchung wurden Risse und Loch-
bildungen in beiden Glashduten des Auges gefunden. Die alte Streitfrage,
ob die Furche und die Ektasie Folge des Arcus lipoides sind, ist nicht
sicher zu entscheiden.

Im Hinblick auf das hohe Durchschnittsalter der Erkrankten ist ein
mehr zufélliges Zusammentreffen wahrscheinlich; dem Arcus lipoides

! ,,Symmetrische marginale Dystrophie (TERRIEN), marginale ektatische Dystrophie,
periphere Hornhautektasie, Keratoleptynsis marginalis®.

* CASTROVIEJO, CaTTaNEO, DANIS, DENTI, DRUNER und WIEDERSHEIM, GAULT und
-Rozer, GIFFORD, IsHTRAWA, JESUS GONzZALEZ, KRAUPA, KOBY, LAUBER, Lissy, LvuerLr,
Lur’E, MARQUEZ, PESME, RUBBRECHT, SALA, SEEFELDER, TERRIEN, TRANTAS.
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kommt aber eine unterstiitzende Rolle fiir die Entstehung der Furche
und der Ektasie zu, wie es oben im Sinne Scurecks dargelegt wurde.

Moglicherweise ist der erste Anstofl der zur Randfurche fithrenden
Ernahrungsstorung die physiologische Altersverinderung des Horn-
hautrandes: der Verschlufl eines Teiles der Randschlingengefiie (,,0b-
literation feinster Endarkaden®), die in Gemeinschaft mit dem Vorriicken
der undurchsichtigen Zone des Randschlingennetzes im Alter die durch-
leuchtbare (lucide) von etwa 1,2 auf 0,8—0,6 mm verschmilern (Voat
S. 62); die Spaltlampenuntersuchung hat ja die oft sehr ausgesprochene
Sklerose der Gefdalle des Randschlingennetzes mit Pigmentablagerung
zwischen den Maschen aufgedeckt.

Gerade die Randektasie ist verhiltnismaBig héufig bei jingeren Menschen (36 und
37 Jahre) beobachtet; von verschiedenen Seiten ist sie daher als Ausdruck der Stérung
der inneren Sekretion angesprochen; ein allen Zweifel standhaltender Beweis dieser Ver-
mutung ist aber bisher noch nicht erbracht. Nach Fucus sind die Verdnderungen auf
den verinderten Chemismus der Hornhaut zu beziehen; es handelt sich nicht um Ent-
ziindungen, sondern um Entartungsvorgange, dhnlich dem Knochenabbau im Greisenalter.

Ob die von VoaGT bei einem 74jsdhrigen Mann (Star) an der Spaltlampe beobachtete
Vakuolenbildung in den obersten Parenchymschichten, dic im Laufe von 3 Jahren sich
vermehrte und bis in die mittleren Schichten reichte, der Anfang der spéter festgestellten
senilen Randfurche war, liBt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Moglichkeit eines
derartigen Zusammenhanges liegt nach den oben berichteten, auf histologische Unter-
suchungen gestiitzten Ausfilhrungen SEEFELDERs nahe.

Da im Schrifttum iiber die Rinnenbildung und die Randektasie die
tieferen Teile des Auges entweder als normal bezeichnet oder nicht weiter
erwihnt sind, ist die Beobachtung LoanEINs wichtig, der bei der Alters-
staroperation eines Auges mit teilweiser Vorwdlbung der Hornhaut am
unteren Rande Entartung der Zonula Zinii und des Glaskorpers fand.

Die u. a. von BacHsTEzZ, STANKA und STELLA beschriebenen fliichtigen, am 2. bis
3. Tag nach der Staroperation bei alten Menschen auftretenden punktférmigen Tritbungen
(Infiltrate) am Hornhautrand mit Neigung zum Zerfall werden ebenfalls auf eine Er-
nibrungsstorung zurtickgefithrt. Unterstiitzende Wirkung hat hier zweifelsohne der
Starschnitt (DELLEN s. S.256). Diese Krscheinungen leiten iiber zu den von GILBERT
beschriebenen endogenen Geschwiiren und Entziindungen am Hornhautrand. Im Bereich
der Furche und der Ektasie ist die Widerstandsfihigkeit der Hornhaut geschwicht;
duBere Schidlichkeiten kénnen die Deckschicht treffen und so zu sekundirer Entziindung
und Geschwiirsbildung Anla$ geben (GILCHRIST).

Eine sehr eigenartige zentrale Hornhautentartung hat SEEFELDER in vollig
reizlosen Augen von 4 alten Leuten (60, 61 und 66jihrige! Ménner, 63jahrige Frau)
bei glatter spiegelnder Oberfliche beobachtet: In der Hornhautmitte lagen rundliche,
grau-weile, wie ein Greisenbogen aussehende Triibungen, die aus feinsten Piinktchen
zusammengesetzt waren und durch das ganze etwas verdickte Parenchym reichten. Sie
waren véllig gefifllos, zeigten in den tiefsten Schichten ,,ein System von eigentiimlich
geformten klaren Linien* (die Abbildung erinnert an die Aufhellungsstreifen FucHs);
sie hatten sich im Laufe von 3—4 Jahren unter starker Abnahme des Schvermdogens
gebildet. — Als eigenartige zentrale Hornhautverdnderung im Senium beschreibt WeizEx-
BLATT? eine graue, 3-—4 mm messende, in den tiefsten Schichten liegende, aus einzelnen
drei- oder vielkantigen Fleckchen, von denen 6—9 je eine Rosette bilden, zusammen-
gesetzte symmetrische Triibung, die er in den sonst gesunden Augen bei 5 iiber 80 Jahre
alten Menschen angetroffen hat. Die Triibungen beeintréchtigen merkwiirdigerweise das
Sehvermégen nicht. Die Bildung diirfte sehr selten sein, unter 244 Untersuchten von
80 und mehr Jahren wurden 3 einschlagige Fille unter weiteren 300 Menschen im Alter
von 65—80 Jahren nicht ein einziger beobachtet. Anatomische Untersuchungen fehlen

! Gleichzeitig Rinnenbildung am Hornhautrand.
? Nach Voar tiefliegender Krokodilchagrin; s. S. 245.

16*
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bisher; die Natur der beiden Verinderungen ist daher noch unklar. Bei den Kranken
WrrzeNBLATTs fand sich beginnender Star, die Blutcholesterinwerte waren normal.

3. Altersverdnderungen im Bereich des Epithels und der
Bowmanschen Membran, der Descemerschen Membran und des
Endothels.

Die Linea senilis corneae, StAnnische Linie, kommt im mittleren
und hoheren Alter auch bei narbenfreier Hornhaut und in sonst gesunden
Augen vor. Sie liegt meist im Lidspaltenbereich im unteren Hornhaut-
drittel in den oberflachlichen Schichten und erreicht den Hornhaut-
rand nicht. Zwischen den pigmentierten und der unpigmentierten Form
gibt es mannigfache Uberginge. Nach Voers Untersuchungen an der
Mikrobogenspaltlampe gibt es flaschengriine bis olivgelbe, lackfarbene,
ferner ockergelbe und farblose (weile bis grau-weifle) Linien. Die einzelnen
Arten kénnen im gleichen Auge im unregelmifigen Wechsel vorkommen.
Ebenso sind Groflle, Dicke und Richtung der Linie unterschiedlich.
Neben fast geraden Strichen sind mehrfache Verdoppelungen, Ver-
zweigungen, Wirbelbildungen und hirtenstabshnliche Kriimmungen be-
obachtet (Voar, BurrLer, ComBERG, GALLEMAERTS u. a.). Sowohl die
bei alten Leuten gefundene Linie wie die in erkrankten Augen Jugend-
licher beobachtete (Siderosis, Keratitis excematosa) konnen wieder ver-
schwinden.

Als Ursache der Linie hat GrRUNINGER einen horizontalen Bruch der
Bowwmanschen Membran nachgewiesen (das Pigment war durch Formol-
fixierung und Alkoholhértung groBtenteils vernichtet, nur in Limbus-
néhe waren vereinzelte braune Zellen nachzuweisen). Das Epithel war
tiber der Bruchstelle in den oberen Schichten unversehrt, die tiefen waren
n den Rif§ eingewachsen. Gleichzeitig bestand vermehrte Bindegewebs-
zellbildung. Voar schlieft aus den amatomischen Befund, daf die Linie
nicht immer pigmentiert sein mufl, und weist auf die Verwandtschaft
der senilen Hornhautlinie mit den gelben Pigmentlinien in Hornhaut-
narben, bei denen die Bowmaxsche Membran oft fehlt (sie spielt also
nicht in allen Fillen eine fiihrende Rolle) und auf die mit dem Kerato-
conusring hin.- Stimn selbst hatte eine narbige Hornhaut mit Gefiallen
untersucht; er fand Pigmenteinlagerung in den tiefen Epithelzellen.

Nach Voar handelt es sich bei der sog. STAmrischen Linie wie auch beim Keratoconus
nicht um Zerreilung, sondern um einen Bruch oder eine Knickung der Bowmawsschen
Membran. Auffallend ist aber der fast waagerechte Verlauf; beim Keratoconus ist er
mit der Abplattung der Hornhautrandteile zu erkliren. Da auch die alternde Hornhaut
Krimmungsinderungen erfihrt durch Abplattung im senkrechten Meridian (Astigma-
tismus gegen die Regel, STuIGER), so kann moglicherweise der waagerechte Verlauf der
,»Altersbriiche* hierauf zu beziehen sein. Untersuchungen von VoaT scheinen diese An-
nahme zu stiitzen (L. 1930, S. 63/64), sie erkliren jedoch nicht das Auftreten der ober-
flachlichen Linie oder einer ihr weitgehend #hnlichen Bildung in den Augen Jugendlicher
bei Entziindungen.

Im Zusammenhang mit den RiBbildungen der Glashiute ist eine
Arbeit von Rezs belangreich, der auf Grund bekannter klinischer Tat-
sachen ausfiihrt, dall die Bowmansche Membran eine starke Widerstands-
fahigkeit gegen Verletzungen, aber eine geringe gegen Infektion hat; sie

! UnregelmifBigen Verlauf zeigen die von PascHEFF beschriebenen ZerreiBungen
der Bowmanschen Membran nach Prellungsverletzung, die zum Bilde der banderfésrmigen
Tritbung fithren konnen.
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kommt histologisch zum Ausdruck in ihrer Lamellenstruktur und der
schwachen Fiarbbarkeit nach Marrory. Die Descmmzrsche Membran
hingegen ist leicht wverletzlich durch Einwirkung irgendeiner Gewalt
(Prellung, Zangengeburt, Hydrophthalmus und Keratitis parenchy-
matosa), aber sehr widerstandsfahig gegen die Einwirkung der Eiter-
erreger (Descemetocele beim Ulcus). Sie hat keine Lamellenstruktur.
Noch ein nennenswerter und kennzeichnender Unterschied besteht
zwischen beiden Membranen: die Descemet verfiigt tiber die Fihigkeit
der ,,spontanen Reparation” (ich halte die Abscheidung glashéutiger
Massen und den Verschlufl etwaiger Risse durch sie fiir eine Leistung
des Endothels), die der Bowman vollig abgeht.

Bei Spaltlampenuntersuchung fand Voar bei alten Menschen (itber 60 Jahre) in den
Randteilen der Hornhaut mit Bevorzugung des Lidspaltenbezirks Vakuolenbildung.
Die tropfenférmigen Gebilde liegen in der Gegend der BowmManschen Membran. Sie
gleichen den von ihm im Lidspaltenfleck beobachteten dlgelben Kugeln, die nur wesentlich
groBer sind. Die Augen waren frei von entziindlichen Verdnderungen. Ahnliche Bildungen
werden bei Gewebsentartung an glaukomatdsen Augen beobachtet. Thre Natur ist noch un-
klar, Fett méchte Voar auf Grund des negativen Ausfalls der Sudanfarbung nicht vermuten.

Gleichfalls durch Spaltlampenuntersuchung ist eine senile Fleckung (80jéhriger
Mann) in der Gegend der BowmaNschen Membran von Voer beschrieben. In beiden
Augen bestand eine etwa /; Hornhautdurchmesser grofle, fast kreisformige, grau-weiSle,
zentral und etwas nach unten gelegene Tritbung; sie war aus zahlreichen eckigen und
abgerundeten grau-weiBlen Feldern zusammengesetzt, zwischen denen dunkle StraBen
sichtbar .waren. VoeT sah auch einen Rif der Bowmanschen Membran. Kr bezeichnet
die Verinderung als Krokodilchagrin.

Als Altersverinderungen der DEsceMmETschen Membran sind der Ver-
lust an Biegsamkeit und der Fahigkeit zur Einrollung bei etwaigen Ver-
letzungen, die gesteigerte Sprodigkeit und Briichigkeit zu bezeichnen
(Ester). Nahe den dulleren Enden der Descemrrschen Membran finden
sich ausnahmsweise schon bei Kindern (Arr, ScHNYDER bel einem
10jahrigen) meist nach dem 20. Lebensjahr kleine Auswiichse (Drusen,
Hassar-Hexnesche Warzen), die in ringférmigen Reihen angeordnet
sind und mit zunehmendem Alter stidrker und groBer werden (Hcm.
MuiLer). Bei dlteren Menschen haben sie die Form eines halben Ellip-
soids. Sie sind vom Endothel bedeckt, dessen Zellen durch sie jedoch
erheblich abgeplattet und gedehnt werden konnen. Die Drusen zeigen
im anatomischen Priparat ein der Glashaut gleiches fdrberisches Ver-
halten (VircrEOWw). Bei Spaltlampenuntersuchung sind sie in der Regel
nur bei dlteren Menschen zu sehen und erscheinen als dunkle, meist
kreisformige Liicken im Bereich der hinteren Hornhautspiegelung
(,,Spiegeldefekte’).

Von diesen Warzen (Drusen) der Aulienbezirke der DEscEmETschen
Membran sind die ihnen im histologischen Bild auch hinsichtlich der
Verdiinnung des deckenden Endothels sehr éhnlichen tropfigen Vor-
buckelungen der Hornhautriickfliche (Cornea guttatal) zu trennen.
Sie sind im 5. Lebensjahrzehnt im mittleren Gebiet zu finden, werden
mit hoherem Alter deutlicher und nehmen einen weit groferen Bezirk
ein (Stimri). IThre Lage unterscheidet sie demnach von den WarzenZ.

