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OTTO LUBARSCH 
zum Gedächtnis. 

Am 1. April 1933 ist ÜTTO LuBARSCH, der Mitbegründer und Haupt­
träger 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 Abschluß gefunden, das reich an Arbeit und an Kämpfen, 
aber auch gesegnet durch Erfolge war! 

Ein einsichtiger Vater hatte ÜTTO 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 entschloß, sich der Spezialwissen­
schaft der pathologischen Anatomie zu widmen, zu der er schon durch den 
Einfluß v. REcKLINGHAUSENs hingezogen wurde, bei dem er während seiner 
Studienzeit in Straßburg Vorlesungen gehört und gearbeitet hatte. 

Ich rechne es zu den glücklichen Zufällen meines Lebens, daß sich 
mein Lebensweg mit dem von ÜTTO LuBARSCH gekreuzt hat. Es war 
dies Ende der 80er Jahre des vorigen Jahrhunderts im Pathologischen 
Institut der Berliner Universität, das damals noch unter der Leitung 
von RuDOLF Vmcnow stand. ÜTTO LuBARSCH arbeitete über die 
Virulenzabschwächung der Milzbranderreger, insbesondere im Frosch­
körper, und über die Phagocytenlehre METSCHNIKOFFs, ich selbst über 
das Mesenterialemphysem des Schweines, einen der ungemein zahlreichen 
Befunde auf dem Gebiete der pathologischen Anatomie der Haustiere, 
die damals noch ihrer Klärung harrten. ÜTTO LuBARSCHB 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 Möglichkeit von Schlußfolgerungen, die das 
Fehlen bestimmter Krankheiten beim Tiere, wie der Lues, für die 
Ätiologie bestimmter Krankheiten beim Menschen, wie der Tabes, über 
deren Natur damals noch debattiert wurde, stark erregt, und er war 
es, der unter dem Eindruck solcher Beobachtungen und Erwägungen 
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 späterer Entwicklungsgang von der pathologischen 
Anatomie weg zur Hygiene und später zur augewandten Hygiene in 
der Verwaltung führte und mir dadurch die Mitarbeit an den Ergebnissen 
nicht mehr so möglich machte, wie in den ersten Jahren ihres Erscheinens, 
so habe ich dies sehr bedauert, es aber als ein Zeichen der Treue des aus­
gezeichneten Menschen ÜTTO LuBARSCH empfunden, daß er auf mein Ver­
bleiben als Herausgeber der "Ergebnisse" dauernd größtenWert gelegt hat. 



VI ÜTTO LUBARSCH zum Gedächtnis. 

Die Bedeutung ÜTTO LuBARSCHs als pathologischer Anatom ist an­
läßlich seines 70. Geburtstages von seinen Schülern und Freunden in 
der ihm gewidmeten Festschrift und bei der Enthüllung seiner Büste 
im Pathologischen Institut der Berliner Universität, und nach seinem 
4 Jahre später erfolgten Tode von M. B. SmrMIDT im "Zentralblatt für 
allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie" gewürdigt worden. 
Er gehörte zu den Großen seines Spezialfaches, der alle wichtigen Fragen 
der pathologischen Anatomie mit gigantischer Fähigkeit 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 VmoHowschen 
Institut bis 14 Tage vor seinem Tode fortgesetzt. Orro LuBARSOHs 
Persönlichkeit war während seiner Sturm- und Drangperiode stark um­
stritten, und viele fürchteten Berührung oder gar Kampf mit ihm. Mich 
verband zeitlebens mit dem bedeutenden Manne ein ausgezeichnetes 
persönliches Verhältnis, weil ich mehr als andere Gelegenheit hatte, in 
sein Herz zu sehen, die Motive seiner Handlungen zu erkennen und in 
dem äußerlich herben Manne den guten, wahren, aufrechten, furchtlosen 
Menschen und ausgezeichneten Patrioten schätzen und lieben zu lernen. 
M. B. SoHMIDT hat Recht, wenn er in dem Nachruf auf Orro LuBARSOH 
sagt, dessen Eigenart sei den meisten, die ihn - nicht näher - kannten, 
erst verständlich geworden durch die Schilderung seines Lebens und 
Denkens, die er als 70jähriger veröffentlicht hat. 

Trotz der Fülle seiner sonstigen Aufgaben widmete sich ÜTTO 
LuBARSOH mit besonderem Eifer der Herausgabe der "Ergebnisse", und 
es bereitete ihm eine große Freude, als ich ihm nach meinen Reisen 
in die Vereinigten Staaten von Nordamerika, nach Deutsch-Südwest­
afrika, Südafrika und Deutsch-Ostafrika berichtete, wie oft ich von 
Ärzten und Tierärzten auf die "Ergebnisse der allgemeinen Pathologie 
und pathologischen Anatomie" und ihre hohe erzieherische Bedeutung 
angesprochen wurde. 

Es gehört mit zu den schönsten Ehrungen des Verstorbenen, daß der 
Verlag trotz der heutigen Schwierigkeiten des Verlagsbuchhandels die 
Fortführung der "Ergebnisse" als etwas Selbstverständliches angesehen, 
und daß ein so hervorragender Vertreter der pathologischen Anatomie 
wie W. HuECK sich bereit erklärt hat, das ·werk LuBARSCHs im Sinne 
der Gründung fortzusetzen. 

An anderer Stelle habe ich bereits darauf hingewiesen, daß die Pflege 
der gemeinsamen Arbeit der Human- und der Veterinärmedizin eines der 
großen Verdienste von ÜTTO LuBARSCH ist. Er hat durch die führende 
Herausgabe der "Ergebnisse der allgemeinen Pathologie und patho­
logischen Anatomie" die Worte von RunoLF VmcHow in die Tat um­
gesetzt, der über das Verhältnis 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 schöpfen sind, sind Lehren, die die Grundlage der 
gesamten Medizin bilden! 

Stuttgart, im Juni 1933. R. V. ÜSTERTAG. 
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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 SIEGRIST 
(843) enthalten, der in ausführlicher Weise die Ansichten über die Ent­
stehung der verschiedenen Kataraktformen bespricht, um im Anschluß 
daran auf Grund experimenteller Forschungen die Wichtigkeit endokriner 
Störungen darzutun, deren Wirkung auf die Linse er mit Euphakin aus­
zuschalten versucht. Weiterhin hat JEss (432) in mustergültiger Weise 
die Erkrankungen der Linse in dem "Kurzen Handbuch der Augen­
heilkunde" bearbeitet und VoGT (943) hat in dem "Lehrbuch und Atlas 
der Spaltlampenmikroskopie des lebenden Auges" die Linse und Zonula 
in anschaulicher Form mit vorzüglichen Abbildungen behandelt. Eine · 
scharfe Trennung der physiologischen Verhältnisse von den pathologischen 
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Veränderungen war schlecht durchführbar, weshalb beides zusammen in 
dem Kapitel Physiologie behandelt wurde, so weit es sich um den 
Chemismus handelte. 

Auch dieses Mal muß wieder darauf hingewiesen werden, daß auf dem 
Gebiete der traumatischen Stare und der Linsenluxationen manche Be­
schränkung hätte Platz greifen können. 

I. Geschichtliches. 
Auf diesem Gebiete liegt in der Berichtszeit nur eine Abhandlung von 

MEISNER (597) vor, die sich mit der Lehre vom Wesen und der Heilung 
des Altersstares im Laufe der Jahrhunderte befaßt und eine sehr gute 
Übersicht über die in Betracht kommenden Fragen gibt. Wenn MEISNER 
dabei auf die Arbeit von MusY (s. vorigen Bericht) hinweist und darin 
einen Beweis dafür finden will, daß die Babyionier den Starstich gekannt 
hätten, was HIRSCHBERG bestritten hatte, so ist dem Verfasser entgangen, 
daß I-ImscrrBERG zu der Arbeit von MusY ausführlich Stellung genommen 
und den Nachweis geführt hat, daß die in Betracht kommende Bronze­
nadel nicht zum Starstich, sondern zu einer Operation an den Tränen­
wegen gedient habe. Weiterhin gibt MEISNER an, daß auf Grund einer 
Stelle bei Chrysippos anzunehmen sei, daß auch HrPPOKRATES und seinen 
Schülern der Starstich bekannt war. Der von HmscrrBERG vermißte 
Ausdruck "vnoxvfla" finde sich hier vor, ebenso der Ausdruck Parazentese. 
Ob diese Auffassung für oder gegen HmscrrBERGs Ansicht spricht, daß 
HrPPOKRATES den Starstich nicht gekannt hat, möchte ich nicht ent­
scheiden. An sich ist die Parazentese wohl der Reklination nicht gleich 
zu setzen. 

II. Anatomisches. 
Der Aufsatz von McREYNOLDS (738) beschäftigt sich mit der Anatomie, 

Physiologie, Embryologie und phylogenetischen Morphologie des Linsen­
systems beim Menschen und den niederen Tieren, wobei besonders auf 
die Embryologie von lnA C. MANN aus dem Jahre 1925 verwiesen wird. 
Neue Befunde bringt die Arbeit nicht. 

In einer Notiz über die DESCEMETsche Haut und Linsenkapsel weist 
ErsLER (224) darauf hin, daß bei beiden Häuten nach Einrissen eine 
Eigenspannung dadurch entsteht, daß durch das Flächenwachstum der 
Zellschicht neue Elemente eingeschaltet werden. Darin soll auch ein 
Beweis liegen, daß die DESCEMETsche Membran vom Endothel und die 
Linsenkapsel vom Linsenepithel abgeleitet wird und so seien diese beiden 
Häute nach ihrem physikalischen Verhalten einzig in ihrer Art. 