1 Dystrophia endothelialis MEESMANN.

2 Die von KIrRBY beobachteten zentralen Warzen der Descemet diirften zur Cornea
guttata gehoren. Kn@sELs Narben und bléschenartige Gebilde auf der Hornhautriick-
fliche lagen nicht immer zentral, ihre Bedeutung ist unklar. Er selbst denkt an angeborene
Veranderungen.
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Sind sie stark entwickelt, so konnen sie zu Sehstérungen fithren. Voets
klinische und anatomische Untersuchungen haben ergeben, daf es sich
um Alterserscheinungen handelt; Pigmentierung der Hornhaut-
riickflache ist die Regel; ein Zusammenhang mit entztindlichen Veréinde-
rungen (Iritis usw.) besteht nicht (s. S. 248). Unterbrechungen des Endo-
thelbelages tiber den Glashautbuckel fehlen, die Anordnung der Kerne
1iBt aber Unregelmifligkeiten erkennen.

Von besonderer Wichtigkeit sind die engen Beziehungen der Cornea
guttata zur Keratitis bullosa und zur Dystrophia epithelialis Fucas,
die Voot zuerst aufgedeckt hat: bei Dystrophie nehmen die Verénde-
rungen im Epithel und Parenchym nur einen Bezirk ein, der den tropfen-
férmigen, kammerwirts gerichteten Buckeln entspricht. Die Verénde-
rungen an der Hornhautriickfliche gehen denen in den vorderen Schichten
voran. Der Ansicht, dall die Verdiinnung der Endothelzellen ein Ein-
dringen von Kammerwasser in die Hornhautschichten und somit eine
dauernde Schadigung erméglicht, ist zuzustimmen (GrAVES, MEESMANN).
Die im Beginn oft schwer wahrzunehmende Verinderung der Hornhaut-
riickflaiche bevorzugt die im senkrechten Meridian dem unteren Pupillar-
rand gegentiber liegenden Bezirke, die Stelle, an der Litrsst bei Kindern
eirie physiologische, stark wechselnde, fliichtige Tropfchenlinie nachweisen
konnte (GUGGENEHEIM).

Eine andere bisher anatomisch noch nicht sicher gestellte Altersverédnderung ist die
Mehlbestdubung der Hornhautriickfldche (Cornea farinata Voar). Sie kommt
nur bei iitber 50 Jahre alten Menschen vor, besteht aus winzigen, weillichen, manchmal
zu Streifen oder bogenférmigen welligen Linien geordneten Piinktchen, die im Endothel,
der DEscEMETschen Membran, vielleicht auch in den allertiefsten Parenchymschichten
liegen. Sie bevorzugt die axialen Hornhautgebiete (KiLLMANN).

Arrias hat nachgewiesen, daB das Endothel und die Descemetsche Membran an
den Leichen alter Leute sich schneller verdndert als bei Jugendlichen. Er fand, dafBl das
Endothel sich leichter von der DEscEMETschen Membran ablost, und daf in den Endothel-

zellen Hohlrdume sich ausbilden.
Als Alterserscheinung ist auch die Pigmentierung des Endothels zu bezeichnen.

4, Pigmentierung der Hornhaut.

a) Korpereigene Stoffe. Das Pigmentvorkommen in Hornhduten gesunder und kranker
Augen beruht auf Einlagerung. VoeT unterscheidet auf Grund des klinischen Bildes
folgende Hauptarten der Pigmentierung der Hornhautriickfliche:

1. Physiologische vereinzelte Pigmentpunkte,

2. Pigment bei bestehenden Resten der Pupillarmembran und bei Hemmungsbildungen
der Irisvorderfliche,

3. Pigmentauflagerung beim Melanosarkom,

4. Pigmentauflagerung nach Verletzungen, Operationen und Entziindungen,

5. Die AxXENFELD-KRUEKENBERGsche Pigmentspindel.

Diephysiologische Pigmentierung der Hornhautriickfliche, auch
als senile, juvenile und myopische bezeichnet, ist eine reine Altersversinde-
rung, solange es sich um Ablagerung ganz vereinzelter Piinktchen handelt.

GorpBERG hat diese Pigmentpiinktchen bereits 1907 beschrieben; er
traf sie in 44 von 212 Augen und fand eine Bevorzugung des dem unteren
Pupillarrand gegentiberliegenden Hornhautbezirkes. Korrepe und spiter
Mé6scrLER? bestitigten wie Voer und Memsmany durch Spaltlampen-
untersuchung diese Befunde. Die Kornchen nehmen an Zahl mit stei-

1 10.—20. Jahr = 10,8%, 20.—50. Jahr = 22,2%, 50.—60. Jahr = 86,6%, iiber
60 Jahre = 100%.
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gendem Alter zu. Die senile Pigmentablagerung beginnt an der gleichen
Stelle wie die KrureNBERGsche Spindel, die Ttrksche und Litssische
Linie (s. 8. 246); sie ist auf die Warmestromung in der Vorderkammer
und auf die hier entstehende Wirbelbildung (EreerrLET) zuriickzufihren.
Senile Veranderungen der Hornhautriickfliche konnen das Haftenbleiben
des Pigments erleichtern; sie fithren wahrscheinlich zu den von Voer
beobachteten ausgesprochen herdformigen Auflagerungen (Cornea guttata
und préapupillare Hornhautpigmentierung). Die dem Alter entsprechende
Zunahme der Pigmentanlagerung ist bei Achsenmyopen stérker als bei
Emmetropen und bei allgemeiner Bulbusdegeneration — hoher Myopie,
Glaukom u. &. — reichlicher als in gesunden Augen. Vawas fand unter
618 Augen die stérkste Pigmentierung der Hornhautriickflache bei Netz-
hautablosung, dann folgen Glaukom wund Myopie, ferner Altersstar,
Retinitis pigmentosa und schlie@lich die gesunden Augen und die an-
geborene Starel. Bei der 47jdhrigen Myopin (20 D.) SAnnmanns hatte
die pigmentierte Tritbungsscheibe einen Durchmesser von 6 mm. Die
Hornhautnerven waren normal, die Empfindlichkeit sogar gesteigert.

Die Farbe des Pigments ist braunlich bis briunlich-rot, die Quelle
hochstwahrscheinlich der Pupillarsaum. _

Anatomische Befunde iiber senile Pigmentierung der ornhaut-
rickfliche sind mir nicht bekannt.

Als AxenrFrLD-KrukenBERGsche Spindel? wird eine senkrechte,
manchmal leicht schrig verlaufende Bildung der Hornhautriickflache
bezeichnet; sie ist in dem dem Pupillargebiet entsprechenden Bezirk
am breitesten, verjiingt sich nach oben und unten und erreicht den
Hornhautrand nicht. Die urspriingliche Annahme KRUKENBERGs einer
,,angeborenen Melanose” ist durch die spéteren Untersucher widerlegt.
In einzelnen Augen kommt sie freilich zugleich mit Hemmungsbildungen
zusammen vor (SmissiNeer sah bei seiner 68jihrigen Myopin Iéden der
Pupillarmembran, Pigmentspindel und dichte Glaskdrpertribungen).
Aufler den Beobachtungen der Spindel bei bzw. nach schwerer Irido-
cyclitis oder Verletzung des Augapfels, die keine ganz einwandfreien
Fille darstellen, sind in sonst gesunden Augen zwei die Ausbildung der
Spindel begiinstigende Umstéinde bekannt, die sich gegenseitig unter-
stiitzen, das Alter (unter 32 Kranken waren nur 3 unter, 25 tiber 25 Jahre
alt) und die Myopie durch Langbau des Auges (8mal bis, 19mal iiber
5 D., wihrend nur je 1mal Emmetropie und Hypermetropie ohne Angabe
der Hornhautrefraktion vermerkt ist). Bei der Myopie scheint ebenso
wie bei der Megalocornea (Kavser, STREBEL und StEIGER) die Tiefe
der Vorderkammer die Ausbildung der Spindel zu erleichtern. Von
Wichtigkeit ist die von Voer hervorgehobene Tatsache, dall die myo-
pischen Zerfallserscheinungen erst lange nach Abschlul des Léngen-
wachstums des Auges einsetzen. Das weibliche Geschlecht ist bevorzugt
(23:9); Vererbung ist nachgewiesen (Mutter und Tochter: Kosy,
SEISSINGER, STREBEL, VOGT).

1 Vanas widerspricht insofern Voer, als er eine Abhéngigkeit der Pigmentierung
vom Alter nicht anerkennt. Die Beurteilung seiner Befunde ist dadurch erschwert, daf
er fiir seine einzelnen Gruppen nur das mittlere Alter angibt. Ein Vergleich mit den
TFeststellungen MOsCHLERs ist nicht méglich, weil dieser gesunde, VANAS aber vorwiegend

kranke Augen untersucht hat.
2 Schrifttum bis 1930 bei BAUER und bei SCHUSTER.
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Die Farbe der Spindel wird als grau-braun und als dunkel bis rot-
braun bezeichnet. Sie ist aus zahllosen feinsten Kérnchen und Piinktchen
zusammengesetzt, die wie die Spaltlampenuntersuchung durch Voer u. a.
ergeben haben, in den Endothelzellen liegen. Als Quelle des Pigments
gelten die pigmenthaltigen Teile des Auges, vorwiegend der Pupillar-
saum und das Pigmentblatt der Iris. Art und Form der Spindel sind
durch die Kammerwasserstromung bestimmt. Voer hebt die engen
Beziehungen zwischen der senilen Pigmentierung der Hornhautriickfliche
und der Pigmentspindel hervor, in der er ,,lediglich eine extreme Variante
der prédsenilen und senilen Bestdubung der Corneartickfléche, eines
h#ufigen biologischen Merkmales®, sieht.

HanssEn konnte einen Augapfel mit KrukenBERG-Spindel bei einer
an Gasvergiftung Verstorbenen untersuchen (Alter und Refraktion nicht
angegeben). Kr fand Pigment in den Endothelien, denen demnach schon
phagocytiare Eigenschaften zukommen, solange sie noch bodenstindig
sind und ihre normale Gestalt haben, ferner im Geriistwerk des Kammer-
winkels um die Offnungen des ScrLEMMschen Kanales und zwischen
den tiefsten Hornhautlamellen unmittelbar vor dem Ende der DEsceMET-
schen Membran (vom Kammerwinkel aus eingewandert). Am Pupillar-
saum bestand Entartung und Liickenbildung. Die Pigmentschicht der
Regenbogenhaut zeigte starke Forménderung, Verdickungen wechselten
mit Verdiinnungen, Kernverinderungen und -tod, Vorwuchern einzelner
Zellen in das Gewebe der Regenbogenhaut hinein. Ahnliche, wenn auch
weniger ausgesprochene Vorgénge wurden am Pigmentepithel des Strah-
lenkérpers und nahe der Ora serrata bemerkt. Freie Pigmentstidubchen-,
-kugeln und -klimpchen lagen auf und zwischen den Zonulafasern, auf
den Firsten der Fortsitze und dem flachen Teil des Strahlenkérpers.
Hanssex spricht als Quelle des Pigments hauptsiichlich das entartete
retinale Irispigmentblatt, erst an zweiter Stelle das Pigmentepithel des
Strahlenkérpers an.

Auch Korosova untersuchte den Augapfel einer 50jihrigen Frau mit
Pigmentspindel. Verletzung vor 8 Jahren, Erblindung, komplizierter
Star mit Hypotension. Das Endothel war stark gewuchert, ragte in
Falten in die Vorderkammer. Die Endothelzellen und die DEsceEMETsche
Membran waren mit feinen braunen Kornchen durchtrinkt.

Fir die Auffassung der Pigmentierung der Hornhautriickfliche, also auch der
KrUkENBERG-Spindel, als Zeichen einer Zerfallserscheinung im Augeninneren mutmafBlich
auf dem Boden einer Erndhrungsstérung spricht die beim Kaninchen durch E.v. HIepEL
(Abb. 77) beobachtete ausgedehnte Pigmentierung des Hornhautendothels 4 Wochen nach
Unterbindung der Strudelvenen.

Als Pigmentierung der oberflichlichen Hornhautschichten
wird gewohnlich die SrAimnische Linie angefithrt; da sie nach Voot
pigmentiert sein kann, aber nicht mufl, habe ich sie unter den Alters-
verinderungen besprochen. Wie sie ist eine andere Pigmentierung durch
anatomisch nachgewiesene Risse bzw. Briiche in der Bowwmaxschen
Membran bedingt, der etwa an der Basis des Kegels gelegene FrriscHER-
sche Hamosiderinring beim Keratoconusl. MrrsMANN konnte
1923 bei einer 36jahrigen derartigen Kranken mit Keratoconus bogen-
férmige, konzentrisch zur Hornhautmitte verlaufende, dicht unter dem

! Schrifttum bis 1928 bei JarNscr: Zbl. Ophthalm. 21, 305 (1929) (Ergebnisse 69).
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Epithel in der vorderen Glashaut liegende, feine weifle Linien nachweisen.
an die nach auflen eine besonders stark ausgebildeter briunlich-griinlicher,
im Epithel gelegener Ring anschloBl. Seine Aufllengrenze war unscharf,
die innere ganz scharf; sie fiel mit der als Bowmax-Rifl gedeuteten
Linie zusammen. Diese Feststellung ist seither von vielen Seiten (Voo
u.a.) bestdtigt. Besonders belangreich sind die Mitteilungen von
Frriscrer und Kraupa, dafl der Ring als erste Verinderung vorhanden
sein kann, noch ehe ein eigentlicher Hornhautkegel ausgebildet ist; die
beginnende Wolbungsinderung tut sich dann durch einen starken, oft
regelrechten (Voar) Hornhautastigmatismus kund. Anatomisch konnte
FreisceErR an eigenen und an UnrHOFFs Priparaten durch die Perls-
reaktion als Grundlage des Pigmentes IH#imosiderin nachweisen. Die
Grundzellen der Deckschicht sind mit Pigment beladen. Die Entstehung
des Ringes ist auch jetzt noch nicht vollig geklirt. Fueiscmers Annahme,
der Farbstoff stamme aus den Gefillen des Hornhautrandes, die eine
erhohte Durchlassigkeit haben, diirfte zutreffen.