Die ausführliche Arbeit von KARMANN (440) beschäftigt 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 bandförmig erscheinenden Zonula. Bei 
Primaten wird die Aufteilung der Zonula in Bündel deutlich. Aus den 
Betrachtungen über die Rolle der Akkommodation sei hervorgehoben, 
daß bei der Erschlaffung der Zonula die Linsenkapsel nicht imstande 
sei, Veränderungen der Linsenwölbung hervorzurufen und diese würde 
durch Hineinpressen der Corona ciliaris in den perilentalen Raum und 
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den dadurch bedingten Druck der zwischen den Zonulablättern befind­
lichen Flüssigkeit hervorgerufen. KARMANN stützt sich dabei auf die 
Annahme von DEJEAN (200), daß die Zonula aus geschlossenen Lamellen 
bestehe, die ein Ausweichen der Flüssigkeit verhindere, was wohl kaum 
anzunehmen ist. 

Die normale Zonulalamelle, die zuerst von v. EBNER und 1929 von 
ELSCHNIG zufällig gefunden wurde, läßt sich nach VoGT (952) durch 
Frontalschnitte als seine Membran darstellen, die sich durch ihre geringe 
Dicke von der pathologischen oder losgelösten Zonulalamelle unter­
scheidet. 

Eine ausführliche Arbeit von TEULIERES und BEAuvmux (891) befaßt 
sich mit der Zonula bei den Wirbeltieren. Es wird eingehend die Rolle 
dieses Organes als Aufhängeband und bei der Akkommodation besprochen 
und die Befunde sind durch zahlreiche Abbildungen erläutert. 

Die Spaltlampenbefunde nehmen in der Berichtszeit einen wesentlich 
geringeren Raum ein. In erster Linie ist hier zu erwähnen, daß VoGT (943) 
im 2. Band des Atlas der Spaltlampenmikroskopie des Auges im II. Kapitel 
wieder zahlreiches Material über Linse und Zonula beibringt. Außer der 
Schilderung der einzelnen Zonen bringt das II. Kapitel gerraueres über 
die Diskontinuitätsflächen und die Nahtsysteme, über die Gelbfärbung 
und Fluorescenz der Linse, sowie über den Ansatz der Hyaloidea und 
die Reste der Tunica vasculosa. 

Die Spaltlampenuntersuchungen von MoRSMANN (632) kommen zu 
dem Resultate, daß der Glaskörper der hinteren Linsenfläche nicht direkt 
anliegt, sondern von ihr durch eine Flüssigkeitsschicht getrennt ist, in 
welcher bei Entzündungen deren erste Anzeichen zu finden sind. Auf 
die Bedeutung der Spaltlampenuntersuchungen für die Erkenntnis der 
Linsenstruktur und ihrer Anomalien weist nachdrücklich die Monographie 
von DuvERGER und V ELTER (220) (Paris: Masson & Co. 1930) hin. 

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

Nach NAKAIZUMI (642) ist die Linse von Japanern schon im 4. Lebens­
jahre gelblich gefärbt, während BECKER für Europäer das 20. Jahr an­
nahm. Mit dem Alter nimmt die Gelbfärbung zu. Mit der Zunahme 
der Gelbfärbung werden die Strahlen von 400 bis 520 mm Weilenlänge 
zum Teil absorbiert. Die Chromatopsie bei Starkranken könnte man 
vielleicht durch gelbgefärbte Gläser beseitigen. 

Untersuchungen von ALAJMO und SALA (14) beschäftigten sich mit 
der Größe des Linsendurchmessers in verschiedenen Altersstufen und 
bei verschiedenen Refraktionszuständen. 

QuAGLIO (722) untersuchte die Refraktion der hinteren Linsenfläche 
beim Menschen. · 

Bezüglich der Regeneration des Linsenepithels stellte UMETANI (914) 
fest, daß die Veränderungen des Epithels vorwiegend in der Gegend der 
Vorderlinsennaht und nicht des Äquators vor sich gehen. Mechanische 
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Einwirkungen schädigten das Epithel weit mehr als abnorme Beschaffen­
heit des Kammerwassers. Erst 24 Stunden nach der Schädigung wurde 
indirekte Kernteilung beobachtet. 

ToMn (896a) untersuchte traumatisch entstandene Defekte des Linsen­
epithels bei Kaninchen und stellte fest, daß diese Defekte ohne Mitosen 
durch Verlängerung und Verschiebung der Zellen gedeckt werden. 

FRICKE (275) bringt eine genaue Beschreibung der Komplexaugen von 
Diastylis rathkei, wobei auch der Krystallkörper mit seinen Eigenschaften 
eingehend beschrieben wird. 

Die ausführliche Arbeit von WERRINGLOER (967a) über die Sehorgane 
der Dorylinen und die Fazettenaugen der Termiciden stellte fest, daß 
die einlinsigen Augen der Dorylinen nicht ein einzelnes Ommatidium 
eines Fazettenauges darstellen; sie sind vielmehr umgebildete Fazetten­
augen, die als Pseudoocellen bezeichnet werden. 

NrwA (652) hat eine Methode ausgearbeitet, um die Tunica vasculosa 
vollständig abzulösen und flächenhaft zu untersuchen. Auch die Ab­
lösung des hinteren Blattes wurde ermöglicht. 

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

Schließlich seien hier noch einige Arbeiten aus dem Gebiete der Mor­
phologie des Auges erwähnt, in denen auch eine gerrauere Beschreibung 
der Linse gegeben wird. Es sind dies die· Arbeiten von BAECKER (39) 
über die Mikromorphologie von Helix pomatia und einigen anderen 
Stylommatophoren und FRIEDRICH (278, 279) über die Augen der Pont.el­
lide Labidocera W ollastoni, sowie über die Augen einiger Corycäiden, 
ferner die Arbeit von KoLMER (475) über die Augen des Murmeltieres 
und die ausführliche Untersuchung von BERNARD (63) über das normale 
und zurückgebildete Auge bei einigen Laufkäfern. Bezüglich der Einzel­
heiten muß auf diese Arbeiten verwiesen werden, die sich zu einem kurzen 
Referat nicht mgnen. 

III. Entwicklung der Linse. 
Eine Reihe von Arbeiten beschäftigt sich mit der Entwicklungs­

mechanik, speziell der Regeneration der Linse. Über die Entwicklung 
der Linse bei Amblystoma mexicanum gibt neuerdings eine Untersuchung 
von F AZZARI (245a) Auskunft. 

DANCHAKOFF (191) implantierte Blastodermstückehen vom Kopfteil 
in die Allantois von Hühnerembryonen 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 darüber liegenden Ektoderm 
verpflanzt, so folgte typische Linsenentwicklung. Der Kontakt zwischen 
Augenbecher und Ektoderm muß eine gewisse Zeit bestehen, damit eine 
normale Linse gebildet wird. 

Umfangreiche Versuche von voN UBiscn (913) ergaben, daß die Auf­
bewahrung der Keime in physiologischer Kochsalzlösung die unabhängige 
Linsendifferenzierung nicht verhindert. Guter Allgemeinzustand der 
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Larven ist von Bedeutung. Bei Rana fusca konnte Linsenbildung aus 
Rumpfhaut erzielt werden, bei Bombinator pachypus ist diese Möglichkeit 
ebenfalls gegeben und bei Rana esculenta wirklich vorhanden. Alle 
Amphibien können unabhängig vom Augenbecher Linsen bilden. Unter 
der Einwirkung des induzierenden Einflusses des Augenbechers können 
von der gesamten Epidermis Linsen gebildet werden. Zu junge Regene­
rationszellen antworten noch nicht und ältere nicht mehr auf den Augen­
blasenreiz. 

Nach BECKWITH (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 
ADELMANN (10) feststellen, daß die Orientierung der Pupille zum Rumpf­
ektoderm von Be9.eutung ist und daß dieser wohl die Fähigkeit der 
Linsenbildung besitzt. 

Die Ergebnisse, welche PERRI (695a, 695b) durch Überpflanzung der 
Augenanlage von Triton auf Embryonen von Rana esculenta erhielt, 
gipfeln darin, daß es sich dabei um Antikörperwirkungen handelt. Ge­
naueres ist in dem aufgeführten Referate enthalten. 

Nachdem frühere V ersuche von DRAGOMIROW (212, 213) gezeigt hatten, 
daß die Linsendifferenzierung ohne Augenbecher auch durch Gehörepithel 
angeregt wird, wurde dieses weiter bestätigt. Die Anregung zur Linsen­
faserbildung geschieht durch einen lokalisierten Reiz, der nicht streng 
spezifisch ist, wobei die Berührung der Pigmentschicht des Augenbechers 
nicht ausreicht. 

PASQUINI und DELLA MoNICA (684) konnten ähnlich 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 erfährt. 

Auch die neuere Arbeit von P ASQUINI (683) kommt zu ähnlichen 
Ergebnissen, auf deren Einzelheiten hier nicht eingegangen werden kann. 

Sehr beachtenswert sind auch die neueren Versuche von TöRö (898), 
der aus Hühner- und Rattenembryonen Kulturen von Hornhaut- und 
Irisepithel züchtete. Aus dem Plattenepithel der Hornhautkultur bildeten 
sich niemals Linsenfasern, wohl aber führte die Einpflanzung der Iris­
epithelkulturen schon nach 5 Tagen zur Bildung von Linsenfasern und 
nach 10 Tagen zur Bildung einer Linsenblase. Weiterhin experimentierte 
TöRö (899) an Larven des Axolotl und stellte fest, daß auch hier die 
Regeneration vom oberen Irisrande erfolgt, wenn nur die Linse entfernt 
würde. Die Regeneration von seiten der Epidermis hört auf, wenn diese 
durch· Mesoderm vom Augenbecher abgedrängt wird. 

V ersuche, welche TöRö (899a) an Salamandern und Axolotln durch 
invertiell eingesetzte Augäpfel unternahm, ergaben, daß zur Erhaltung 
der Linse die Iris und das Kammerwasser eine wichtige Rolle spielen. 

Auch die Ergebnisse der Versuche, die HEWITT (381) an Urodelen 
anstellte, bestätigen diese Form der Linsenbildung. 

KRüGER (498) konnte an Larven von Tritonen nachweisen, daß die 
Augenanlage der Medullarplatte nur die Linsenbildung induziert. Über-
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pflanzte Linsen können sich auch nach Entfernung vom Augenbecher 
weiter entwickeln. 

Eine zufällige Beobachtung von BALINSKY (43) brachte eine Be­
stätigung der Ansichten von DRAGOMIROW über die Linsenentwicklung 
von Anuren. Trotz völligen Mangels beider Augenbecher konnten zwei 
Lentoide und eine kleine Linse nachgewiesen werden. Die erste Phase 
der Entwicklung sei selbständig, die Bildung von Linsenfasern jedoch 
von der Berührung mit Nervengewebe abhängig. 

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

N euere Untersuchungen von DRAGOMIROW (213) über die Dauer der 
determinierenden Einwirkung des Augenbechers kommen zu dem Er­
gebnis, daß die zentralen Zellen der linsenbildenden Scheibe die zu­
künftigen Fasern des medialen Status sind und daß die Differenzierung 
der Fasern ohne anderweitige Einwirkung vor sich gehen kann. Die 
Fernwirkung der Kugel ist von dem Linsenbläschenraum nach Form 
und Größe unabhängig. Über die korrelative Entwicklung zwischen 
Augenbecher und Linse berichtet neuerdings VrTELLO (923b), der beim 
Menschen und einigen Haustieren und Vögeln den Linsendurchmesser 
bestimmte und ferner feststellte, daß bei der Katze, beim Menschen und 
beim Truthahn das Verhältnis zwischen vorderer Linsenoberfläche und 
der Pars optica des Augenbechers 1:3,8 bzw. 12,24 bzw. 43,33 ist. 

Versuche von SATO (801) an linsenlosen Urodelenaugen mit Ver­
pflanzung eines Stückeheus Iris aus dem oberen Irisrand ergaben, daß 
ebenso rasch neue Linsen gebildet wurden, als wenn der Irisrand unberührt 
geblieben wäre. Die Fähigkeit Linsen zu bilden, kommt der ganzen 
oberen Hälfte des Pupillarrandes zu und fehlt der unteren fast gänzlich. 
Weitere Untersuchungen von SATO (802) ergaben, daß der fetalen Augen­
spalte ein lokalisierender Einfluß. zukommt. 

Nach den V ersuchen von REVERBERI (737) ist anzunehmen, daß auch 
beim Hühnerembryo die Linsenregeneration vom Augenbecherrand aus 
erfolgen kann, was schon von DRAGENDORF vermutet und bisher nur bei 
Tritonen festgestellt war. 

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

CrAccro (159a) konnte an Tritonen nachweisen, daß eine Regeneration 
der Linse nur dann stattfindet, wenn sich der obere Irisrand wieder­
herstellt. Die übrigen Iristeile war zur Regeneration der Linse nicht 
befähigt. 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 
lKEDA (414b) bei seinen Regenerationsversuchen an Augen von Eidechsen, 
daß die sog. WoLFFsche Linsenregeneration vollkommen negativ verlief. 

3* 
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Ein ausführliches neueres Referat von KocH (472a) beschäftigt sich 
eingehend mit der Bedeutung der experimentellen Embryologie für die 
ophthalmologische Wissenschaft. 

Nach FISCHER (256) kann die Bildung des Linsenbläschens aus der 
Linsengrube und die Abschnürung vom Ektoderm in der Weise zustande 
kommen; daß der Linsenporus sich mehr und mehr verengert, weil die 
dorsale und die ventrale Falte aufeinander zu wachsen, bis sie sich 
berühren und dann kommt es zur Durchtrennung in querer Richtung, 
zur Scheidung des Ektoderms von der distalen Wand des Linsenbläschens. 
Oder aber es bleibt zwischen den beiden Falten eine Lücke in der distalen 
Linsenwand, welche von Zellmassen aus den Faltenrändern oder von 
Zellen aus dem Ektoderm ausgefüllt wird. An der Abschnürungsstelle 
finden sich Mitosen und Zerfallserscheinungen. Über den Linsenanlagen 
ist das Ektoderm verdickt, als Ausdruck der Fähigkeit auch außerhalb 
der Linsenplatte Linsen zu bilden. 

LAMBERTINI (513) nimmt eine Sekretion der Linsenzellen an, die der 
Wand des Bläschens einen gewissen Turgor verleihen. Vakuolenbildung 
in der menschlichen Linse deutet auf Wasseraufnahme zum Zwecke der 
Förderung 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 ausführlichen Referat von MANGOLD 
(572) behandelt worden, welches sich auch eingehend mit der Regeneration 
und Determination der Linse und den Wachstumskorrelationen zwischen 
den verschiedenen Teilen des Auges beschäftigt. Ebenso bringt FRIED­
MANN (277) eine Übersicht über die Wichtigkeit der Linsenentwicklung 
für die Deutung der verschiedensten Mißbildungen im Bereiche des 
vorderen Augapfelabschnittes. 

Eine neue Arbeit von LENHARD (527) berichtet über die Resultate 
der Schilddrüsenentfernung bei Molchen. Auch nach Verlängerung des 
linsenlosen Zustandes konnte ein Einfiuß auf die Regeneration der Linse 
in 11 Fällen nicht festgestellt werden und in einem Falle, wo Andeutungen 
einer solchen zu ·sehen waren, bestanden schwere Entwicklungsstörungen. 

An der Hand eines Befundes bei einem Hühnchenembryo plaidiert 
BIANCHI (69) dafür, daß eine Art Teilung der Linse in zwei Lappen 
durch die nur kurze Zeit einwirkende nasa-temporale Symmetrie der Netz­
haut zu erklären sei. Damit wird meiner Ansicht nach die Entstehung 
eines Epithelzapfens gegenüber· dem vorderen Linsenpol nicht erklärt 
und es liegt näher, hier eine Störung der Abschnürung des Linsen­
bläschens anzunehmen. 

Über Untersuchungen über homoplastische Verpflanzung von Augen­
embryonen auf isolierte Teile von Froschembryonen berichtet SPIRITO 
(862). Die Arbeit eignet sich nicht zum kurzen Referat. 

KIRBY (451) berichtet über die Züchtung des Linsenepithels von 
5 Tage alten Hühnerembryonen nach der ÜARRELschen Methode. Die 
Epithelien konnten primären Explantaten lebend erhalten werden und 
es erfolgte außerhalb des Körpers Teilung und Vermehrung. Auch wurden 
Tochterkulturen angelegt. Diese Ergebnisse wurden in weiteren Arbeiten 
(454, 456) noch ausführlicher dargestellt und ergänzt. 
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Ähnliche Ergebnisse erhielt AnACHI (6). Erst nach späteren Passagen 
wird das Wachstum regelmäßiger .. Treten Fetttröpfchen in den Linsen­
epithelien auf, so handelt es sich um die Folge veränderter Lebens­
erscheinungen. Die Vermehrung der Zellen erfolgt durch Mitose. Das 
Linseneiweiß ist organspezifisch, ebenso die cytotoxische Wirkung des 
Serums mit Linseneiweiß vorbehandelter Tiere. 

In der Arbeit von GLüCKSMANN (310, 311) wird ausgeführt, daß den 
Degenerationen und Mitosen in einem Entwicklungsstadium eine be­
stimmte Formv:eränderung in dem jeweils folgenden Stadium entspricht. 
Die Degenerationen gehen den Formveränderungen voraus. Bei der Ent­
wicklung der Maus wurde festgestellt, daß der ventrale Anteil des Linsen­
bläschens die Bildung der distale:n Linsenblasenwand und den Verschluß 
des Linsenporus in erster. Linie besorgt. In einer weiteren Arbeit (312) 
wird ausgeführt, daß ein Linsenpfropf sich nur dann bildet, wenn die 
Bildung des sog. Periderms der Abschnürung und Bildung der Linse 
parallel geht. 

Nach DEJEAN (200) entwickelt sich die Zonula aus dem primären, 
fibrillenhaltigen Glaskörper, der von dem sich aus der Basalmembran 
der Netzhaut entwickelnden sekundären Glaskörper durch eine Limitans 
getrennt ist. Die Anfänge der Zonula färben sich wie der Glaskörper 
und sind mesodermaler Natur und hängen 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 längeren Referat 
von LAUBER im Bd. 20 des Zbl. Ophthalm. zu ersehen. 

Auch LoDDONI (545) beschäftigte sich mit dieser Frage. Im 4. bis 
5. Monat fehlen die Zonulafasern, während die Ciliarfortsätze die Linse 
berühren. 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 zirkulären Fasern, die die Ciliarfortsätz~ ver­
binden, gerrauer beschrieben. 

IV. Physiologie. 
1. Chemie, Stoffwechsel. 

Mit der Biologie und dem Chemismus der Linse beschäftigen sich 
mehrere Arbeiten. Durch Bestimmung des isoelektrischen Punktes, der 
Gefrierpunktserniedrigung und elektrometrische Messungen kommt GoN­
ZALEZ (330) zu dem Resultat, daß die Linse sich im Vergleich zum 
Kammerwasser wie ein hypotonisches System verhält. Außer osmotischen 
Kräften käme für die Beibehaltung des physikalisch-chemischen Zu­
standes der Linse ein anderer Faktor in Betracht. 