Der Pigmentring bei Pseudosklerose (Winsonsche Krankheit),
auch Kavser-I'LErscaerscher Ring genannt, ist eine die genannten
Erkrankungen kennzeichnende griinliche Verfirbung der Descemet?.
Anatomisch findet sich das Pigment in den &ufleren Teilen und den
hintersten Lagen dieser Membran. Die Griéfle und Dichte der Kérnchen
nimmt von den Randteilen nach der Mitte zu ab (ARCHANGELSKY,
Freiscuer, Hain, Jenpranski, MEnanowski, MErze¢eER, Voar). Die
gleiche Pigmentierung sah FreiscmeEr in der Glashaut der Aderhaut.

Die Natur des Pigments ist bisher noch unklar; wéhrend FreiscHer
u.a. es trotz seiner von ihnen gefundenen Loslichkeit in Schwefel-
Ammonium und Cyankalium nicht fiir argyrotisch, sondern fiir ein
»endogen entstandenes Pigment', wahrscheinlich einen Abkémmling des
Hamoglobins halten, ist nach Voot die Ablagerung und Speicherung
von Silber in der Descemet die Grundlage des Pseudosklerosenringes.
Er hat seinen Standpunkt in mehreren Arbeiten und zuletzt nochmals
ausfithrlich im Spaltlampenatlas dargelegt und die von KuBIk gedulerten
Zweifel auf das schirfste zuriickgewiesen. Kusix selbst bestreitet das
Vorkommen von Silber in Hornh#uten mit Descemetring. Er hilt das
Pigment fiir einen dem braunen Abniitzungspigment &hnlichen Stoff;
hierfar spricht u. a., dal im Gefrierschnitt ein Teil des Ringes sudan-
positiv ist (JaENscH, KuBik). Zuletzt hat RorrsceNEIDER durch histio-
chemische Untersuchungen an Gewebsschnitten nachgewiesen, dal} das
Pigment des Hornhautringes, vor allem wegen der Lislichkeit in Alkalien
Ahnlichkeit mit dem Malariapigment und den Formalinniederschligen
und damit zum Blutfarbstoff erkennen 1&6t; Abnutzungspigment (Lipo-
fuscin) als Grundlage des Pigmentringes sel mit groler Wahrscheinlich-
keit auszuschliefen. Freisorer konnte tiber 2 Sektionsfialle von Winson-
bzw. Pseudosklerosefillen berichten; bei einem wurde in Leber und Milz
durch chemisch -analytische Untersuchung Silber nachgewiesen, beim
anderen mit deutlichem Hornhautring, fehlte es vollig. Die erste Kranke
hatte 3 Jahre vor ihrem Tod 0,55 g Silbersalvarsan erhalten; hierdurch
ist die Argyrose der inneren Organe zu erkldren.

1 Schrifttum bei Kusik und besonders bei Voet (Atlas I, S. 144—164).
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Von der iiblichen Lage des Ringes weichen die von KusTENBAUM (2 braune Ringe
bei einem 32jahrigen Mann) und PrETORI (Descemetring und oberfldchlicher Ring am
Limbus bei 25jahrigem Mann) beschriebenen ab. Ob es sich um zufalliges Zusammen-
treffen mit anderen zur Pigmentierung fithrenden Schidlichkeiten oder um Abarten des
Pseudosklerosenringes handelt, 148t sich nach den nur kurzen Berichten nicht entscheiden.

Gelegentlich wird wie bei Chalkosis eine sonnenblumenartige Linsentriibung bei
Pseudosklerose beobachtet, die VoeT auf den hohen Kupfergehalt in Leber und Milz
dieser Kranken bezieht.

Die Blutfirbung (Durchblutung) der Hornhaut! ist fast aus-
nahmslos Folge einer bei Prellungs- oder perforierenden Verletzungen,
seltener bei Glaukom, Iridocyclitis usw. auftretenden schweren Blutung
in die Vorderkammer beim Fehlen der gewohnlich schnell einsetzenden
Aufsaugung. In den mittleren Teilen der Hornhaut bildet sich eine
oliv- bis moosgriine scheibenférmige Tritbung. Das Eindringen der Ab-
kémmlinge des Blutes setzt die Zerstérung des Endothels und der Des-
cemeTschen Membran nicht voraus, erfolgt vielmehr durch Diffusion.
Frische Fille zeigen das Absorptionsspektrum des Hamoglobine (BEGLE).
Anatomisch sind nicht rote Blutkérper, sondern formloses Pigment, das
zum Teil die Eisenreaktion gibt, und feinste stark lichtbrechende Korn-
chen nachgewiesen. Der wechselnd starke Ausfall der Eisenreaktion im
erkrankten Hornhautgewebe veranlalte v. Hipprr, die Blutfirbung
himatogene Siderosis zu nennen; die anatomischen Ver#@nderungen
sind die gleichen wie bel der xenogenen Siderosis, die durch Eindringen
und Verweilen von Eisensplittern im Augeninnern entsteht und bekannt-
lich zur Entartung (Verrostung) der retinalen Pigmentepithelschicht,
Ganglienzellen, Regenbogenhaut, Linse usw. fiihrt. In der Hornhaut
kann die xenogene im Unterschied von der himatogenen Siderosis Ver-
dnderungen des Epithels bedingen (starke Blaufarbung mit der Turnbull-
blaureaktion — Kranz). Abweichend vom tblichen Bild der Blut-
farbung der Hornhaut ist die 52jahrige Zuckerkranke, bei der SmALE
akutes Glaukom rechts und plotzliches Auftreten eines gelbgrauen Ringes
beobachtete, der schnell wuchs und nach 48 Stunden die ganze Hornhaut
einnahm. Anatomisch wies er 6dematose Quellung der ganzen Hornhaut
und Aderhautabhebung durch retrochorioideale Blutung nach.

b) Korperfremde Stoffe. Die Pigmentierung der Hornhaut kann be-
dingt sein durch die Einwirkung von Silberpriparaten (Argyrose), Eisen
(Siderose) und Kupfer (Chalkose).

Die Versilberung der Hornhaut ist in der Regel mit der der Binde-
haut vergesellschaftet und S. 236 besprochen. Hier sei nur auf die schénen
Abbildungen von Voer verwiesen (Silbereinlagerung in die tiefsten
Schichten nach Syrcow).

Die xenogene Siderose wurde oben erwahnt.

Bei der Verkupferung des Auges, die in Andeutung schon nach
langem Gebrauch des Kupferstiftes oder der -salben beim Trachom ein-
treten kann (MASCHLER, SALLMANN), meist aber bel Anwesenheit eines
Kupfersplitters im Augeninneren eintritt, besteht eine griinliche Ring-
triibung in den tiefsten Hornhautschichten. Ihre ersten Anfénge liegen
im Bereich der IHornhaut-Lederhautgrenze. Das klinische Bild kann dem
des Descemetringes hei der Pseudosklerose gleichen (JEss); auch die

1 Schrifttum bei v. HIPPEL.
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erwdhnte grau-blaue bis blau-griine Sonnenblumenkatarakt® der vor-
dersten Linsenschichten kommt bei beiden Leiden vor (Ororr). Das Ein-
dringen des Kupfers soll aus dem Kammerwasser durch Diffusion in
die Hornhaut und Linse erfolgen. Ein Unterschied gegen den DEscEMET-
ring bei Pseudosklerose besteht bei der Verkupferung darin, daf die
Kérnchen (Kupfercarbonat) zwischen Endothelzellen und der DescEMET-
schen Membran aber, nicht in ihr liegen (Jmss, LopDoNT).

Um Kupfersplitter in der Hornhaut bildet sich ein kupferroter, aus feinsten Piinktchen

bestehender Hof in den oberflichlichsten Hornhautschichten (VoaT), es sind aber aunch
mattgelbe, glinzende Punkte im Endothel (KNUSEL) nachgewiesen.

5. Krankhafte und entartungsdhnliche Verdnderungen des
Epithels.

Die itberwiegende Mehrzahl der krankhaften Verinderungen im Epithel und in der
BowwmaN ist durch Entziindungen und ihre Folgezustinde bedingt; tiber sie ist daher hier
nicht zu berichten. Andere sind jedoch mit degenerativen Zusténden so nahe verkniipft
oder leiten diese ein, dall sie nicht {ibergangen werden diirfen.

Die Verdnderungen im Hornhautepithel kénnen verschiedener Art sein. Die Mannig-
faltigkeit der histologischen Befunde erklart sich dadurch, da das Epithel nach E. Fucas
die Fahigkeit hat, etwaige Unebenheiten auszugleichen, den Hang, die glatte Oberfliche
durch Verdickung iiber Gewebsverlusten, Verdiinnung itber Hervorragungen zu bewahren
und die Neigung durch Wucherung und Verschiebung Liicken zu decken (v. HIppEL).

Das Epithelodem, eine Lockerung und verstdrkte Iliissigkeits-
durchtrankung der Deckschicht, begleitet die verschiedenartigen Ent-
zindungen der Hornhaut (seltener die der Regenbogenhaut) und fast
ausnahmslos das Glaukom. Nach Abheilung der Entziindung oder nach
Beseitigung der krankhaften Drucksteigerung verschwindet es. Beim ab-
soluten Glaukom konnen aber Hohlraumbildungen, vorzugsweise in
den oberen Epithelschichten, in wechselnder GroBe entstehen. Fast
ausnahmslos besteht Ungleichm#Bigkeit und Unordnung in den Zellen
der Deckschicht, die vollig entarten und in groler Ausdehnung von der
Bowmanschen Membran abgehoben werden kann?. So bildet sich die Blase
(,,Keratitis bullosa), in deren Decke im mikroskopischen Préparat Deh-
nungen und kleine Hohlraumbildungen sichtbar sind. Die Bowmansche
Membran erfihrt eine Verdickung, Lochbildungen in ihr und Pannus
degenerativus sind beobachtet.

Die Bildung von Blédschen bei Hornhauterkrankungen ist nach
GRrUTER stets eine Teilerscheinung eines pathologischen Vorgangés, der
die ganze Hornhaut betrifft. Als blasenbildende Ursachen nennt er
mechanische, degenerative, neurogene und entziindliche Vorginge.

Eine mechanische Ursache ist das Stauungsédem beim Glaukom, Narbenbildungen
zwischen Epithel und BowMaNscher Membran (degenerativer Pannus), Faltenbildung
in der BowmaN infolge Hypotonie, Bildung von Narbengewebe beim Herpes corneae,
die die Zusammenhinge zwischen Epithel und Bowmawnscher Membran lockern. De-
generative Vorginge finden sich oft in Augen, die an Glaukom oder Iridocyeclitiserblindet
sind; hier handelt es sich um Absterben von Epithelzellen; gleichzeitig sind fettige und
hyaline Entartungsprozesse sowie Kalkeinlagerungen zu finden. Zunichst treten Risse
und Spriinge im Epithel auf, dann entstehen Hohlrdume (die Blasendecke ist meist ein-

gesunken). Ausschaltung des N. trigeminus fithrt zur Erndhrungsstérung der Hornhaut
und damit zur ,,FEpitheliose” der vorher gesunden Deckschicht, die nun in Stiicken oder

1 Uber Verinderungen der Netzhaut durch Kupfersplitter im Augeninnern berichtet
ScrEUCcH.
2 Eindrucksvolle Abbildungen bringt ErLscuNIG. Schrifttum hier und bei THigL.



252 P. A. JaexnscH: Die Altersverinderungen und Entartungen des Auges.

Streifen abgehoben und schon durch den Lidschlag leicht verschoben werden kann (neuro-
gene Hornhautdegeneration, filschlich Keratitis neuroparalytica). Entziindliche,
zur Blischenbildung fithrende Vorgiinge sind die Einwirkung von chemischen und toxischen
Stoffen (Senfsl, Diphtherietoxin, fliisssige Metalle usw.), von geformten Entziindungs-
erregern (Bakterien, Keratitis eczematosa und parenchymatosa) oder eines spezifischen
neuroepitheliotropen Virus (Herpes).

Die Blaschen und Blasen konnen sich in manchen Féllen zuriick-
bilden; in anderen platzen sie, dann liegen die Fetzen der Blasendecke
entweder der Deckschicht auf (Abschuppung) oder rollen sich unter
Einwirkung des Lidschlages zu zopfartigen Stringen zusammen, die als
graue bewegliche Gebilde auf der Hornhautoberfliche héngen : so entsteht
die Keratitis filiformis. Die bis zu 1 cm langen Faden bestehen
aus einem vielfach gedrehten Strang und einer fast zellosen Iille. Sie
haften mit einem Fuflpunkt in der Hornhautdeckschicht; nahe dieser
Wurzel sind langausgezogene, gewundene, band- und spindelfsrmige
Zellen sichtbar, die ebenso wie die des Stranges und die Fadchenhiille,
an deren Bildung vielleicht auch Stoffe aus dem Bindehautsack, Schleim
oder weille Blutkorperchen Anteil nehmen, epithelialer Abkunft sind.
Der Faden gibt die verschiedenen Iyalinreaktionen (v. Hipprr)l,

Aber nicht nur die Blasenbildung kann zur Fadchenkeratitis fithren;
gleiche Krankheitsbilder entstehen bei mangelhafter Absonderung der
Trinendriisen, die zum Teil auf eine angeborene (Fehlen jeglicher
Sekretion seit der Geburt — Duxm-Erper 5',jihriges Kind, Scuo-
NINGER 42 und 54jihrige Frau), teils auf erworbener Storung beruhen,
teils bei Frauen im Anschlufl an die Wechseljahre auftreten und daher
als Zeichen endokriner Stérungen aufgefalt werden (Brrscm 53- und
46jihrige Frau; beiderseitige Tuberkulose der Trinendriise bei 25jahrigem
Mann sah ExeeLKING, MiKULIcZSChe Erkrankung Fucas, ALBRICH, je ein-
mal Arteriosklerose und Cirrhose ArBrIicH —anatomische Untersuchung —,
als Folge der Exstirpation des Ganglion Gasseri trat die Fadchenkeratitis
bei einem 30jdhrigen Manne ExeeErkinGs auf). Diese Erkrankung gleicht
der von WaeeENMANN beschriebenen Austrocknungskeratitis. Aui-
fallend oft ist das Leiden bei schwerer Arthritis deformans beschrieben
(Murock Houwsr, Cmane, BRETAGNE, eigene Beobachtungen) und bei
endokriner Periarthritis (UMBER) von Isakowrrz bei einer 58jihrigen
Frau. Frauen werden viel hiufiger als Minner befallen.

Bei einigen Kranken war die Bertihrungsempfindlichkeit der Hornhaut
fir Wattebausch nicht gestort.