O'BRIEN und SALIT (666) konnten das Vorhandensein eines zweiten 
isoelektrischen Punktes des Eiweißes der Rinderlinse nicht bestätigen. Wohl 
aber besteht ein Unterschied zwischen Kern und Rinde, wie ScALINCI (805) 
zuerst angab. Schwankungen der Ionenkonzentration könnten durch Aus­
fällung von Linseneiweiß zu Kataraktentstehung führen. 

Die Untersuchungen von W oons und BuRKY (977) galten zunächst 
dem oc- und ß-Krystallin. Reine Fraktionen wurden durch Berück­
sichtigung des isoelektrischen Punktes erhalten. Sie zeigten die gleiche 
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Organspezifität und fehlende Artspezifität. Das ß-Krystallin erwies sich 
als nur begrenzt haltbar, indem allmählich eine Neigung zu Nieder­
schlägen hervortrat, was durch Zusatz von a-Krystallin hintenan gehalten 
werden konnte. Darin liege die Möglichkeit der Erklärung der Katarakt­
entstehung, indem die im Alter abnehmende Kraft des als Schutzkolloid 
wirkenden a-Krystallins eine Schädigung der Linse zur Folge haben könnte. 

Weiterhin isolierten BuRKY und WooDs (107, 108) aus dem ß-Kry­
stallin einen dritten Eiweißkörper das y-Krystallin, dem in wässeriger 
Lösung ein isoelektrischer Punkt fehlt. Durch Vermischung mit den 
beiden anderen Arten kann es Antikörper bilden und als Antigen wirken. 

HoFFMANN (396) prüfte im Anschluß an diese Untersuchungen die 
Frage, ob außer der von BuRKY und WooDs augewandten Präcipitations­
methode auch beim Komplementbindungsversuch und beim Anaphylaxie­
versuch sich das gleiche Verhalten zeigte. Letzteres bestätigte die Organ­
spezifität der Linse und zeigte nur für die a-Substanz eine Spezifität 
der Fraktionen. 

Mit den Albuminaiden und dem a-Krystallin beschäftigt sich eine 
ausführliche Übersicht von KRAUSE (492a), der für Cystin und Cystein 
niedrigere Werte erhielt als andere Untersucher. 

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

Mit O'BmEN untersuchte ferner SALIT (666) die chemische Kon­
stitution von Glaskörper, Kammerwasser und Linse. 

CoHEN, KAMMER und KrLLIAN (162) untersuchten den Schwefel­
gehalt der Augenflüssigkeiten und konnten mit der Nitroprussid-Natrium­
probe Gluthation in normalen menschlichen und in Rinderlinsen fest­
stellen. Der KataraktprozeLl hat anscheinend keinen Einfluß auf den 
Gehalt an diesem Stoff. 

Nach AHLGREENs (11) Untersuchungen über die Oxydationsvorgänge 
in der Linse zeigt der Stoffwechsel der Linse durch den Mangel an 
Succinodehydrase einen Unterschied gegenüber dem allgemeinen Stoff­
wechsel. Die Oxydo-Reduktionsvorgänge sind fermentativer Art. 

Mit der Linsenatmung beschäftigte sich KRONFELD (496) im Anschluß 
an die Arbeiten von GoLDSCHMIDT, AnLGREEN und MASHIMO (nicht 
MAKOTO wie irrtümlich gesagt wird). Mit Hilfe der WARBURGsehen 
Methode zum Studium des Stoffwechsels überlebender Gewebe wurde 
ermittelt, daß die Linse unter Sauerstoffaufnahme Kohlehydrate zu 
Kohlensäure und \Vasser verbrennt. Diese Tätigkeit des Linsengewebes 
ist eine sehr erhebliche in quantitativem Sinne. Auch kann die Linsen­
substanz Zucker spalten, wobei die entstandene Milchsäure verbrannt 
wird. Wird die Linsenatmung verhindert, so gewinnt sofort die Glykolyse 
die Oberhand. Die Sulfhydrylgruppen bilden die Sauerstoffreceptoren. 
Die direkte Atmung der Linse im Säugerauge ist Gegenstand einer 
neueren Arbeit von DE STEFANr-CoLORI (200a), die sich jedoch der 
Hauptsache nach mit der Durchlässigkeit der Hornhaut beschäftigt. 

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

Wie in dem früheren Bericht schon erwähnt wurde, prüften VERHOEFF 
und LEMOINE die Überempfindlichkeit gegen Linseneiweiß, die bei 8% 
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aller Menschen bestehen soll und es wird empfohlen, Starkranke zu 
desensibilisieren, um die phakoanalaphylaktische Endophthalmitis zu 
verhüten. 

v. RöTTH (768) stellte dagegen fest, daß ein normales Tier keine 
autoanaphylaktischen Antikörper gegen Linseneiweiß bildet, was mit der 
intradermalen Linsenaufschwemmung erprobt wurde. 

Demgegenüber macht VERHOEFF (922) geltend, daß v. RöTTH keine 
Protokolle veröffentlicht habe, seine Versuche bewiesen nichts und die 
negativen Resultate könnten höchstens durch Rasseneigentümlichkeiten 
erklärt werden, worauf v. RöTTH entgegnete, daß die Versuche von 
SHIBATA (837) an Meerschweinchen eine volle Bestätigung seiner An­
schauung gebracht hätten, welche die Existenz der autoanaphylaktischen 
Endophthalmitis leugnet. 

Dagegen glaubt NuGENT (661) an die Existenz dieser Entzündungs­
form, weil postoperative Entzündungen nach Eröffnung der Linsen­
kapsel viel häufiger seien als bei intrakapsulärer Starausziehung. 

Ebenso sprechen sich BERENS, LoREY, HARDY und MECK (58) in 
diesem Sinne aus. Die kataraktäse Linsensubstanz gebe stärkere Reak­
tionen als die normale Linse. 

Wer sich über diese Frage eingehend informieren will, dem sei die 
neuere Arbeit von BRAUN (85) empfohlen, der die einschlägige Literatur 
kritisch· sichtete und zahlreiche Versuche machte. Er konnte weder mit 
arteigener noch mit artfremder Linse bei Kaninchen und Meerschweinchen 
Präcipitine hervorrufen. Anaphylaktische Antikörper konnten fast nur 
mit artfremder Linse erzeugt werden. Der Intracutantest mit Schweine­
linseneiweiß zum Nachweis einer Überempfindlichkeit gegen Linseneiweiß 
sei nicht brauchbar. Auch sei der Nachweis von Antikörpern gegen die 
menschliche Linse im Blutserum weder mit Präcipitinen noch mit der 
passiven Anaphylaxie geeignet, darauf das Krankheitsbild der End­
ophthalmitis anaphylactica zu begründen. 

Alle diese Fragen sind ebenfalls in der lehrreichen Zusammenstellung 
von DoLD und ScHIECK (209) eingehend erörtert worden. 

Zur Frage der Linsenanaphylaxie liegt weiterhin eine Arbeit von 
HASHIMOTO (363) vor, welche die Organspezifität der Linse bestätigt. 
Geprüft wurde mit Hilfe des Gefäßpräparates des Meerschweinchens und 
der Ratte. 

Von großer Wichtigkeit ist auch die neuere Arbeit von BRAUN (86), 
der sich des DALEschen Versuches bediente und bei verschiedenen Tier­
linsen und kataraktäsen menschlichen Linsen nachwies, daß die Linsen­
substanz glatte Meerschweinchenmuskulatur zur Kontraktion bringen 
kann. Durch weitere Versuche mit Schweinelinsen vorbehandelten Meer­
schweinchen konnte gegen Linseneiweiß keine Sensibilität nachgewiesen 
werden. Ebensowenig konnten Anhaltspunkte für die sog. Organ­
spezifität des Linseneiweißes gewonnen werden. Die DALEsche Methode 
sei für anaphylaktische Experimente mit Linseneiweiß ungeeignet und 
die mit Hilfe der Anaphylaxie beim Meerschweinchen erhobenen Befunde 
können keine Beweise für die Organspezifität des Linseneiweißes abgeben. 
Eine Iso- oder Autosensibilisierung mit Linseneiweiß sei nicht bewiesen 
und damit fehle dem Krankheitsbild der Endophthalmitis phakoana­
phylactica jede experimentelle Grundlage. Wohl aber ergebe sich aus 
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den Versuchen, daß die Toxinwirkung der Linse postoperative Reiz­
zustände auslösen könne, ohne daß eine Infektion im Spiele sei. 

Untersuchungen von WITEBSKY (974) über die Antigenfunktionen der 
Linse gingen davon aus, daß Lipoide nur im Verein mit einer artfremden 
Eiweißkomponente Antikörper bilden könnten. Es konnte noch nicht 
entschieden werden, ob für die Organspezifität der Antisera nur Lipoid­
antikörper oder auch Eiweißkörper in Frage kommen. 

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

Von Interesse sind auch die neueren Versuche von WooDs, BuRKY 
und WooDHALL (978), die den Nachweis lieferten, daß das oc-Krystallin 
bei Tieren derselben Art Antikörper gegen oc-Krystallin erzeugt, während 
ß und y-Krystallin die Antikörperbildung hemmen. Durch Anwendung 
homologer Linsenextrakte kann deshalb in der Antigenfrage keine Klarheit 
geschaffen werden. 

Bei seinen Untersuchungen über den Ablauf der Autolyse in den 
verschiedenen Geweben des Auges stellte GALANTE (286) fest, daß mit 
der Funktion des Organes eine Steigerung der Autolyse Hand in Hand 
geht. Die Menge der freiwerdenden Aminosäuren steigt bei der Akkommo­
dation. 

SoHMERL (812), der sich ebenfalls der WALBURGsehen Methode be­
diente, kommt zu dem Resultat, daß nach Linsenschädigungen im Beginn 
ihres Auftretens ein erhöhter Stoffwechsel sich geltend macht. 

Versuche von ScHMERL und TRIEL (814) zeigten weiter, daß durch 
die Natriumnitroprussidreaktion der Nachweis des Austritts schwefel­
haltiger Substanzen geführt und damit die vermehrte Sauerstoffaufnahme 
erklärt wird. Die Erniedrigung des sog. Membranpotentiales kann als 
ein Zeichen erhöhter Durchlässigkeit aufgefaßt werden. Auf die Folge­
rungen, die bezüglich der Entstehung der Katarakt gezogen werden, 
wird weiter unten eingegangen werden. 

Bezüglich des Alterns der Linse konnten BüRGER und SoHLOMKA (105) 
an Rinderlinsen feststellen, daß der Wassergehalt allmählich abnimmt, 
während der Stickstoffgehalt steigt, ebenso der Cholesteringehalt. Der 
Aschegehalt ist im wesentlichen unverändert. 

Die Untersuchungen von GALANTE (285) über biochemische Ver­
änderungen der Linsensubstanz bei künstlicher Änderung des Akkommo­
dationszustandes wurde in der Weise angestellt, daß der Gehalt an 
Aminosäuren nach SöRENSEN bestimmt wurde. Dabei wurde festgestellt, 
daß der Säurenwert durch Pilocarpin und Eserin gesteigert, durch Atropin 
herabgesetzt wurde, wobei die Intaktheit der Kapsel Vorbedingung ist. 

Nach O'BRIEN und SALIT (667) beträgt der Gehalt an Chloriden in 
der Rinderlinse 187 bis 256 mg auf 100 g, an Zucker 134,7 mg auf 100 g. 

Nach den Untersuchungen von CAHANE (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 höchsten sind. 

Eine neuere Arbeit von TsuJI (909), die sich mit dem Linseneiweiß 
bei Katarakt beschäftigt, bestätigt zunächst die Angaben von J ESS be­
züglich des Prozentgehaltes der Linse an löslichen Eiweiß im Alter. 
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Ebenso wurden die Befunde von JEss bei Massage- und Naphthalin­
katarakt bestätigt. Der Cysteingehalt der alternden Linse sei nicht 
wesentlich verändert. In der kataraktäsen Kaninchenlinse war das freie 
und gelöste Cystein stark vermindert, was auch schon von J ESS behauptet 
worden war. Der isoelektrische Punkt des cx.-Krystallins ist mehr alkalisch 
als bei der normalen Linse. Calcium fällt das cx.-Krystallin, Natrium und 
Kalium dagegen nicht. Bezüglich der Entstehung der Katarakt hat der 
V erfass er 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 kataraktäsen Linse 
wird durch Verminderung des Kaliums und des ß-Krystallins die hindernde 
Wirkung auf das Calcium vermindert. 

Nachdem MoRAX und CHIAZZARO (625) festgestellt hatten, daß bei 
Infektionen des Linsenkörpers die gewöhnlichen Eitererreger vermißt 
wurden, dagegen aber sporentragende Stäbchen schwere Entzündungen 
hervorgerufen hatten, die beim Versuchstier in der vorderen Kammer 
keine Entzündungserscheinungen auslösten, war die Linse wohl mit Recht 
als ein guter Nährboden für derartige Keime angesehen worden. 

Weitere Versuche von SANTONOSTASO (798) mit hämolytischen Strepto­
kokken und Pneumokokken ergaben, daß der Zusatz von Linsensubstanz 
zur Bouillon eine raschere Trübung hervorrief. 

Auch MrKLOS (613, 614) stellte fest, daß eine Linsenemulsion ein 
guter Nährboden ist, was in einer neueren Arbeit (614a) nachmals be­
stätigt wird. 

Hier sei auch noch auf eine Arbeit von SMITH (854) verwiesen, der 
die Ernährung der Linse in Parallele setzt mit dem Placentarmechanismus. 
Durch Kontraktion des Ciliarmuskels werde der Flüssigkeitsaustausch 
begünstigt und Ernährungsstörungen würden durch Hyperämisierung 
des Ciliarkörpers behoben. Die hierzu erforderliche Methode wird nicht 
erwähnt. 

Eine neuere Arbeit von DuKE-ELDER (218), die sich mit den Ernäh­
rungsverhältnissen der Augen befaßt, geht auch ausführlich auf die 
Funktionen der Linsenkapsel bei den Störungen des osmotischen Gleich­
gewichtszustandes ein. 

Über die Ernährung der Linse gibt auch die neueste Bearbeitung 
von WErss (965a) im kurzen Handbuch der Augenheilkunde Auskunft, 
über die Chemie der Linse eine übersichtliche Darstellung von KRAUSE 
(493b). 

NrcLoux und REDSLOB (648) stellten fest, daß bei Kaninchen aus 
dem Blute Alkohol in den Glaskörper und von hier aus in die Linse 
diffundieren kann. 

2. Optisches. 
Mit Hilfe des ABB:Eschen Refraktometers untersuchte RrNALDI (743) 

das Verhalten des Brechungsindex der menschlichen Linse während des 
fetalen Lebens. Es ergab sich, daß der Brechungsindex der hinteren 
Rindenschicht dem der vorderen überlegen ist und daß der Kern immer 
einen höheren 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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Über die Durchlässigkeit der Linse für kurzwelliges Licht bei Rinds­
und Kalbsaugen stellte RoGGENBAU (749) photographische Unter­
suchungen an. Die Resultate stimmten überein mit den von BmcH­
HmscHFELD ermittelten Grenzwerten der Lichtdurchlässigkeit für die 
lichtbrechenden Augenmedien im Ultraviolett, ebenso mit der von 
HALLAUER ermittelten Altersabhängigkeit der Absorption des Lichtes 
für die Linse. Mit zunehmender Verschiebung der Lichtstrahlen zur 
kurzwelligen Seite werden die zur Netzhaut gelangenden Lichtmengen 
immer geringer. 

Bezüglich der Fluorescenz der Linse stellte CoNTINO (174) fest, daß 
der Kern seidenartig glänzt, während die peripheren Linsenpartien weniger 
und die Kapsel gar nicht fluorescieren. 

Mit der Bedeutung des Linsenastigmatis,mus für die Gesamtrefraktion 
beschäftigen sich die Untersuchungen von CzELLITZER (188), der ihm 
einen erheblichen Einfluß zuerkennt und in teleologischer Beziehung in 
vielen Fällen als ein Korrektiv gegenüber der Hornhautkrümmung an­
zusehen ist. Im Anschluß daran macht IsAKOWITZ darauf aufmerksam, 
daß die Tabellen von CzELLITZER zu hohe \V erte aufwiesen, weil er den 
Totalastigmatismus auf den Hornhautscheitel bezogen und die Gläser­
refraktion nicht genügend berücksichtigt habe. 

Der Einfluß der hinteren Linsenfläche auf den peripherischen Astig­
matismus ist nach Lo ÜAscro (137) nur sehr gering. Man braucht keine 
parabolische Form dieser Fläche anzunehmen, sondern kann die Kugel­
fläche in Rechnung stellen. 

GrANNANTONr (300) glaubt dagegen für die vordere Linsenfläche die 
parabolische Form annehmen zu müssen, die nach QuAGLIO (722) für die 
Abbildung durch das Gesamtsystem günstiger ist, wie auch BrFFIS (70b) 
berechnete. 

Schließlich sei hier noch auf das lehrreiche Referat hingewiesen, 
welches neuerdings FrscHER (259a) über die medizinische Kolloidlehre in 
Beziehung zum Auge veröffentlichte. Darin werden auch die für die Linse 

.und für die Katarakt in Betracht kommenden Verhältnisse besprochen. 
Neuere Untersuchungen von SALLMANN (788) mit Hilfe von Kontakt­

gläsern ergaben das ständige Vorhandensein von Linsenastigmatismus. 
Mit dieser Methode sei auch der Vorgang der Änderung des Linsen­
astigmatismus beim Altern der Linse aufzuklären. Auch auf das Vor­
handensein partieller Ciliarmuskelkontraktionen kann geprüft werden. 

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

Bezüglich der Linsenmyopie weist TRou (906) darauf hin, daß sie 
abhängt von der Steigerung der Brechungsfähigkeit der Linse im Alter 
und bei der Linse mit doppeltem Brennpunkt und zweitens von der 
Gestalt der Linse. Hierzu gehören vorderer und hinterer Lenticonus, 
Verschiebung der Linse, Mikro- und Globophakie. 

Die Beobachtungen von ÜATTANEO (146) an 5 Fällen, in denen die 
Zonulafasern sichtbar waren (Kolobom und Aniridie) ergaben eine Faser­
struktur der Zonula, welche bei der Akkommodation deutlich erschlafft, 
wie überhaupt diese Beobachtungen geeignet waren, die HELMHOLTzsche 
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Theorie zu stützen. Mit der Elastizität der Zonulafasern beschäftigt sich 
eine Arbeit von ÜASTROVIEGO (141). 

Ein Fall von guter Akkommodation an einem an Schichtstar operierten 
Auge wird von IsRAEL (417) mit der guten Sehschärfe und der starken 
Kontraktionsfähigkeit der Pupille erklärt. 

An dieser Stelle sei auch noch auf dieneuere Arbeit von v. PFLUGK (705) 
hingewiesen, der eine Bestätigung seiner früheren Anschauungen erhielt, 
die mit der HELMHOLTzschen Akkommodationstheorie nicht im Einklang 
stehen sollen. Sie gründen sich auf Untersuchungen der Elastizität der 
Zonula und der LinsenkapseL Erstere sei so groß, daß die Zonula den 
Formveränderungen der Linse nachgeben müsse und diese könnten nur 
durch Druck seitens der Oiliarfortsätze auf den Glaskörper hervorgerufen 
werden. Auch die Menschenlinse entfernt sich mit steigender Akkommo­
dation von ihrer Ruheform. 