Eine auf die Hornhautdeckschicht, das Bindehautblatt der Hornhaut — ScHIECK —,
beschrinkte Erkrankung ist die Keratitis superficialis punctata bei Bindehaut-
entziindungen oder beim Herpes. Da ihr echte Entziindungen zugrunde liegen, kénnen
sie hier iibergangen werden. Gleiches gilt vom teilweisen Verlust der Deckschicht, den
Hornhauterosionen, die als Folge von Erkrankungen der vorderen Hornhautlamellen,
beim Platzen der erwihnten Hornhautblischen oder durch Verletzungen bedingt sein
kénnen. Sie kénnen zur ,recidivierenden Hornhauterosion*? fithren (Disjunctio
epithelii A.v. Sziny der Altere, ballonierende Degeneration Frankgs). Ihre Grundlage
bildet die oben erwihnte Lockerung der Verbindung zwischen Deckschicht und Bowman-
scher Membran. Sie ist beim Glaukom, h#ufiger beim Herpes beobachtet. GiFrorD
fand bei einem Kranken auf dem einen Auge eine rezidivierende Erosion, auf dem anderen
eine Dystrophia epithelialis corneae; er spricht die Erosion daher als frithe und milde

! HENKE-LUBARSCH 8. 318; dort das gesamte Schrifttum, neuere histologische Unter-
suchungen sind mir nicht bekannt.
2 Schrifttum bis 1922 bei Sarus.
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Form der Dystrophie an. Schon v. SziLy der Altere hatte Endothelschadigungen fest-
gestellt, SALLMANN berichtet iiber 3 Kranke mit Cornea guttata, bei denen nach dem
Tonometrieren rezidivierende Erosionen auftraten. Lassen diese Erscheinungen an die
Verwandtschaft einzelner Fille von rezidivierender Erosion mit den Dystrophien denken,
so gewinnt diese Annahme durch Sarus Feststellungen der Doppelseitigkeit mit Bevor-
zugung der unteren Hornhauthélften bei der nichttraumatischen Form an Wahrschein-
lichkeit. Die Mannigfaltigkeit des Krankheitsbildes zeigt der. 60jihrige Kranke von
Bzsso, bei dem eine Erosio im Anschluf an die Operation eines Lymphofibroms im linken
Oberlid auftrat, abheilte, nach 8 Tagen in Form zahlreicher Blischen riickfillig wurde,
aus denen eine grofle blutgefillte Blase (Blutpseudocyste) sich entwickelte. FRANCHE-
scHETTI fand die rezidivierende Erosion erblich durch 6 Generationen einer Familie,
deren Mitglieder zwischen dem 4.—6. Lebensjahr zuerst erkrankten, die Zahl und Schwere
der Anféille nahm mit zunehmendem Alter ab, nach dem 50. Jahr waren sie sehr selten.

Die Erkrankung beruht auf einer neurogenen Schiddigung (PETERS, V. Sziny,
GirrorD, vasomotorische trophische Neurose des Hornhautepithels — Sarus, Wisse-
LiNk! —); das Trauma ist nicht die Ursache, sondern nur das auslosende Moment.

Die histologische Untersuchung der durch Abrasio corneae gewonnenen Epithel-
fetzen bietet nach ScmrEcks Urteil nichts Kennzeichnendes; BEsso beschreibt Hohl-
raumbildung und Kernentartung der Basalschicht mit amitotischen Kernteilungshildern
und Umwandlung der oberflichlichen Schichten in eine gestaltlose Masse.

Flichtige Verdnderungen des Epithels, die vielleicht Beziehungen zu den
Dystrophien und zum Herpes corneae haben, sind die fast waagerechte Oberlid-
randlinie HANDMANNs, die ihr dhnliche, bogenférmige, nach oben konvexe der Japaner
(FunatsHT, MIYASHITA), die an die STiuLIsche Linie erinnernde doppelseitige symmetrische
Epithelrinne?in der unteren Hornhauthélfte, der an der Riickfliche 2 parallele Streifen
getritbten Endothels entsprechen (FLANDMANN, 7jahriger fiebernder Knabe) und schlieSlich
die Epithelstreifenerkrankung der Hornhaut (v. SziLy der Jiingere): zarte graue
Streifen liegen in den oberflichlichen Schichten der hypéisthetischen Hornhaut; bei
Fluoresceinfirbung zeigen sich zahlreiche bald gleichlaufende, bald iiberkreuzende Linien
von Strich- und Bogenform, in denen feine, stérker griin gefarbte Piinktchen sichtbar
werden. Die Streifen erreichen nicht selten den Hornhautrand, sie sind ungemein ver-
anderlich und fliichtig. Bei der histologischen Untersuchung fand ScHULTE auller gering-
fiigiger Aufsplitterung der oberflichlichen Teile der Deckschicht und Hohlraumbildung
zwischen und in den Zellen keine krankhaften Verdnderungen. Die Ursache der Erkrankung
ist bisher nicht klar; v. Sziry hat eine neurogene Schidigung angenommen und das hiufige
Zusammentreffen mit der Fadchenkeratitis betont.

Bereits an mehreren Stellen wurde auf die Stérung der Berithrungsempfindlich-
keit der Hornhaut bei Epithelverinderungen hingewiesen; sie wird in der Klinik im
allgemeinen beim Fehlen entziindlicher Erscheinungen als ein Zeichen einer Trigeminus-
schiidigung - angesprochen. Diese Annahme ist wohl berechtigt, wenn die verhiltnis-
méaBig rohe Probe mit dem zusammengedrehten Wattebausch vorgenommen wird. Sie
verliert ihre Bedeutung bei Verwendung der Reizhaare nach v. FREY. PrLIMLIN fand unter
400 normalen Augen in etwa 10% eine konstitutionelle Hypésthesie der Hornhaut, die ver-
erbbar ist und das Auftreten bestimmter Erkrankungen, vor allem des Herpes, begiinstigt.

Anatomisch sind Nerven bisher in den tiefsten Lamellen und der hinteren Grenz-
schicht nicht nachgewiesen, die Nn. ciliares enden im Epithel, nachdem sie von hinten
die Bowmansche Membran durchsetzt haben. Sie stammen aus dem Ganglion ciliare.

Die Hornhaut verfiigt in den zentralen Teilen nur iiber Schmerzsinn, in den AuBen-
teilen auch itber Kéiltesinn. Druck- und Wéarmesinn fehlen ihr. Die Reizschwelle fiir
Schmerz ist am niedersten fiir die Nervenendigungen der Hornhautmitte in einem Bezirk
von etwa 5 mm Durchmesser (MArx), und steigt an entsprechend dem Abstand des
gereizten Punktes vom Zentrum?3.

! Die krustése Entartung des Hornhautepithels-entspricht der neurotischen Haut-
gangrin, zu deren Auslosung schon ganz schwache Reize geniigen (KREIBISCH).

2 Rine gewisse Ahnlichkeit bieten die von BIRNBACHER bei einem 46jihrigen Mann
mit myotonischer Dystrophie beobachteten blischen- und streifenférmigen Hervor-
ragungen des Epithels, die nach kurzem Offenstehen der Lidspalte zu deutlichen Dellen
werden, bei Befeuchtung schwinden, und vielleicht auch die hufeisenférmige Eindellung
der Hornhaut, die OCHSENIUS bei einem 51/, Monate altem Middchen wihrend des tetanischen
Anfalls sah.

3 Schrifttum bei Marx, ferner STRUGHOLD sowie WILBRAND und BEHR, PaToN.
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Die Hornhautempfindlichkeit?® ist oft bis zum volligen Fehlen herab-
gesetzt (Glaukom, Keratoconus im Bereich der Kegelspitze, Herpes, auch
bei der als Mangelkrankheit zu deutenden Xerose der Jugendlichen —
Joun — vor allem aber bei Trigeminuserkrankungen). Die klinischen
und anatomischen Untersuchungen haben ergeben, dafl der 5. Hirnnerv
nicht nur sensible Iasern enth&lt und somit die aufsteigende Bahn des
Hornhautreflexes bildet, sondern daf} sich ihm im Ganglion Gasseri
trophische, sympathische Fasern fir die Hornhaut zugesellen
(Berr, L. R. MULLER); sie bestitigen und erweitern die alte Ansicht,
die auller A. v. GrarrE (1854) schon MacexDIE (1824) und Gauvrs (1891)
vertreten haben. Nur bei Schiadigungen auf der Strecke vom Ganglion
Gasseri bis zum Ganglion ciliare und von hier bis zu den Enden in der
Hornhaut (Schufiverletzungen, Lues und Tumoren 2, Exstirpation des und
Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri, nach denen sie sofort wie als
Spitfolge eintreten kann — Bmnr, Cmanem, Dexxine [von HAmrTEL
bestritten]) tritt eine Verinderung der Cornea ein, die als Keratitis
neuroparalytica bezeichnet wird. Bei Erkrankungen des N.V.-Stammes
hinter dem Nervenknoten oder des Kerngebietes fehlt sie.

Nach HARTMANN handelt es sich nicht nur um den Ausfall der sympathischen Fasern
nach Durchschneidung des N.V., sondern auch um eine Tonuserhdhung des Parasym-
pathicus, mit der ein Sinken der Widerstandskraft des Gewebes verbunden ist. Die
Stérung der trophischen Beziehungen bei Schidigungen des peripheren N.V. kommt nach
ScuéprER auch in einem iiberméBigen Wachstum der Wimpern der kranken Seite zum
Ausdruck.

Gegen die hohe Bedeutung der Schidigung der sympathischen Fasern
fur die Entstehung der Keratitis neuropatalytica kann das Fehlen jeder
Hornhauterkrankung hei HorNerscher Trias angefithrt werden. Nach
Lacranee wird bei Erkrankung nur des ersten Astes des N.V. die Er-
nihrungsstorung durch die feinsten den Augapfel umgebenden Nerven-
geflechte BoucuEirons verhindert, die Anastomosen zwischen den End-
verzweigungen des N.ophthalmicus und den Ciliarnerven darstellen.
Ist das Ganglion ciliare erkrankt, so geniigt ein gesunder N.V. fiir die
Erhaltung des Auges, sind aber Trigeminus und Ciliarganglion geschidigt,
tritt schwerste Ernshrungsstérung des Augapfels ein.

Die Erkenntnis von der Schidigung der trophischen Fasern als Utr-
sache der Keratitis neuroparalytica nimmt den frither fiir wichtig ge-
haltenen Verletzungen und dulleren Schidigungen der unter- oder un-
empfindlichen Hornhaut jede Bedeutung fiir die Entstehung des Leidens.
Wir wissen, daf die echte Keratitis neuroparalytica auch unter gut-
sitzendem Verband, ja nach Vernihen der Lidspalte auftreten kann.
Die in ihrer Ernéhrung gestérte, in ihrer Beschaffenheit stark verinderte
Hornhaut weist eine verminderte Widerstandskraft auf und ist daher
etwaigen bakteriellen Infektionen oder der Einwirkung bestimmter Vira,
(Herpes) weit eher zuginglich als eine gesunde.

Die Erkrankung tiigt die Bezeichnung Keratitis wahrscheinlich zu
Unrecht. Sie ist verursacht durch eine Ernihrungsstérung, eine Anderung
des in gewisser Abhingigkeit von den und unter dem regelnden Einflufy

1 Voriibergehende, meist nur einige Wochen anhaltende Sensibilitatsstorung ist nach
Staroperation und Iridektomie beobachtet (SCHROEDER).

* Frsova sah neuroparalytische Hornhauterkrankungen bei Polyneuritis und FRIED-
REICHScher Ataxie, GAEDERTZ als Gewerbeschidigung.
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der Hornhautnerven stehenden Saftstromes. Wahrscheinlich ist die
Stromung in den Randgebieten der Hornhaut noch am besten erhalten,
denn sie bleiben in der Regel klar und durchsichtig (Brur).

Als erstes Anzeichen ist eine Abkiirzung der Austrocknungszeit der Hornhaut
festzustellen; an gesunden Augen schwankt sie beim Offenhalten der Lidspalte zwischen
10 Sekunden und 7 Minuten, nach Trigeminusdurchschneidung setzen die Austrocknungs-
erscheinungen sofort nach dem Offnen der Lider ein, wesentlich schneller als bei anderen
Erkrankungen (Marx, HoEx). Es bilden sich feinste Bliaschen in der Hornhaut durch
Aufquellung und Abschilferung der oberflichlichsten Epithelschichten; dann entstehen
Gritbchen (Tacawa), die an Zahl und Dichte schnell zunehmen. Die Hornhautoberfliche
wird dadurch uneben, zahllose feine graue, Fluorescin annehmende Piinktchen sind
sichtbar!. Zugleich tritt pericorneale Injektion auf, die jedoch auch im ferneren Verlauf
gering bleibt im Verhéltnis zur Schwere der Hornhauterkrankung. Das erkrankte Epithel
wird abgestoflen, die Erosion liegt stets zentral; sie unterscheidet sich durch scharfrandige
Begrenzung gegen die erhaltenen Gewebsteile, durch das Fehlen von entziindlicher Triibung
des Randes und von Lichtscheu und Tranen infolge der Anasthesie der Hornhaut von
anderen Deckschichtverlusten. Tritt keine sekundire Infektion ein, so bleibt der Zustand
lange bestehen, der Hang des Epithels, Wunden zu schlieBen, ist verloren. Nach BEHR
bildet sich nach Abrasio corneae das Epithel in den Randteilen mit der gewohnten Schnellig-
keit neu trotz der auch hier vorhandenen Unempfindlichkeit, macht dann aber haarscharf
an der Grenze der vorher beobachteten Erosion halt. Hieraus folgt, dal3 auBer den sensiblen
auch die trophischen Fasern geschddigt sind. Bedeckt das Epithel die ganze Hornhaut-
vorderfliche wieder, so besteht im Bereich des fritheren Verlustes keine feste Verbindung
der neuen Deckschicht mit der Unterlage. Die BowmaNsche Membran kann zunichst
erhalten sein; wird sie zerstort, so verfallen auch die angrenzenden Teile des Parenchyms
schnell dem Gewebstod und werden abgestofen; chemotaktische Reize rufen Bildung
von Hornhautbeschligen, Iritis und Hypopyon hervor. Der Ausgang der Keratitis neuro-
paralytica ‘ist ungewil. Im giinstigsten Falle wird das Leiden mit mehr oder minder
dichter, meist gefalireicher Narbe ausheilen, viel hiufiger wird aber das entstandene
Geschwiir die Hornhaut durchbrechen oder Panophthalmie nach sekundérer Infektion
zur Ausschilung des Augapfels Anlal geben.