Demgegenüber tritt OoMBERG (172a) dafür ein, daß der Akkommo­
dationsvorgang beim Menschen sich so abspielt, wie es HELMHOLTZ an­
genommen hatte. ÜOMBERG konnte einen 16jährigen jungen Mann mit 
breitem Iriskolobom demonstrieren, daß bei der Naheeinstellung_ der 
Äquator der Linse nach vorn und axialwärts ging und die vordere Kammer 
flachte sich ab und die Linsenvorderfläche krümmte sich entsprechend 
der HELMHOLTzschen Theorie, ebenso verhielt es sich mit der Krümmung 
der hinteren Linsenfläche. ·Beim Nachlassen der Akkommodation trat 
öfters ruckweise erfolgende Anspannung der Zonula auf und der Linsen­
äquator rückte wieder nach hinten und von der Augenachse ab. 

MARGOLLA (574a) kommt auf Grund von eingehenden Berechnungen 
zu dem Schlusse, daß eine parabolische Oberfläche der menschlichen 
Linse mit der sphärischen Form durch Dickenzunahme, wie sie am 
akkommodierten Auge experimentell festgestellt wurde, unverträglich sei. 
Versuche von GIANNANTONI (302a) über den Brechungsindex bei Kata­
rakten ergaben für reife Katarakte höhere Werte, die auf Wasserverlust 
der Linse durch Konzentrationszunahme des Kammerwassers hinwiesen. 

FRANZ (268a), der die Augen von Petromyzon fluoiiatilis anatomisch 
untersuchte, nimmt an, daß eine Art der Akkommodation auf der die 
Hornhaut abflachenden Wirkung des Oiliarmuskels beruht, wodurch die 
Linse netzhautwärts gedrückt wird. Andererseits komprimieren und ver­
längern die Augenmuskeln bei der Refraktion den Augapfel. 

Gänzlich neue Gesichtspunkte bringt eine Arbeit von LENHARD (527a) 
über die Doppelbrechung der Linse. Es wird der Nachweis geführt, daß 
die Funktion und Durchsichtigkeit der Linse an sog. Micelien gebunden 
sind, deren Existenz auch für die Akkommodation von Bedeutung ist. 

V. Katarakt. 
1. Klinisches und Anatomisches über erworbene Starformen. 

Eine besondere Starform wird von HANDMANN (355) beschrieben. Sie 
entwickelte sich erst nach dem· 34. Lebensjahre in den tieferen Rinden­
schichten bei 11 Patienten, ohne daß Erblichkeit vorlag, in der Form 
von mehr oder weniger deutlich ausgeprägten Rosetten. In sämtlichen 
11 Fällen war die Trübung einseitig, die nach MEESMANN (590) aus feinsten 
Tröpfchen besteht. 
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Auch RAuH (727) beobachtete 7 derartige Fälle, bei denen 3mal auch 
die hintere Rinde betroffen war, ohne daß eine wesentliche Sehstörung vor­
lag. Da mehr Männer als Frauen befallen werden, wird die Möglichkeit 
der traumatischen Entstehung zugegeben, die auch NORDMANN (657) an 
der Hand von 4 Fällen von vorderer Rindentrübung im Gegensatz zu 
HANDMANN anerkennt. Meistens sei eine Kontusion vorausgegangen. Der 
Beginn sei subkapsulär und dann rückten die Trübungen später in die 
Tiefe. 

In ausführlicher Weise behandelte neuerdings an der Hand von 
28 Fällen HANDMANN (358) nochmals dieses Thema. In 9 Fällen war ein 
Trauma vorausgegangen und in 5 Fällen war es sicher auszuschließen, 
weil der ProzeLl doppelseitig auftrat. Bei diesem sog. Rosettenstar dürfe 
man nicht eine einheitliche Entstehung annehmen. Eine Abdrängung 
anfänglich subkapsulär gelegener Trübungen käme sicherlich vor, ebenso 
sicher sei es jedoch, daß die Rosetten auch in tieferen Schichten entstehen 
könnten. 

Dieser sog. Rosettenstar ist auch Gegenstand einer neueren Mitteilung 
von ScHL.ÄPFER (811a), der an der Hand von 7 Fällen darauf hinweist, 
daß diese Form auch rudimentär in einzelnen Sektoren bei jüngeren 
Leuten nach Kontusionen vorkommt. Charakteristisch ist die Lage in 
einer und derselben Diskontinuitätszone. Dabei kommen Kapsel­
verdickungen vor. Gegen HANDMANN wird geltend gemacht, daß er bei 
einigen Fällen das vordere Alterskernrelief des gesunden Auges mit dem 
Rosettenstar verwechselt habe. 

Hingegen richtet sich eine eingehende Polemik von HANDMANN (358a), 
der seinen Standpunkt verteidigt und im Anschluß daran auch gegen 
VoGT geltend macht, daß dieser seine frühere Ansicht geändert habe, 
nach welcher der Altersstar nicht subkapsulär beginne. VoGT habe neuer­
dings mancherlei Stützen für die frühere von ihm bekämpfte Ansicht 
von HEss beigebracht. 

Die sog. Cataracta floriformis ist nach MEESMANN (590), wie auch 
VoGT (929) gegenüber KoBY (472) betont, eine Trübung in der Ebene 
der Alterskernvorderfläche. Die periphere Embryonalkernzone sei in 
einiger Entfernung zu sehen. 

Über Form und Entstehung des Altersstars geben mehrere Arbeiten 
Auskunft. 

Nach MoNJUKOWA (619) treten die ersten Altersveränderungen in 
der Gegend des Kernäquators und in den tieferen Rindenschichten als 
feine staubförmige Trübungen auf. Sie werden damit erklärt, daß in 
einer gewissen Zeit die Linse für die Einwirkung des Kammerwassers 
zugänglich wird. 

Eine Abart der VoGTsehen Rindennahtpunktierung durch Einlagerung 
kupferbrauner Teilchen in die vordere Alterskernoberfläche ohne Zu­
sammenhang mit den Altersnähten beschreibt BALLMANN (786). Die Ur­
sache der Braunfärbung sei gänzlich unklar. 

Der Spaltlampenbefund von beiderseitig symmetrisch der Alterskern­
oberfläche pilzartig aufsitzenden Trübungen wird von AcHERMANN (5) 
als reine Alterserscheinung aufgefaßt. 

Nach KmBY (453) ist die Spaltlampenuntersuchung unter Berück­
sichtigung der Sehschärfe, der Refraktion und des Ophthalmoskopischen 
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Befundes imstande zu entscheiden, ob eme Katarakt stationär oder 
progressiv ist. 

Nach GouLDEN (333) unterscheiden sich die Altersstare von den auf 
endokriner Grundlage entstandenen Störungen dadurch, daß diese nur 
Rindentrübungen hervorrufen. 

Die Ausführungen von SPINDLER (860) über die senile Nuclear­
katarakt werden von dem Re:f. als wenig zufriedenstellend bezeichnet. 

Nach GENET (295) haben die peripheren Corticalistrübungen keine 
Neigung zur Weiterentwicklung und voN DER HEYDT (382) rechnet die 
hintere schalen:förmige Katarakt nach VoGT nicht zu den senilen, sondern 
zu den toxisch entstehenden Formen. 

yVas das Durchschnittsalter der Altersstarpatienten angeht, so gibt 
GnADLE (338) an, daß 40% der Staroperationen zwischen dem 60. und 
70. Jahr stattfinden. In der 3. bis 5. Dekade weicht die indische von der 
kaukasischen Rasse ab, wie auch ELSCHNIG (231) und VAN DER HoEVE (392) 
das :frühere Auftreten des Stares in Indien betonen. Nach dem 70. Jahr 
waren in Indien nach GRADLE nur 8%, in der kaukasischen Rasse 35% 
zu zählen. 

SJVIITH (853) erwähnt, daß in Indien der Star schneller fortschreitet, 
dabei spielten Sonnenlicht und Ernährung keine Rolle. 

Eine besondere Form unter dem Namen der Cataracta glaucomatosa 
subcapsularis beschreibt VoGT (934). Es :finden sich nach akuten Glau­
koman:fällen, auch ohne daß eine Iridektomie gemacht war, zahlreiche 
weiße Flocken unter der vorderen Kapsel, die in der Peripherie öfters 
keulenförmig erscheinen. Nach einiger Zeit rücken die Trübungen in 
die Tiefe bis in die Nähe der Alterskernfläche, wobei sie unverändert 
bleiben und die Hinterfläche frei lassen. 

Kunz (506) berichtet über eine Art Coronarkatarakt bei Mutter und 
Sohn, die au:f beiden Augen sehr verschieden intensiv war. 

Auffallend häufig :fand Cnou (158) bei Chinesen die Coronarkatarakt 
in 34% der Fälle, die mit den Jahren an Häufigkeit zunahmen und bei 
Männern öfter als bei Frauen zu finden sind. In 9% der Fälle bestand 
eine vordere axiale Embryonalkatarakt. 

Hufnagelartige Erhebungen über die Oberfläche des Alterskerns auf der Grundlage 
von Ernährungsstörungen 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 rühren her von JAliiES (424), der in einem Falle von doppel­
seitiger Katarakt eine KRUKENBERGsehe Spindel auf der Hornhauthinterfläche 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 Äther 
löste, wird angenommen, daß es sich bei dieser Scheinkatarakt, die auch ÜLOFF und 
SIEMERLING sahen, um Urobilin handelte. 

Die in einer Nacht bei einem 73jährigen plötzlich entstandene Totalkatarakt beschreibt 
LUNDSGAARD (559). Diabetes lag nicht vor. 

In einem Falle von FAST (245) täuschte eine Netzhautablösung eine 
schalenförmige hintere Katarakt vor. Mit der Auffassung von DoGGART 
(208), daß eine hintere Rindentrübung auf eine Angina zurückzuführen 
war, wird man sich wohl kaum einverstanden erklären können. 

Die Beobachtung von KARELUS (445), der eine Cataracta hydr­
ophthalmica schildert, betrifft die Komplikation mit Glaskörperverflüssi­
gung. Daß Katarakt und Keratoconus sich einander nicht ausschließen, 
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lehren zwei Beobachtungen von AxENFELD (35), wie auch da,s Zusammen­
treffen mit Glaukom nach JAENSCH (422) ein zufälliges ist. 

Von drei Kapselstaren, welche VITA {923a) beobachtete, ist nichts Besonderes zu 
sagen. Die neuere Arbeit von SGROSso (833) beschäftigt sich mit den Pigmentnachstaren 
und deren Abgrenzung gegen die entzündlichen und angeborenen Kapselpigmentierungen. 

In 2 weiteren Fällen von BücKLERS {lOla), die als Cataracta capsularis dissiforinis 
bezeichnet werden, fand sich eine scheibenförinige Trübung und Fältelung der vorderen 
LinsenkapseL Anatomisch fand sich eine lokale Wucherung des Kapselepithels. Be­
merkenswert ist, daß in beiden Fällen das andere Auge mit Cataracta complicata be­
haftet war. 

BuTLER (127a) sah einen einseitigen Fall, bei dem ein zentrales klares Gebiet von 
einem Ring von spelzenähnlichen Trübungen eingefaßt war. Der Fall wird als ungewöhn­
licher Typus von Nahtkatarakt des Altersnaevus aufgefa.ßt. 

Nach FoRONI {263b) zeigen sich beim senilen Rindenstar die ersten Trübungen im 
inneren unteren Quadranten, wie auch innen unten andere Augenleiden vorzugsweise auf­
treten. Erklärt wird diese Erscheinung Init der besseren Gefäßversorgung der oberen, 
äußeren Teile. 

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

Die Beobachtung von Poos {717) betrifft einen SöMMERINGschen Krystallwulst nach 
FUKALAscher Myopieoperation. Andere Fälle wurden nach Traumen beschrieben. Durch 
ein Melanosarkom des Ciliarkörpers wurde in dem Falle von NoRDMANN (655) die Hinter­
fläche der Linse eingekerbt. 

Ein Fall von TALLEI (885), bei dem nach Durchschneidung einer 
Pseudokatarakt weißglänzende rundliche Körper in die vordere Kammer 
übertraten, erinnert sehr an den Fall von SALA 1. Auch in dem Falle 
von WRIHGT (979) scheint es sich um etwas Ähnliches gehandelt zu haben. 
Daß eine MoRGAGNische Katarakt ein entzündliches Glaukom hervor­
rufen kann, ist der Grund, warum nach KNAPP (468) möglichst in der 
Kapsel extrahiert werden soll. Ebenso äußert sich KAUFMANN (447a). 

Mit dem Zusammenvorkommen von Katarakt und seniler Macula­
degeneration beschäftigt sich eine Arbeit von VAN DER HoEVE (392). 
Der im Titel gebrauchte Ausdruck Antagonismus ist etwas irreführend. 

Nach KAHOUN (441) ließ sich an dem Material der Brünner Augen­
klinik nicht nachweisen, daß senile Maculadegeneration und Katarakt 
sich ausschließen. 

Wenn TuROWSKI (911) eine Katarakt bei einem 15jährigen Mädchen, 
das im Alter von 5 Jahren aus dem Bett gefallen war und an Krämpfen 
und Lähmungen litt, auf einen Bluterguß ins Gehirn zurückführen will, 
so wird man ihm darin nicht folgen können. 

In den beiden Fällen von jugendlicher Katarakt bei einem 16 und 
einem 19jährigen, die rasch entstanden waren, konnte S:EnAN (824) einen 
auffallend großen Kern feststellen. Kalkbehandlung hatte vorher keinen 
Erfolg. 

Die verschiedene Blutfarbstoffärbung von Hornhaut, Linse und Glas­
körper wird von FISCHER (259) darauf zurückgeführt, daß die Hämo­
globinzellen quellungsfähig sind und je nach ihrer Quellungsfähigkeit 
die Gewebe durchdringen. 

Die Pigmentringe auf der vorderen Linsenkapsel, die BücKLERS (94) 
als Folge von Iritis oder Traumen beschreibt, sollen dadurch entstehen, 
daß in dem sie umgebenden Exsudatschleier kleine Lücken entstehen, 
in denen sich die Pigmentkörnchen festsetzen. Über einen Pigmentring 

1 SALA: Klin. Mbl. Augenheilk. 42. 
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der hinteren Linsenfläche mit Pigmentniederschlägen auf die hintere 
Hornhautfläche bei einem Myopen berichtet neuerdings BIETTI (70a). 

Der Fall von SABATA (775) betrifft eine Heterochromiekatarakt, bei 
der noch nach der Extraktion die Beschläge auf der Hornhauthinterfläche 
verschwanden. 

Nach WAARDENBERG (957a) unterliegt die Linse bei der Sympathicus­
lähmung keinen besonderen trophischen Störungen, während VoGT 
früher darauf hingewiesen hatte, daß auf der Seite der Lähmung die 
Linsentrübung stärker entwickelt sei. . 

Das Vorkommen von Glaukom, bei überreifer Katarakt, welches 
KNAPP (468) mit Verlagerung der Linse und mechanischer Reizung der 
Oiliarfortsätze erklären will, wird von GrFFORD (304) auf chemische 
Reizungen durch Resorption von Linsenmaterial und auf Verstopfungen 
des Kammerwinkels zurückgeführt. 

In einem Bericht über die Begleiterscheinungen des Denguefiebers 
erwähnt GABRIELIDES (281). als Selbstbeobachtung das Auftreten von 
hinteren punktförmigen Linsentrübungen, die . als weiße Scheibchen 
störend empfunden wurden. Ob hier nicht ein zufälliges Zusammen­
treffen in Frage kommt, bleibt abzuwarten. Der Fall von JuH.Asz­
ScHAFFER (437) betraf eine jüngere Person mit einer Hornhautdegene­
ration, die sonst als Altersveränderung angesehen wurde. \Venn hierbei 
eine Coronarkatarakt beobachtet wurde, ist doch wohl ein zufälliges 
Zusammentreffen nicht auszuschließen. 

Mit dem Zusammenvorkommen von Glaukom und Katarakt be­
schäftigte sich eine Arbeit von FRANTA (268), der diese Glaukomform 
als sekundäre betrachtet, hervorgerufen durch die quellende Linse, die 
die Kammer verengt und den Kammerwasserabfluß erschwert. 

An dieser Stelle sei auch auf die Aufzeichnungen von CIRINCIONE (160) hingewiesen, 
die sich mit der Pathologie und pathologischen Anatomie der Linse beschäftigen, ferner 
auf die Ausführungen von VoGT (952f), der darauf hinweist, daß die einzelnen Starformen 
sich häufig mit den Nahtsystemen deckten. 

Auf die Resultate der Biomikroskopie wird in einer Arbeit von 
PALOMAR DE LA ToRRE (678a) hingewiesen. 

Eine Arbeit von CATTANCO (149a) überN achstare stellt fest, daß diese 
in myopischen Augen häufiger sind, als in anderen und hier sind auch 
hintere Corticalistrübungen häufiger, die oft lange stationär bleiben. 

Schließlich sei hier noch auf die ausführliche Arbeit von GERMANI (295a) 
hingewiesen, der die bisherigen Theorien und Ansichten über die Ent­
stehung des Altersstares eingehend erörtert und dann über 383 Fälle 
berichtet, die er in 3 Kategorien einteilt, eine corticale, eine nucleo­
corticale und eine sklerosierende Form. Die erste ist die häufigste, dabei 
ist der Kern gut erhalten. Die zweite Form ist selten erblich, die Trübung 
beginnt im Kern und hat ein weißes Aussehen. Bei der dritten Form 
bleiben immer noch Streifen in der Corticalis ungetrübt; die Heredität 
scheint keine Rolle zu spielen. Das Kapselepithel ist intakt. 

Von BERGER (61) stellte mit Hilfe der Phenolsulfophthaleinprobe fest, 
daß bei Starkranken die Nierenausscheidung verändert sei. Verschie­
dene endokrine Störungen könnten diese Altersveränderungen der Niere 
auslösen, während Donns (207) den Änderungen des Kolloidzustandes 
und der osmotischen Verhältnisse keine Bedeutung beimißt, so daß 
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Nierenerkrankungen für die Entstehung der Katarakt nicht in Frage 
kämen. Diese Darlegungen von voN BERGER sind ebensowenig über­
zeugend wie die von RIFAT (742), der mit BERGER bei 3 Fällen von Katarakt 
bei perniziöser Anämie eine Autointoxikation durch hydrolytische Fermente 
aus dem Serum annimmt. Auch die Betrachtungen von RAEDER (725) an 
der Hand einer präsenilen Katarakt mit symmetrischer Carotisaffektion 
verleihen den früheren Anschauungen über die Bedeutung der Athero­
matose für die Entstehung der Katarakt kein größeres Gewicht. Ebenso­
wenig wird man McCALLAN (129) beistimmen können, weil er der von 
den Zähnen, von den Tonsillen und vom Darm ausgelösten "chronic 
focal sepsis" eine Bedeutung für die Starentstehung beimißt. 