Die mitgeteilten anatomischen Befunde stammen von derartigen
Augen; sie lassen ausgedehnten Gewebstod und starke Zelleinwanderung
erkennen (ErscuNie, v. Hipper; ich konnte ein Auge mit Ulcus neuro-
paralyticum untersuchen, war aber nicht imstande, die primé#ren von
den schweren sekundiren Verinderungen zu trennen).

Die oben erwahnte Verwandtschaft der Keratitis neuroparalytica und
superficialis punctata wird gestiitzt durch anatomische Untersuchungen
von VERHOEFF. Kr fand bei einem 75jdhrigen Mann als Grundlage der
beobachteten zentralen oberflichlichen Tribungen scharf begrenzte,
scheibenférmige nekrotische Bezirke unmittelbar unter der Bowmanschen
Membran, die stellenweise verdiinnt oder vernichtet war. Die ,,nekroti-
schen Herde* liegen in Liicken, die durch Aufblidtterung der Hornhaut-
lamellen entstanden sind, stets um die die Bowmansche Membran durch-
setzenden Nervenkanalchen. Die gelegentlich beobachteten mé(igen Vor-
wolbungen der Hornhautoberfléche sind durch Verdickung des Epithels
iber einzelnen IHerden bedingt.

Nach HaNkE sprechen VermoEFFs Befunde fir eine Erkrankung des
Ganglion ciliare.

Als Ubergangsformen zwischen beiden Erkrankungen bezeichnet Brmr die Beob-
achtungen von STERN und LOHLEIN: Feine grau-weifle Flecke in den oberflichlichen
Schichten oder in wechselnder Tiefe der Hornhaut traten auf, falls die Lider mehr als
30 Sekunden offengehalten wurden, nach einer Minute war die Hornhaut mit verschieden

1 Keratitis superficialis punctata (FucHs), meist Begleiterscheinung einer Bindehaut-
entziindung oder des Herpes, als Ausdruck der trophischen Stérung.
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groflen Fleckchen beschneit, die innerhalb weniger Sekunden verschwanden. Beide Kranken
litten an Supraorbitalneuralgie. Die Empfindlichkeit der Hornhdute war aber nicht
herabgesetzt, sondern gesteigert; bei LoBLEINs Kranken bestand gleichzeitig Hypotension.
Zu- und Abnahme der Augenerscheinungen entsprach dem Wechsel einer Urticaria.
Eine ahnliche Hornhautverinderung auf dem Boden einer innersekretorischen Stérung
beobachtete v. HIPPEL bei einem 12jahrigen Knaben mit Chorea minor; nach 6 Monaten
waren die Chorea verschwunden und die Augen geheilt.

Auf trophischen Stérungen der Hornhaut beruhen wahrscheinlich die Kalteschadi-
gungen der Hornhautdeckschicht, die im Hochgebirgskrieg beobachtet wurden — v.
HERRENSCHWAND — und den von WEssELY im Kaninchenversuch erzeugten entsprechen.

Auch die fliichtigen Dellen am schlifenseitigen Hornhautrand, als deren Grundlage
E.Fucas bei einem 44jihrigen- Manne eine Verdiinnung des Epithels auf ein Drittel
durch Verschmilerung der einzelnen Zellen bei ungewshnlich weit zentral liegendem
Ende der Bowmanschen Membran nachweisen konnte, sind wie die nach Trigeminus-
durchschneidung auftretenden GavLEschen Griibchen durch Wasserabgabe infolge Er-
krankung der diesen Bezirk versorgenden Nervenstémmchen entstanden. Auch A. FucHs
und LiNpBERG nehmen trophoneurotische Einfliisse fiir die Dellen an, die nicht nur nach
Preflungsverletzungen und Regenbogenhautentziindung, sondern auch bei Episkleritis,
Kochsalzeinspritzungen unter die Bindehaut u. a. auftreten kénnen.

Eine sehr eigenartige, von manchen Seiten auch auf Trigeminusschédigung zuriick-
gefiihrte Erkrankung ist das Ulcus corneae rodens — MOOREN —, die vom Rande
iiber die Hornhaut langsam, oft unaufhaltsam kriechenden Furche, in deren Gebiet die
Sensibilitdt meist verloren, wihrend sie in den nichtbefallenen Hornhautteilen normal,
am Rande des Geschwiirs nicht selten gesteigert ist. Das auch als Entartung angesprochene
Leiden geht mit heftigen Schmerzen einher. Da trotz der vielen Beschreibungen einzelner
Tille bisher keine Klarheit itber die Entstehung dieses Leidens gewonnen und sein Zu-
gehoren zur Gruppe der Entartungen nicht sichergestellt ist, tiberschreitet der Bericht
iber die vorliegenden Arbeiten den Rahmen dieses Aunfsatzes. Es sei daher auf JunNius
und v. HrpPEL verwiesen. Fiir die Beziehungen zwischen Herpes corneae und Sensibilitits-
stérungen nehme ich Bezug auf den Bericht GILBERTSs.

Der Gruppe der trophischen Stérungen der Hornhaut sind anzugliedern die von
ScHiEck als streifenférmige subepitheliale Hornhauttriitbung bezeichneten Ver-
inderungen; sie sind Begleiterscheinungen anderer Augenleiden, ihre Besserungsméglich-
keit héngt ab von deren Verlauf und Heilungsaussichten. Hierher gehoren die gitter-
f6rmige Hornhauttribung nach Augenverletzungen, spiter subepitheliale Trii-
bungsfiguren genannt (Caspar), Haass Buchstabenkeratitis, die auBer nach
Verletzungen auch bei tuberkulser Uveitis vorkommt und manchmal mit ausgesprochener
Hypotonia bulbi vergesellschaftet ist. Diese Spannungsabnahme des Augapfels, das
Bestehen unternormalen Binnendrucks, kann zur Bildung von Linien in der Hornhaut
fithren (SpicER und GrEEVES), der eine Faltenbildung der Bowmanschen Membran und
Wucherung von Bindegewebe in den ihr anliegenden Teilen des Parenchyms zugrunde-
liegt. REIs nannte das Krankheitsbild Ophthalmomalacie. Der Vorgang diirfte der
gleiche sein wie bei der Faltung und Knickung der Hornhaut (Fucas), iiber die unten
berichtet wird. Nach Rzis sind die genannnten, scheinbar so verschiedenen Krankheits-
bilder Abarten der Ophthalmomalacie, die auf einer Stérung des Trigeminus oder Sym-
pathicus beruhen soll, und der anatomisch Knickungen der Bownan infolge Entspannung
der Hornhaut bei Minderung des Augenbinnendrucks zugrunde liegen; gelegentlich sah
er Cysten im Epithel und nach deren Platzen Keratitis filiformis. Die Erkrankung ist
eine trophische Stérung, keine Keratitis im engeren Sinne. BLEGVAD beobachtete diese
von ihm Buchstabenkeratitis genannte epi- und subepitheliale Streifentritbungen nach
haufigen Druckmessungen in den Augen eines 13jihrigen Knaben mit Glaukom bei sym-
pathischer Ophthalmie, BYrrs beschreibt bei einem 47jihrigen Arzt getriibte Linien
unmittelbar unter der BowmaN; der Binnendruck war infolge eines bestehenden Diabetes
sehr niedrig. Meines Erachtens gehért auch die von BokLERS bei einer 51jihrigen Frau
beobachtete Bildung hakenférmiger Figuren in beiden Hornh#duten mit Besserung unter
Borsalbenbehandlung in 3 Wochen in die Gruppe der fliichtigen Veréinderungen.

Der oben genannten Austrocknungskeratitis ist gleichzusetzen eine Epithelschidigung,
die bei mangelhaftem Lidschluf3 (Ektropium, Lagophthalmus) die von den Lidern un-
bedeckten Teile der Hornhaut schidigen kann (Keratitis e lagophthalmo). v. HIppEL
(Abb. 14) konnte ein derartiges Auge untersuchen. Er faBt das Leiden als eine von der
Oberfliche zur Tiefe fortschreitende ,,auf mangelhafter Befeuchtung beruhende Nekrose
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auf, ,,die ihrerseits chemotaktische Vorginge‘ auslost. Zur Sekundirinfektion kann es,
braucht es aber nicht zu kommen. PinpDowskr konnte eine béginnende Erkrankung
anatomisch untersuchen: Schlaganfall bei Schrumpfniere, Tod nach 24stiindigem tiefsten
Koma. Epitheldefekt, in dessen Bereich die BowmaNsche Membran freiliegt; dicht unter
ihr in den obersten Hornhautlamellen Leukocyten, die durch Oxydasereaktion nach-
gewiesen wurden. )

Der mangelhafte Verschlufl der Lidspalte und die Austrocknung
konnen auch zur Verhornung der Hornhautdeckschicht fiihren; bei
v. HippeEL (Abb. 73) war sie auf das Vielfache des Normalen verdickt,
die Grundzellen zeigen noch regelmafBlige Anordnung, die Bowwman ist
geschidigt, in den oberflichlichen Parenchymschichten sind Blutgefifle
und eingewanderte Zellen sichtbar (vgl. S.228).

Verhornung der Deckschicht ist sehr selten. Komoro beschrieb sie
an Horn- und Bindehaut bei Lichen acuminatus eines 33jahrigen Japaners.
Die Cornea sah aus wie ein Gletscher, die obere Epithelschicht war ver-
hornt, zeigte unregelmifige Falten und IHiigel; die Bowmansche Membran
war zerstort. Unter dem Epithel fand er eine zellreiche Gewebsschicht
mit grolen Gefden. CosmErTaTOS sah bei einem 60jahrigen Manne eine
flache dreieckige Geschwulst im oberen &dufleren Viertel der Hornhaut;
im Schnitt fand sich starke Epithelwucherung mit Abplattung der ober-
flachlichen Zellagen und Einlagerung einer Schicht lockeren Bindegewebes
unter dem Epithel. Gelegentlich kommen Verhornungen angeboren vor;
Fuss fand Keratosis palmoplantaris mit Dyskeratose der Hornhaut bei
einer Frau und bei 5 von ihren 7 Kindern, Spavnang das gleiche Haut-
leiden mit leichter Ichthyosis bei der Mutter und 7 von 9 lebenden Ge-
schwistern eines 47jahrigen Kranken mit zungenférmigen, etwas er-
habenen, metallisch, oft asbestartig gldnzenden weillen Triitbungen der
Hornhaut. Histologisch waren das Epithel auf das 3—4fache verdickt,
die oberflachlichen Schichten verhornt, die Bowmanx durch lockeres
Gewebe ersetzt; neben den Kernen der Deckschicht Hohlraumbildung.
SeantaNG bezeichnet das Leiden als Parakeratose des Hornhautepithels,
er wies es bei der Mutter und 2 der Geschwister des Kranken nach.

Flugelfell.

Als Pterygium wird eine auf die Hornhaut hintiberwachsende Binde-
hautfalte bezeichnet. Das Narbenfliigelfellist eine I'olge tiberstandener
Geschwiire, Verletzungen, Verbrennungen, Verdtzungen, kurz von Er-
krankungen, die zur Entbl6Bung der Hornhaut vom Epithel und gleich-
zeitig zur Schwellung der Bindehaut fiihren, die dadurch in Verbindung
mit der zerstorten Oberfliche der Hornhaut treten kann.

Wichtiger ist das echte Fliigelfell, das ohne jede nachweisbare
Schidigung der Hornhautoberfliche entsteht und nur im- Lidspalten-
bereich mit Bevorzugung des nasenseitigen Hornhautrandes beginnt. s
wurde frither zu den Bindehauterkrankungen gerechnet. Auf Grund
klinischer Beobachtungen und der histologischen Untersuchungen von
E. Fucus wurde unter Beriicksichtigung der Tatsache, daf3 das Fliigelfell
sich vornehmlich bei #lteren Leuten mit sichtharen Bindehautverinde-
rungen in Form des Lidspaltenflecks entwickelte, angenommen, dal3 der
entartete Lidspaltenfleck auf die Hornhaut hiniiberwachse und die Binde-
haut hinter sich herziehe. Spiter wurde vermutet, dafl die gleichen

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Erginzungsbd. . 17
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duBeren Schadigungen (Staub, Luft — Avroxso, REvyNorps) die Ent-
wicklung beider Leéiden herbeifithren (Fucus-Sarzmanns Lehrbuch). Die
Spaltlampenuntersuchung hat gezeigt, dafl mit dem echten Fliigelfell
eine Hornhauterkrankung verbunden ist. Vor dem Kopfe (progressiven
Rand, Fucus) ohne jede unmittelbare Verbindung mit ihm liegen feine
grauliche ,,inselformige Herdchen®, die in Farbe und Bau dem Gewebe
des Koptes entsprechen®. Der Kopf ist nicht scharf begrenzt, die Inselchen
nicht vollig rund; von beiden gehen deutliche Zacken aus, die in den
tieferen Gtewebsschichten liegen. Pupillenwiirts dieser Bildungen ist oft
eine feine kornige Trithung der oberflichlichen Parenchymschicht sichtbar.
ScaoNINGER konnte in einem Auge neben einem abgeheilten Ulcus serpens
ein echtes Flugelfell untersuchen und feststellen, dall die ersten Verinde-
rungen stets im Zusammenhang mit den Durchtrittsstellen der Nerven
durch die Bowwmaxsche Membran stehen. Uber diesen Kanilchen ist
das Epithel bléschenartig abgehoben, an anderen Stellen sind hier kleine
fast halbkugelige Vorwolbungen sichtbar (homogene Massen), die an
Euscunies Drusen der Bowmanschen Membran (s. S. 259) erinnern. Die
Fufizellen der Deckschicht sind auf der Kuppe dieser Bildungen flach-
gedriickt, das ganze Epithel ist verdiinnt. An anderen Stellen sieht man
grolere, altere ,,I1erde”, in denen feine Linien und Kerne sichtbar werden.
Sie nehmen weiter an Grofle zu, die Bowmansche Membran ist unten
durchbrochen und aufgefasert. Parenchymlamellen dringen durch diese
Liicken nach vorn. Gegen den Hornhautrand wird die Lamellenbildung
stirker; das farberische Verhalten auch der Kerne gleicht im wesentlichen
dem der Hornhautlamellen. Die Bowmansche Membran fehlt, wie schon
Fucas festgestellt hat, im Bereich des Fligelfells auf groBere Strecken;
hier gehen Hornhautlamellen in das Fliigelfell tiber.

Nach diesen Untersuchungen liegt dem Fliigelfell ein Entartungs-
vorgang zugrunde. Da die Empfindlichkeit der Hornhaut nicht gestort
ist, glaubt ScrONINGER, dall die einwandernden Zellen die ,,priaformierten
Kanile“ (der Nerven) benutzen. Es handelt sich um Neubildung von
Hornhautlamellen; die Bowmansche Membran leistet lange Widerstand,
sie wird erst durch das Einwachsen der Blutgefile und des lockeren
Bindegewebes zerstort.

Die anderen Feststellungen von E. Fucus iiber die Histologie des
Fliigelfelles sind auch heute noch giiltig. Es ist in ganzer Ausdehnung
vom Bindehautepithel iberzogen, das bald dicht vor dem Kopf endet,
bald tiber ihn hinweg auf die Hornhaut hiniiberzieht. Becherzellen sind
reichlich vorhanden, Pigmentierung ist beobachtet. Cysten verschiedener
Grofe konnen im Epithel vorkommen (Bistis 51jihriger Mann: mit
geschichtetem Zylinderepithel ausgekleidete Hohlrdiume im Fliigelfell,
MotroLesE, Retentionscysten LOHLEIN).

Das Gewebe des Fliigelfells gleicht dem der Bindehaut, in frischen
Fillen besteht Rundzellenansammlung. Gelegentlich werden Reste des
Lidspaltenflecks oder Gewebsteile der Carunkel hier angetroffen. Hyaline
Entartung ist beschrieben und als Folge der sklerotischen Gefifiverinde-
rungen angesprochen (Bistis, STELLA, Triosst). Basso fand unter einer

! Fuons hat sie bereits beschrieben und als anatomische Grundlage Verinderungen
der oberflachlichen Parenchymlamellen und Auflagerung eines dichten faserigen Binde-
gewebes anstelle der zerstorten BowmaNschen Membran nachgewiesen.
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oberflichlichen Schicht atrophischer Bindehaut ein derbes Fasergewebe
vom Kopf des Fliigelfells bis zur Carunkel; es steht mit ihr, der Lederhaut
und der TEnoNschen Kapsel in festem Zusammenhang.

Pannus degenerativus, lamellire Auflagerung, Sklerose.

Von den oft beobachteten Formen des Hornhautfells, dem Pannus
skrofulosus und trachomatosus, bei denen die Bowmanxsche Membran
meist zerstort ist (gleichgiiltig, ob die gefilireiche Bindegewebswucherung
vor oder hinter ihr beginnt) ist frither der Pannus degenerativus
unterschieden (Baas, GILBERT u. a.). Diese Bildung soll im allgemeinen
vor der Bowmanschen Membran liegen, Fucrs hat jedoch gezeigt, dafl
anfangs die Wucherung vor wie hinter ihr erfolgt, dafl das Wachstum
hinter der Glashaut aber'schon in den Aullenteilen zum Stillstand kommt.
Nach den Abbildungen von Baas und v. Hippern ist die Bowman er-
halten, der Pannus mit seinen vielen Gefiaflen und seinem Kernreichtum
liegt vor ihr; sie kann aber auch teilweise oder ganz zerstort werden.

Der Pannus degenerativus ist nach v. Hrppens Urteill wesensgleich
mit der von E. Fucns beschriebenen lamelldren Auflagerung, die
inselfsrmig haufiger im Zentrum als in den Randteilen auftritt. Die
einzelnen Bezirke kénnen zusammenflieBen und iber die ganze Hornhaut
eine zwischen Epithel, das sich oft zapfenartig in die Tiefe senkt, und
der Bowmanschen Membran bzw. dem Parenchym liegende Schicht
bilden; die Bowman wird nur ganz ausnahmsweise zerstort. Die Kerne
und die Schichtung konnen verschwinden. Die Bildung erhélt dadurch
ein ringférmiges Aussehen. Feinkorniges Hyalin wird in diesen Massen
angetroffen (v.Hipper; THIEL vermillt es bei einem T77jéhrigen Mann
mit hochgradiger Entartung der Hornhaut durch lamellire Auflagerung).
Schlieflich kann es zur Verkalkung kommen.

Beide Bildungen werden ausschlieBlich in erblindeten Awugen (ab-
solutes Glaukom) angetroffen. Sie kénnen zur wesentlichen Verdickung
der Hornhaut! und der sog. Sklerose fiihren, der Triibung ohne vor-
herige Geschwiirsbildung (Quellung der Hornhaut, Bindegewebsauflage-
rung der Riickflache und hyaline Einlagerung). Ursache konnen ver-
schiedene entziindliche Erkrankungen, Glaukom und Verletzungen sein.
Ich verweise auf v. Hirpens Ausfiihrungen.

6. Die Erkrankungen der Bowmanschen und DrsceEmETschen
Membran. .
Die BowmanNsche Membran ist fest mit dem Epithel verbunden; ihre Beteiligung
bei Erkrankungen der Deckschicht ist daher bereits besprochen (Bowman-Risse als
Ursache des Keratoconusringes und der STaEHLIschen Linie, Lochbildungen fiir die
Keratitis neuroparalytica). Hier bleibt nur nachzutragen, daf} gelegentlich auch Bowmax-
Risse durch Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Augapfel entstehen kénnen.
Drusenbildung an der Bowmanschen Membran, flachkugelige Auf-
lagerungen, die sich nach van Gieson gelb firben, hat Erscmnic bei
einem 47jahrigen Manne mit Bleivergiftung beschrieben; trotz des Fehlens
entsprechender Farbreaktionen nimmt er mit Wahrscheinlichkeit Hyalin

! Tumorartiger Pannus degenerativus bei Sekundirglaukom und Netzhautablosung
Brerrr. MENACHO beschrieb bei einem 43jiahrigen Rheumatiker in der unteren Hornhaut-
hélfte eine Verdickung, die in Form eines Kegels in die Vorderkammer ragte und die
Regenbogenhaut beriihrte.

17*
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in diesen Bildungen an. v.Hipper bildet eigenartige halbmondfsrmige
Figuren in den vorderen Schichten der Bowmax bei absolutem Glaukom
ab (Handbuch, S.322); ihre Bedeutung ist bisher unklar.

Voer beschreibt eine seltene, ,,glatte konkavbogig begrenzte Triibungsfliche im
Bereich der Membrana Bowmani‘ bei einem 53jihrigen Friulein mit einer Leontiasis-
ossea-ahnlichen Verdickung der Schadelknochen (vor 20 Jahren Ovarektomie); er spricht
die Bildung als Entartung des Gewebes an und verweist auf die groBe Ahnlichkeit mit
KoEkrpEs ,,Dystrophia hyaliniformis lamellosa corneae®, sowie auf dhnlich geartete Bilder
nach Hypopyon-Keratitis.

Sehr viel hiufiger sind Risse der Drscemurschen Membran, die zur
Glashautleistenbildung, der HaaBschen Béndertriibung fihren. Sie
werden am haufigsten beim Hydrophthalmus congenitus (H. H. Erscunic,
Guist, JAENSCH, SEEFELDER, SCHNEIDER, STAHLI u. a.), nach Keratitis
parenchymatosa (HepiNneer und Vooer, v. p. HEypT, KESTENBAUM,
Kravra, Luravany, WeiL und Jost), nach Quetschungen bei Zangen-
geburt (Bos, Heescu, Kranz, JuLEr, REID), nach Prellungen (MELLER),
nach Operationen — DrscEMETablésung — (LEDERER, SALLMANN, ZAKY),
bei schwerer Iritis (Zamenuor), beim Glioma retinae und Keratoconus
(MArcHESANT) beobachtet.

Der Dmscemetri ist durch die Einrollung seiner Rénder gekenn-
zeichnet. Das Endothel wird schnell neugebildet und verschlieft die
entstandene Liicke.

Bei schwerer Iridocyclitis und Hydrophthalmus wird die Hornhautriickiliche ge-
schidigt!; dadurch erhalten die Endothelien einen Wachstumsreiz; Glashaut wird neu-
gebildet, sie kann auf die Vorderfliche der Regenbogenhaut und etwaige Exsudatmassen
im Pupillarbereich iibergreifen und so zur Auskleidung der ganzen Vorderkammer fithren
(HerBERT, RAUH, WoOD).

Gleichzeitige Faltung in der Bowmanschen und noch stidrker in der
DescemETschen Membran in Gemeinschaft mit senkrechten Rissen im
Epithel sah Fucns nach Umklappen der Hornhaut nach Staroperation
(Faltung und Knickung der Hornhaut). Ausgesprochene Faltenbildungen
in beiden Glashduten finden sich bei Phthisis bulbi.

Fiir die mannigfaltigen Formen der Descemetfalten bei Hornhaut-
entziindungen und vor allem beim Herpes und herpetiformen Erkran-
kungen gibt VoaT eindrucksvolle Abbildungen.

Uber blaschenartige Gebilde der Hornhautriickfliche inmitten
von zarten Triibungen haben KNtUsEL und Voer berichtet; sie verwerfen
die von ScENYDER gedullerte Ansicht, es handle sich um einen ,Herpes
corneae post.” Die Bedeutung dieser Bildungen ist bisher noch nicht
geklért, sie neigen nicht zum Fortschritt. Sie sind nach oberflachlichen
Hornhautverletzungen wie bei Aderhautentziindung und bei Myopie in
unverletzten Augen beobachtet. Anatomische Untersuchungen sind mir
nicht bekannt?2.

GroBle klinische Bedeutung hat die streifenférmige Hornhaut-
tribung, die auf der Bildung senkrechter DescemuTrfalten beruht und
oft nach Staroperation, vorzugsweise nach Schlingenentbindung, aber

t Uber die durch Schidigung der Hornhaut von hinten gesetzten Verinderungen
im Gewebe hat Fucas in einer grundlegenden Arbeit berichtet, auf die hier nur
verwiesen werden kann.

? Die Untersuchungen von A.Fuchs betreffen entziindliche Bildungen der Horn-
hautriickfliche.
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auch nach intrakapsuldrer Operation oder bei stirkerer Massage der
Hornhaut beobachtet wird. Mit ihr ist eine Endothelschidigung ver-
bunden, die eine Hornhautquellung herbeifithren kann. Diese tiefe
Streifenbildung verschwindet einige Tage nach der Operation (v. Hzss,
v. HippeL). Dall sie auch durch Zugrundegehen einzelner Gewebsteile
der Hornhauthinterfliche hervorgerufen sein kann, zeigt eine Beobachtung
von LINDNER bel Gasphlegmone des Augeninneren.

7. Hornhautentartung.

Die Eingliederung der einzelnen Krankheitshilder in die Gruppe der
Entartung ist verhaltnismiBig willkiirlich. Uber die Hornhautdystrophie
ist trotz der mannigfachen Beobachtungen und Untersuchungen noch
immer keine vollige Klarheit gewonnen. Seit GrRoENOUW vor mehr als
40 Jahren seine ersten Beobachtungen verdffentlichte, ist iber rund
200 verschiedene Kranke berichtet. Die Mannigfaltigkeit des klinischen
Bildes, der Umstand, daf bet der Seltenheit dieser Erkrankungen der
gleiche Forscher nur ausnahmsweise mehrere dieser Kranken untersuchen
kann! und die leider heute noch stirker als frither in Erscheinung tretende
Unmoglichkeit regelmiBiger Nachuntersuchungen haben dazu gefiihrt,
daf} wir iiber eine grofle Reihe verschiedener Zustandsbilder unterrichtet
sind, iiber die eigentliche Ursache des Leidens aber nur wenig wissen.
Je nach dem Gesichtswinkel, unter dem die Darstellung der Dystrophien
erfolgt, werden einzelne Gruppen und Formen unterschieden und mit
besonderen Namen belegt. Die Spaltlampenuntersuchung hat zwar
wesentliche Fortschritte gebracht, ermoglicht sie doch die Beurteilung
der bei anatomischer Untersuchung von Probeexcisionen meist fehlenden
tiefen Schichten und der Hornhautriickwand, aber doch nicht vollige
Klarung vermittelt.

Hier diirfte es zweckmiBig sein und dem Stoff am wenigsten Zwang
antun, die Finteilung AxenrELDs der Darstellung zugrunde zu legen
und 2 Hauptgruppen zu trennen: die Dystrophie mit Ein- und Ablagerung
von korpereigenen, aber hornhautfremden Stoffen und die Dystrophia
epithelialis als Erkrankung der inneren und &dufleren Hornhautdeckschicht.

Dem Wesen der Dystrophie als Erndhrungsstérung entspricht ihr Auf-
treten in vorher gesunden Augen mit frither klaren Hornh#uten. Da
manche Hornhautentziindung so gut ausheilt, dal nur sehr zarte, schwer
wahrnehmbare Narben zuriickbleiben, konnen bei nicht ganz genauen
Angaben tiber die Vorgeschichte gelegentlich Fehldiagnosen unterlaufen
und Verdnderungen als primér bezeichnet werden, die tatsachlich Folge
einer iiberstandenen Entziindung und somit keine Dystrophie im eigent-
lichen Sinne des Wortes sind.

,Man pflegt die Hornhauterkrankungen in Entziindungen und Trii-
bungen einzuteilen, wobei man unter den letzteren die stationér gewor-
denen Folgezustinde von Entziindungen oder Verletzungen versteht.
Zwischen beiden stehen aber Verinderungen sehr chronischer Art, welche
wohl am besten als Dystrophien der Hornhaut bezeichnet werden®

1 AuBler FLEISCHER, der 1905 den bisher bekannten 24 Fillen von knotchenformiger
und 36 von gittriger Hornhauttritbung 34 Beobachtungen aus der Tiibinger Klinik hinzu-
fiigen konnte, von denen er 18 zu der von GROENOUW beschriebenen Form rechnet.
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(E. Fucus). Sie sind gekennzeichnet durch langsamen, aber stetig fort-
schreitenden Verlauf, ferner durch die meist angetroffene Reizlosigkeit
des Auges, durch Beiderseitigkeit und Symmetrie! der Erkrankung.

a) Dystrophia corneae epithelialis. Das von E. Fucus 1910 beschrie-
bene, seltene Leiden zeigt eine Hornhauttriibung wie beim schweren
Glaukom, obwohl Steigerung des Binnendruckes nicht immer nach-
zuweisen ist und medikamentése Drucksenkung keine Anderung des
Hornhautbefundes herbeifihrt2. Das etwaige Glaukom kann nur als
Begleit- oder Folgeerscheinung gelten. Das Leiden beginnt frithestens
im 5. Lebensjahrzehnt. Das Durchschnittsalter der von Fucus beob-
achteten 13 Kranken ist 61 Jahre. Das weibliche Geschlecht ist bevorzugt.
Bald sind beide Augen, bald nur eines erkrankt. Das erste Anzeichen
ist eine starke Abnahme der Beriihrungsempfindlichkeit der Hornhaut,
die beiderseitig nachzuweisen ist, wenn auch das Leiden nur ein Auge
betroffen hat. Spiter tritt — manchmal mit leichten Reizerscheinungen —
die Tritbung der zentralen oberflichlichen Schichten vorzugsweise des
Epithels, auf, die zu Sehstérungen fithrt. Ihre Grenze gegen die durch-
sichtigen Randteile der Hornhaut ist unscharf. Die Oberfliche wird
matt und grob uneben, zeigt Bldschenbildung oder feine dunkle Punkte,
die Hohlrdumen im Epithel entsprechen. Aber auch die oberfldchlichen
Parenchymschichten weisen zarte Tritbungen auf. Sie nehmen allméhlich
an Dichte zu, schlieflich bildet sich eine zentrale starke Triibung, die
etwas tiber die Umgebung hervorragt und als deren Grundlage Einlagerung
neu gebildeten Bindegewebes zwischen der Bowmanschen Membran und
dem Epithel anatomisch nachgewiesen ist (Fuchs).

Auffallend sind die Schwankungen des Sehvermégens; es ist in der Regel am Morgen
schlechter als am Abend. Sie beruhen nach Fucas auf Anderungen in der Dichte der
Tritbungen. Diese Eigentiimlichkeiten fanden ihre Aufklirung durch den Nachweis ciner
Endothelschédigung als Ursache der Erkrankung, an die Fucas selbst schon gedacht
hatte (s. Cornea guttata S.245). VoeT wies das Fehlen der Endothelzeichnung und das
Bestehen einer feinen glitzernden, an Bronzepulver erinnernden Schicht auf der Horn-
hautriickfliche sowie Verdickung der Hornhaut durch Quellung im Bereich der erkrankten
Stelle nach. Kraura hatte glitzernde, braune, nadelartige Krystalle an der Hornhaut-
hinterfliche bei 4 iiber 50 Jahre alten Kranken gesehen; H. und I. FRIEpENWALD fanden
bei 5 ihrer Kranken tautropfchenartige Erhebungen in den zentralen Endothelbezirken
bei glinzender und ebener Hornhautoberflidche, bei 3 Kranken Verénderungen im Endothel
und Epithel. Nach ihnen kénnen die drusenartigen Endothelverinderungen lange Jahre
der Epithelschidigung vorausgehen3. Auch SALLMANN hebt die engen Beziehungen
zwischen seniler Pigmentierung der Hornhautriickfliche und KrRukENBERGscher Spindel
mit der Endothelentartung und epithelialen Dystrophie hervor. Die Schidigung der
Hornhautriickfliche kann AnlaB zur Epitheldystrophie wie zum Glaukom sein. Sie fithren
zur Durchlissigkeit der normalerweise festen Grenze zwischen Hornhaut und Kammer-
wasser (ScBIECK) und zur Bildung von Spaltriumen im Parenchym (Voer). Die er-
krankten Endothel- und Epithelbezirke sind schlieflich gleich groB.

! Das Leiden kann freilich erst das eine und nach mehrjihrigem Zwischenraum das
andere Auge befallen.

2 Voar erzielte Besserung des Befundes durch Trepanation der Sklera nach ErLior
auch bei Kranken, bei denen keine Drucksteigerung nachzuweisen war.

3 Die von Hinn und COURTNEY sowie von TRIEBENSTEIN beobachteten Kranken
zeigten starke Endothelverinderungen. Hinsichtlich der Zugehérigkeit von GouLpENs
58jahriger Frau mit dystrophischen Verinderungen beider Augen zu dieser Gruppe be-
stehen Zweifel. Die Beschreibung spricht eher fiir Cornea guttata.
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Mit der Fucusschen Beschreibung stimmen die seither mitgeteilten
Beobachtungen! im wesentlichen tiiberein. Homrnicker wies auf das
héufige Zusammentreffen von Endothelverinderungen mit Kreislauf-
bzw. Stoffwechselstorungen hin, Krauras Kranke zeigten ausgesprochene
Arteriosklerose, die von Hirt und CourTNEY starke Sklerose der Limbus-
capillaren, die-in weile Fadchen ohne sichtbare Blutsiule umgewandelt
waren, auch FinaTow und Karra fanden Gefafiverinderungen im Rand-
schlingennetz und der Bindehaut.

Klinische Bedeutung hat das Zusammentreffen von Dystrophie des Endothels und
‘Epithels mit Starbildung (PeTER); FiLaATow und KALF4, v. HiepEL, HoLM und MAILLARD
sahen die Epithelerkrankung wechselnd lange Zeit nach der Staroperation auftreten.
Das Gleiche konnten wir bei einer 73jahrigen Frau beobachten. Das Zusammentreffen
spricht weitgehend fiir Beziehungen zu den Epithelschidigungen. JULER sah das Leiden
als familidire Erkrankung bei 2 im 6. Lebensjahrzehnt stehenden Schwestern; die Entwick-
lung hatte iiber 20 Jahre gedauert.

Gelegentlich ist Auftreten der Dystrophia epithelialis nach endokrinen Stérungen?
beobachtet (Diabetes: HoLM, SEEFELDER, WiITHAM; Myxddem: Cowrrins; Dystrophia
adiposo-genitalis: STREBEL; experimentelle Thyreoidektomie: LEBER).

Dieses Zusammentreffen von Endotheldystrophie bei Mitgliedern der
gleichen Familie mit Anzeichen endokriner Stérungen ist besonders deut-
lich bei den von E.FreupenTHAL beschriebenen Kranken: Beim
14jdhrigen Sohn bestanden beiderseits grobe Unebenheit der Hornhaut-
hinterfliche und fleckweise blasige Vorquellung des Endothels, Astig-
matismus myopicus mixtus und Auswértsschielen (S. mit Brille 5/18
und 5/12 ?) bei Kretinismus (Myxidiotie) m#Bigen Grades. Der 42jihrige
Vater des Kranken bot den gleichen Augenbefund bei ,,Debilitat, sehr
wahrscheinlich verbunden mit einer thyreo-hypophyséren Dysfunktion®.
Bei der Mutter des Knaben und seinen Geschwistern, bei der Schwester
des Vaters und ihrem Sohne wurden zwar keine Hornhautdystrophien,
wohl aber allgemeindegenerative Verdnderungen, Schizophrenie, Lues
und innersekretorische Stérungen nachgewiesen.

Die Angaben tber Stérung der Empfindlichkeit der Hornhaut
stimmen nicht in allen Fillen iiberein. Solange die Endothelschiadigung
das Krankheitsbild beherrscht, scheint die Sensibilitit normal zu sein;
sie wird erst mit zunehmender Epithelbeteiligung vermindert (Horrs,
SALLMANN).

Pathologisch-anatomische Untersuchungen konnten nur  E.Fucwus,
Untrorr, Frnarow und Karra am ausgeschnittenen Hornhautstiickchen
ausfithren 3. Uber die Befunde von FucHs ist S. 262 berichtet. Unraorr
sah bei einer 70jihrigen Frau Verdickung des Epithels, Verquellung
und Verklumpung der oberflichlichen Schichten, die oberen Epithel-
zellen waren oft kernlos, die Basalzellen gut erhalten, Bowman vollig

1 GALLENGA, GirFrorp, HoppE, MERIGOT DE TREIGNY und ISNEL, MONJUKOVA,
Nipa, SALLMANN, SCHLODTMANN, STOEWER, WITHAM, ZENTMAYER. — Vom typischen
Bilde weichen ab die Beschreibungen BYERS, der einen der Dystrophie dhnlichen Zustand
im AnschluB an Binde- und Hornhautentziindung bei einem 9jahrigen Knaben sah, und
die von AUBINEAU iiber eine wechselnd starke, der Epitheldystrophie ahnliche Tritbung
bei Hypercholesterindmie.

? Schrifttum bei Hawxs,

3 Auch AcaBABOV berichtet iiber einen mikroskopischen Befund, der jedoch im
Jahresbericht nicht besprochen ist.
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zerstort; im Parenchym Auseinanderweichen der Lamellen und stellen-
weise feinfaseriger Zellzerfall mit wenigen und schlecht gefarbten Kernen.
Fratrow und Karra fanden wechselndes Verhalten des Epithels, in dem
Hohlrdume sichtbar waren, die Bowmansche Membran war erhalten, im
aufgelockerten eigentlichen Hornhautgewebe einzelne neugebildete Blut-
gefafle. Sie sahen starke Verdickung und Hohlraumbildung auch in der
Bindehautdeckschicht. v. HippEL konnte kiirzlich den ganzen Augapfel
einer 65jahrigen I'rau untersuchen, bei der Verdickung der Hornhaut
mit Mattigkeit und Stichelung festgestellt war. 6 Monate nach Beginn
der Erkrankung wurde wegen dauernder starker Schmerzen bei Epithel-
blasen der Augapfel ausgeschélt. Die Veriinderungen beschrinken sich
auf das Epithel und Endothel. Dieses ist fast vollig geschwunden, nur
einzelne Zellen sitzen -der normalen DrscemrTschen Membran auf, an
deren Auflenteilen vereinzelte HENLEsche Warzen wahrgenommen werden.
Pigmentierung der- Hornhauthinterfliche fehlt; Parenchym frei von
krankhaften Veranderungen, Bowmansche Membran in voller Dicke und
Ausdehnung erhalten. Das Epithel ist bis auf die Randteile blasentérmig
abgehoben. Die hier entstandenen Spaltriume sind im Schnitt leer.
Das Epithel ist fast durchweg stark verdiinnt, firbt sich mit Hamatoxylin
blau-schwarz. Die Basalzellen sind kubisch, zum Teil unregelmifig.
Die dartiber liegenden Zellen sind platt und schmal, ihre Kerne sind
stirker geféarbt. Vereinzelt kommt ,,ein hellerer Bezirk mit amorphen
Massen zwischen den Zellen vor (Nekrose)“. An einzelnen Stellen finden
sich Zellen mit langlichen Kernen zwischen Bowmanscher Membran und
Grundzellschicht. Die Endothelschidigung ist der prim#re Vorgang;
hierdurch wird vermehrte Fliissigkeitsaufnahme in die Hornhaut (Dicken-
zunahme) ermoglicht. Den Widerspriichen Enscunics kann nicht bei-
gepflichtet werden.

b) Dystrophien. Von dieser Endothel-Epithelerkrankung bzw. -ent-
artung sind zu trennen die auf Einlagerung korpereigener, hornhaut-
fremder Stoffe beruhenden Dystrophien im engeren Sinne.

Die familiiire Hornhautentartung. Zu dieser Gruppe gehoren nach
Freiscner die knétchenférmige Hornhauttribung (Grorxouw), die
fleckformige (Fenr) und die gitterige (HaaB, DrmMER). Allen Formen
gemeinsam ist die Erkrankung vieler Mitglieder der gleichen Familie,
die dominante Vererbung! (CLavusEN, FLEISCHER, FRANCESCHETTI,
TrirscuerLER), der Beginn zur Zeit der Pubertit?, das ganz langsame
Fortschreiten, die Bevorzugung der zentralen Hornhautteile beim Ver-
schonen eines Ringes am Rande und die Doppelseitigkeit des Leidens.
E. Fucns wies, darauf hin, daB die Dystrophien der Hornhaut derart
mannigfaltig und einige von ihnen so selten sind, da@ es nicht angingig
ist, sie als ein fest umrissenes Krankheitshild zu betrachten und in be-
stimmte Gruppen zu gliedern. AxENFELD hat den Namen ,knotchen-

! Das Leiden ist nicht angeboren, aber vererbt (homochrone Vererbung — Voar).

® Ausnahmen sind mehrfach mitgeteilt, Beginn des Leidens bei Kindern im 5: bis
10. Jahr. Der Grund fiir diese abweichenden Angaben ist wahrscheinlich darin zu erblicken,
dafi in fritherer Zeit im wesentlichen Kranke untersucht und beschrieben wurden, die wegen
Sehstérungen den Arzt aufsuchten, wahrend die erst spiter zur Erbforschung vorge-
nommenen Untersuchungen méglichst aller Familienmitglieder die Anfinge des Leidens
im Kindesalter aufdeckten, die noch keine Sehbeschwerden machen.
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formige oder gittrige hereditdre Dystrophia corneae hyalinosa® vor-
geschlagen.

Die Triibungen sind aus einzelnen Piinktchen und Fleckchen von
wechselnder Griéfle zusammengesetzt, die sich zu groBeren Gebilden,
den Flecken und Knoétchen oder Strichen, vereinigen. Die jeweils an-
getroffene Form ist weitgehend abhéngig vom Alter des Leidens wie
des Erkrankten. Infolgedessen sind bei Mitgliedern der gleichen Familie
verschiedene Tritbungsformen beobachtet (Dusiperio, Groexouw, Kory,
Prasnik u. a.).

Ubereinstimmung besteht in der Beschreibung der Oberfliche!. Im
Beginn der Erkrankung ist sie glatt, spater wird sie uneben und durch
die ,, Knétchen‘ an einzelnen Stellen hockerig. Gewebsverluste kommen
nicht vor. Nicht ganz einheitlich sind die Angaben iiber das Verhalten
der Hornhautempfindlichkeit fiir Berithrung. Scmreck bezeichnet sie als
ungestort, . Fucus als herabgesetzt, freilich nicht in dem starken Malle
wie beim Herpes. Kraupa wie PiLnaT beschrieben bei ihren Kranken
mit Unterempfindlichkeit verdickte, glasig gequollene, streckenweise
aufgerauhte Hornhautnerven mit punktférmigen Einlagerungen und
setzen die fleck- und stern- bzw. gitterformigen Tritbungen in Beziehung
zu der Nervenerkrankung. Ahnliche Befunde erhoben an der Spaltlampe
JeanDELIZE und BreETAGNE sowie Korppr, TrEacmrr-Corrins. Auch
Pascuerr berichtet von einer ,,Dystrophia nervosa plexiformis corneae‘
bei einem 42jidhrigen Mann, die er fiir eine Abart der gitterigen Triibung
halt. A. Fucrs und Hanke nehmen auf Grund der nur geringen Stérung
der Beriihrungsempfindlichkeit eine Veréanderung der Neurogliascheiden
an. Von Borreri, HaMBrESIN wie STANKA sind aber Beziehungen der
knotchen- und fleckformigen Tritbungen zu den Hornhautnerven be-
stritten. MarcotTA hilt die von ihm beobachteten Verdnderungen an
den Hornhautnerven fiir sekundér.

Die Tritbungen liegen unter dem Epithel, vorzugsweise im oberen
bis zum mittleren Parenchym. Ausnahmen kommen auch hier vor.
Schon GrROENOUW sah sie bei dem ersten von ihm beobachteten Kranken
bis zur Descemet reichen; dies veranlafite Fucns (1902), die Zugehdorigkeit
dieser Beobachtung zur Gruppe der knétchenférmigen Triibungen zu
bezweifeln.

Eigenartige Befunde an der Hornhautriickfliche sahen bei der knot-
chenfésrmigen Entartung Joun und ScunypEr. Der eine fand kleine
grau-gelbe, zum Teil nach hinten vorspringende Triibungsfleckchen von
linglicher Form mit unscharfen Cirenzen und Unschérfe bzw. Schwund
der Endothelzeichnung, der andere bei den beiden #ltesten Mitgliedern
einer von -ihm untersuchten Familie (80 und 68 Jahre) korallenartige,
fein verzweigte, grauweille Auflagerungen. Sie sollen durch wiederholte
Hornhautentziindungen und Geschwiire, nach Abstofung von knétchen-
férmigen und leistenartigen Einlagerungen aus den vordersten Hornhaut-
schichten verursacht sein. :

Im allgemeinen entwickeln die Triibungen sich nur ganz langsam;
GroeNouw (1890) nahm daher zunichst an, dall sie keine Neigung zum
Fortschreiten haben. Nur langjihrige Beobachtung konnte die Verinde-
rungen auvfdecken.

1 Schrifttum bis 1905 bei FLEISCHER, bis 1917 bei GROENOUW.
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Selten sind geringe entziindliche Verdnderungen (Ciliarinjektion), Schmerzen und -
Lichtscheu beschrieben (GurzeiT). Ganz aus dem Rahmen der iiblichen Beobachtungen
fallt die 25jihrige Kranke von LANDENBERGER, bei der die fleckformige, seit 10 Jahren
bestehende Hornhauttriibung sich im Verlauf einer skrofulésen Hornhautentziindung
weitgehend aufhellte. Eigenartig sind die Beobachtungen von zentralen oberflichlichen
strich- bzw. scheibenfoérmigen, aus feinsten punktférmigen Krystallen zusammengesetzten
Triibungen bei einer 28jahrigen Frau und einem 30jahrigen Mann, deren Geschwister das
Bild der knétchenformigen Entartung zeigten (SpICER).

Mit dem oben auf Grund der Besehre1bungen von GROENoUW, der
selbst auf die Ahnlichkeit seines Kranken mit einem von A. v. GRAEFE
beobachteten aufmerksam macht, und E. Fucrs geschilderten Krank-
heitsbild der sog. knétchenférmigen Triibungen stimmen im wesentlichen
die spéteren Mitteilungen iiberein: Bacusrtez, BArTELS, BUCK, CARDELL,
Cuou, CorrEz, Evans, Gana, Hing, LoewensTEIN, MARGOTTA, PAviA und
DussELDORP, ROSSI, SITCHEVSKA, SOLARIKOVA, SOHNEIDER, ZENTMAYER.

Die eigentliche Ursache des Leidens ist unklar; die Ansicht ADROGUEs, es handle
sich um Folgen des Herpes corneae, hat keine Bestitigung gefunden. MAcRAE fithrt das
hiufige Auftreten der knotchenformigen Keratitis bei Arabern der Wiistenbezirke auf
Einwirkung des salzhaltigen Staubes zuriick, da die Erkrankung bei den Bergbewohnern
nicht vorkomme. Er sah das Leiden bei 1% seiner Kranken, also ungeheuer oft im Ver-
gleich zu den Mitteilungen von FucHSs u. a.

Sehr ahnlich, nach ScHIECK eine Abart der knotchenformigen, ist die
von FEmR beschriebene fleckférmige Hornhautentartung, die
ebenfalls familidr vorkommt und mit der Pubertidtszeit beginnt. Frrr
selbst hat die engen Beziehungen des von ihm beobachteten Krankheits-
bildes zur knoétchenférmigen und gitterigen Entartung betont.

Die gitterige Keratitis wurde auf Haass Veranlassung zuerst von
Bieer, dann von Haas selbst auf Grund von 7 Beobachtungen und als
oberflichliche gitterige Hornhauttribung zur gleichen Zeit un-
abhingig von Dmmer auf Grund des Befundes an 8 Geschwistern be-
schrieben : In friiher klaren Hornh#iuten entstehen meist zur Pubertitszeit
in den oberfldchlichen Hornhautschichten feine Striche und Linien, die
sich vielfach iiberkreuzen und so als zartes Gitterwerk erscheinen (im
auffallenden Licht weill, im durchfallenden dunkel). Sie nehmen all-
méhlich an Dichte und Zahl zu, heben das Epithel empor, das dadurch
uneben wird. Zwischen den leistenartigen Erhebungen zeigen sich wie
bei der knotchenformigen Entartung kleine Punkte und Flecke, die
ihrerseits die Unebenheit des Epithels verstirken; sie bevorzugen die
mittleren Hornhautteile. Am Rande ist stets.eine ringférmige ‘tritbungs-
freie Zone. Dimmer stellte durch Abrasio corneae fest, da die Triitbungen
nicht im Epithel, sondern im oberflichlichen Parenchym liegen; am ab-
gesehabten Material fand er auller Krystallen von Tripelphosphat Gebilde
aus einem dem Hyalin nahestehenden Stoff wie bei der GroENoOUWSschen
Form. GroBle Bedeutung haben die spiteren Untersuchungen der von
Divumir beschriebenen Kranken und ihrer Angehorigen durch A. Fucas.
Er konnte feststellen, daf im Laufe der Zeit die das Gitter bildenden
grauen und Weiﬁlichen Linien verschwanden bzw. nicht mehr zu séhen
waren, vielleicht wurden sie durch punkt- und fleckférmige Triibungen
verdeckt. Schliefilich entstanden Bilder, die den von FEur beschriebenen
ﬂeckform1gen Tribungen weitgehend &hnelten. Die Familienmitglieder
zeigten im Laufe der Beobachtung Anderungen im Befund und flieende
Ubergéinge von der einen zur anderen Form der Hornhautentartung.
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Die von DimmER vermutete, aber nicht beobachtete ,,Keratitis” ist
auch spater nicht nachgewiesen worden. Das Leiden kann manchmal mit
entziindlichen Anféllen einhergehen (A. Fucus). Uber die Annahme von
Beziehungen zu Erkrankungen der Hornhautnerven und die dagegen
sprechenden Griinde wurde oben berichtet. Die Berithrungsempfindlich-
keit der zentralen Hornhautteile ist stédrker herabgesetzt als die der
dulleren. STANKA sieht die Ursache des Leidens in schweren sklerotischen
und aneurysmenartigen Verinderungen des Randschlingennetzes, die
LoewensTEIN bestétigen konnte.

Als gitterige Hornhauttrilbung sind die Beobachtungen bezeichnet,
die zum Teil in einzelnen Familien in mehreren Generationen gemacht
werden konnten: Freuxp, FUuruTA, GOULDEN, JEANDELIZE und BrE-
TAGNE, KoBY, KRAUPA, LODGE, MAGNASCO, PinnaT, RASVAN, STANEA,
ZAUN,

Zur anatomischen Bearbeitung standen PApErsTEIN, GEJLIKMAN und
MarcorTA je ein ganzer Augapfel, den anderen Untersuchern nur das
durch Probeexcision gewonnene Material zur Verfiigung, also im giin-
stigsten Fall Stiicke, die das Epithel, die Bowmansche Membran und
das obere Parenchymdrittel enthielten.

Dem Entwicklungszustand des Leidens entsprechen die histologisch
nachgewiesenen Verdnderungen. Alle Untersucher! beschreiben Ein-
lagerung einer als kornig, schollig oder geschichtet, gleichférmig oder
gestaltlos bezeichneten Masse. Sie wurde bald im Epithel, bald unter
ihm vor der Bowmanschen Membran, bald in den oberen Parenchym-
schichten gefunden. GromNouw bezeichnete sie auf Grund des firbe-
rischen Verhaltens als einen dem Hyalin v. ReckriN¢HAUSENs @hnlichen
Stoff. Die meisten Untersucher schliefen sich seiner Meinung an (AXEN-
rELD). B. Fucms sah 1902 in einem Fall gleichmaBige Aufquellung der
vordersten Hornhautschicht und stellenweise Hervorragungen durch
Auflagerungen, dié den klinisch beobachteten Flecken entsprachen. Er
fand Einlagerung einer ,,sehr feinkornigen amorphen Masse‘* - zwischen
die Hornhautlamellen, die darin zugrunde gehen. Das den Knotchen
benachbarten Hornhautgewebe gab mit Thionin die Mucinreaktion.
1915 konnte er unterschiedliches férberisches Verhalten der vor der
Bownmanschen Membran und der im Parenchym gelegenen Massen nach-
weisen: bei Farbung nach Giemsa-LisaMany und MAY-GRUNWALD wird
der vorwiegend im Epithel und auf der Bowmax gelegene geschichtete
oder gleichférmige Stoff rot (acidophil), die Kérnchen und Kiigelchen
im Parenchym blau (basophil).. Die gleichartigen roten Massen sollen
durch gleichmiBige, die geschichteten durch absatzweise Ausschwitzung
entstanden sein; moglicherweise liegt eine Durchtrankung der vordersten
Hornhautlamellen mit acidophiler Substanz vor; sie wird wahrscheinlich
vom Epithel abgeschieden, an dessen Zellen sie festhaftet. Von dem
basophilen blau-gefirbten Stoff ist kein Teil der vorderen Hornhaut
vollig frei; er findet sich im Epithel, der Bowman und den Lamellen,
im Protoplasma der Hornhautkérperchen und der ‘Wanderzellen; er
kommt in Form von Kiigelchen und Kérnchen und als gleichmillige
Durchtrankung vor. Seine Abscheidung hélt Fucas fiir das Wichtigere;

1 Schrifttum bis 1914 bei E. Fucss.
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als Folgeerscheinungen spricht er die Lockerung und Liickenbildung der
Basalzellenschicht, die Verdiinnung, Aufsplitterung und Lochbildung der
Bowman und die Auflockerung der Hornhautlamellen an. Seine Befunde
bestiitigt MarGorra bei der anatomischen Untersuchung des Auges
eines an Hirngeschwulst gestorbenen 47jdhrigen Mannes und teilt seine
Anschauungen. Nach Fucus kénnen entweder beide Stoffe in der gleichen
Hornhaut oder bald der eine, bald der andere vorkommen.

Grornouw fand den hyalinartigen Stoff in den obersten Parenchym-
schichten, stellenweise dicht unter dem Epithel, das selbst kaum ver-
andert war. Ahnliche Befunde nur mit ausgedehnterer Zerstorung der

Bowmanschen Membran erhoben Cavika (88jahrige Frau), Goar (52jah-
riger Mann), Marcorra (47jdhriger Vater und 19jahrige Tochter).
PapersTEIN sah sie bei einem 41jihrigen Mann vor der zum Teil ver-
diinnten, aufgesplitterten und auf kleine Strecken durchbrochenen
Bowmanschen Membran. Seinen Befunden #&hneln die von WirTh
(8Tjihriger Mann), Car (39jahrige Frau) und GrsrikManN und LEwko-
JEWA, deren 14jshriger Kranker an einer Kleinhirngeschwulst starb. Der
Fall unterscheidet sich von den anderen durch die Gefédfle in der Horn-
haut, die zum Teil verddet waren, zum Teil Wandentartung aufwiesen.
Ein 8 Jahre jiingerer Bruder litt an der gleichen Hornhautverénderung.
Bei beiden Knaben waren die Blutcholesterinwerte erhoht®. Auf Grund
des fdrberischen Verhaltens wird eine ,achroamyloide Entartung der
Hornhaut* angenommen und die Ahnlichkeit mit der Beobachtung
Yosaipas betont. KocosHrma beschreibt Entartungsherde im Paren-
chym unter der erhaltenen Bowmanschen Membran (20j&hriger Mann).
Viel haufiger liegen jedoch die als hyalindhnlich bezeichneten Massen
vor der oft stark zerstorten Bowmanschen Membran und im Parenchym.
Das Epithel ist tiber diesen Bildungen oft verdiinnt, an anderen Stellen
zeigt es zapfenartige Wucherungen zur Tiefe. Seine Fulzellen sind bei
Hamatoxylin- und Elastinfarbung in den basalen Teilen stirker gefirbt
als normal (Fucus, LoEwENSTEIN, PApERSTEIN). Aufler den bereits
genannten haben derartige Beobachtungen in zeitlicher Reihenfolge ver-
offentlicht: Puscariu, Miapa, Unrnorr (1. 23jiahriger Mann, teilweise
herdférmige Verdickung der Epithelschicht mit hernienartig nach hinten
gerichteten Buckeln iiber Lochern der Bowman und brockeliger oder
gleichférmiger hyaliner Masse in den vorderen Hornhautschichten meist
unter erhaltener Glashaut; 2. 37jahriger Mann mit kuppelférmiger Hohl-
raumbildung unter dem Epithel, in die durch Liicken der aufgesplitterten
Bowman protoplasmareiche Hornhautzellen eindringen, Ablagerung
hyaliner Massen fehlt noch; 8. 84jahriger Mann mit knotchenférmiger
Hornhauttriibung bei alter Iritis; zapfenférmige unter der von hinten
angenagten, aber nicht durchbrochenen Bowman beginnende, von vorn
nach hinten gerichtete Herde, an deren. Rand die Hornhautlamellen
pinselformig aufgefasert sind: ,,zapfenformige fibrillire Degeneration des
Hornhautgewebes unter Proliferation der Hornhautkérperchen®). UcHinA
beschreibt einen Entartungsherd, der von Parenchymfasern ausgeht,
unter neugebildeter Epithelschicht, MacNaB bei 50jahriger Frau hyaline
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