Auffallend gering ist die Zahl der Kataraktösen (31 Fälle) bei vielen 
Tausenden von Erkrankungen an Ergotismus, die RoDIGINA (748) im 
Ural beobachtete. Die Stare waren partiell oder total und erinnerten 
zuerst an unreife Altersstare. Frau{)n waren häufiger als Männer befallen. 
Daß in 3 Fälleri der Kalkspiegel tiefer lag, ist wohl ohne Bedeutung. 

Für die punktförrnigen Linsentrübungen sind nach HoRNIKER (407) vasoneurotische 
Symptome von Bedeutung. Durch Hypertonie und Gefäßkrämpfe würde die Ernährung 
der Linse geschädigt. Allgemeinere Bedeutung können diese Ausführungen ebensowenig 
beanspruchen wie die von LASAREW (515), der die wachsende Linse im Alter bei Berührung 
der Ciliarfortsätze Stauungen auslösen läßt, die bei Druck auf die Kapsel Rindentrübungen 
hervorrufen sollen, so wie die von DoBSON (206), der der ungenügenden Akkommodation der 
Hypermetropell und Astigmatiker eine Bedeutung für die Starentstehung zuerkennen wilL 

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

In einer hochinteressanten Arbeit von P Assow (684a) wird an der 
Hand von 53 Fällen von HoRNERschem Syndrom und Heterochromia 
complicata nachgewiesen, daß sich in allen Fällen - die Heterochromia 
simplexscheidet hier aus- Zeichen des BREMERsehen Status dysraphicus 
fanden, in erster Linie Sternumanomalien, Überwertigkeit der Spann­
weite, Differenzen in der Größe und Pigmentierung der Mamma, Rück­
gratsverkrümmungen, Akrocyanose, Pyramidenzeichen. Die Hetero­
chromia der HoRNERsehe Komplex sind damit in die Symptomatologie 
des Status dysraphicus einzureihen, bei welchem ebenfalls Linsen­
trübungen ohne gle.ichzeitige Heterochromie beobachtet wurden, wenn 
auch seltener. Die Präcipitate und Glaskörpertrübungen sind nicht 
entzündlicher Natur, sondern entstehen auf der Grundlage vasomotorisch­
trophischer Störungen. 

Anklänge an diesen Komplex bietet ein neuerer Fall von NICOLAU 
(649a), bei welchem neben Katarakt, Irisverfärbung und Hornhaut­
beschlägen eine kongenitale Anomalie am Sternum und im Bereiche der 
Carotis gefunden wurden. 

In einem Falle von Heterochromiekatarakt konnte KEsLER (449) bei einem 45jährigen 
Patienten feststellen, daß dieser schon im Alter von 23 Jahren graue Haare bekommen 
hat~, die auch bei dem 12jährigen Sohn zu sehen waren. 

Ub3r das Vorko:nm;m der verschiedenen Linsentrübungen in den Tropen berichtet 
neuerdings BAKKER (41). 

Schließlich sei noch erwähnt, daß DoR (211a) auf Grund der experi­
mentellen Forschungen von amerikanischen Autoren über das Vitamin 
G und B2 empfiehlt, bei Katarakten, die mit Lidödem, Alopecie und 
Keratoconjunctivitis kompliziert sind, die Avitaminose durch Darreichung 
von Bierhefe zu bekämpfen. 



Abnorme Einlagerungen in die Linse. 49 

2. Abnorme Einlagerungen in die Linse. 
In erster Linie verlangen hier die Fälle unsere Beachtung, bei denen 

in der Linse Knochengewebe gefunden wurde. Zu den früheren Beob­
achtungen gesellen sich die von REDSLOB (731), von PITSCH (708) und 
weitere 7 Fälle von BETSCH (67). Gemeinsam ist diesen Fällen, daß die 
Kapsel eine Kontinuitätstrennung erfahren hatte, so daß Abkömmlinge 
des Bindegewebes eindringen und sich mit Kalksalzen imprägnieren 
konnten. 

KAUFMANN (447) konnte in einem solchen Falle die Verknöcherung 
der Linse röntgenologisch nachweisen. 

Wenn REnSLOB (731) in einem Falle ohne Kapselzerreißung im 
vorderen Teile ein fibrilläres Gewebe fand, so wird man hier eher an 
die bekannte Form des Kapselstares denken müssen, als an eine binde­
gewebige Metaplasie. 

Demgegenüber stehen die Fälle von BoENTE (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 drusenähnliche Ge­
bilde wurden weiterhin beschrieben von BRAUN (84), der bei Mutter und 
Sohn derartige Gebilde in Gruppenform antraf und nach Extraktion 
feststellt, daß die Krystalle aus kohlensaurem Kalk bestanden. Ein 
ähnlicher Fall wird auch von BücKLERS (101b) beschrieben, ebenso von 
BuNGE (101c). 

Ein Fall von GoNzALEZ (328), der als angeborene Krystalloidkatarakt 
bezeichnet wird, erinnert an den von SALA, der 1903 aus der hiesigen 
Klinik veröffentlicht wurde. 

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

In einem Falle von MEVES (601) wurde die Verkalkung der Linse schon röntgenologisch 
nachgewiesen. 

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

In den Fällen von VEIDOWSKY (919) war die Linse gefäßhaltig, nach­
dem schwere Erkrankungen vorausgegangen waren, die die Kapsel 
schädigten. Wo die Gefäße 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, müssen wohl auf eine Cataracta coronaria 
zurückgeführt werden, weil auch das andere mit dieser Starform behaftete 
Auge diese Verfärbung aufwies. 

Schließlich sei hier noch die Beobachtung von FISCHER (254) erwähnt, der in em­
bryonalen Linsen im vorderen Teile Hohlraumbildungen beobachtete, die nicht als Kunst­
produkte aufzufassen waren. 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 4 
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3. Cataracta nigra. 
Über die Cataracta nigra liegt wiederum eine Reihe von Beob­

achtungen vor. 
So nimmt JoFE (434) auf Grund von Literaturstudien an, daß die 

dunkle Farbe der Linse durch Oxydationsprodukte des Tyrosins zu­
stande käme, während SLIUSENKOW (849) Tyrosin chemisch nicht nach­
weisen konnte, vielleicht deshalb, weil Formalinhärtung stattgefunden 
hatte. Blutpigment fehlte, dagegen sprachen spektroskopische Ab­
weichungen für Melanin. 

In einem Falle von CARRADO (178), der einen 70jährigen Bergmann 
betraf, fehlten Vakuolen und Pigmenteinlagerungen. Weder Eisen noch 
Farbstoffe der Lipochromgruppe konnten nachgewiesen werden. Es sei 
wahrsoheinlich, daß cyclische Aminosäuren melaninähnliche Stoffe 
bildeten, wobei dem Lichte eine Rolle zufallen dürfte. 

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

Auch NEuscHüLER (647) untersuchte eine stark sklerosierte Linse, 
deren äußere Schichten Vakuolen mit cholesterinähnlichen Körperehen 
enthielten. Lipoide, Pigment, Blutderivate und Tyrosin fehlten, dagegen 
fand sich Cholesterin und Hypercholesterinämie als Ursache der Sklerose, 
die ihrerseits die dunkle Farbe durch Refraktionsänderung erzeuge. 

Nach MAWAS (580) sprechen die Spaltlampenbefunde dafür, daß es 
sich bei der Cataracta senilis um eine Änderung des kolloidalen Zustandes 
im Sinne einer Eiweißausfällung handelt, bei der Cataracta nigra dagegen 
nur um eine geringe Ausfällung in der Kapsel und darunter. Im Licht­
büschel der Spaltlampe erscheint der Kern in der Peripherie gelb, dann 
orange, rot und in der Tiefe dunkelbraun. 

VAN HEUVEN (380) spricht sich dahin aus, daß die Oxydation der 
Tyrosine nicht nachgewiesen sei und da auch Blutpigment fehlte, könnte 
vielleicht die Dunkelfärbung dadurch erklärt werden, daß die Linse als 
ektodermales Gebilde Pigment bilden könne. 

Nach CARl\H (135) wird auch in der normalen Linse Eisen gefunden. 
Bei Cataracta nigra ist wie beim Naphthalinstar die Oxydasereaktion 
positiv, Melanin negativ. Die schwarze Färbung soll auf einer Brechungs­
zunahme der Fasern infolge starker Sklerose beruhen. 

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

4. Spontane Aufsaugung von Katarakt. 
Über spontane Aufsaugung von Altersstaren wird mehrfach berichtet. 
In dem Falle von BALLANTYNE (44) war die Linsenmasse resorbiert 

und die restierende Trübung auf den vorderen Cortex beschränkt. 
ToTH (900) sah Aphakie bei einer 65jährigen, die 7 Jahre zuvor eine 

Iridocyclitis durchgemacht hatte. 
ELKES (226) weist darauf hin, daß auch anderweitige Komplikationen 

beobachtet seien, jedoch fehlten diese in einer Reihe von Fällen von 
Spontanresorption. In einem seiner beiden Fälle trat Glaukom auf, 
nachdem die Linse aufgesaugt war, im zweiten war wohl eine Irido­
cyclitis vorausgegangen. Auch in dem Falle von KoLL (474), der eine 
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75jährige Frau betraf, begann der ProzeLl der Aufsaugung mit emem 
Glaukom. 

MAZZEI (584) beobachtete 3 Fälle und nimmt eine Verflüssigung der 
Rinde innerhalb der Kapsel an und die Verflüssigung scheint durch 
Iridocyclitis beschleunigt zu werden .. 

Weitere Fälle beobachteten MIRONENKO (616) und ferner auf beiden 
Augen PATERBON (686). PoTECHINA (718), der 2 Fälle beobachtete, 
nimmt an, daß die vollständige Resorption der Linse den natürlichen 
ProzeLl des Altersstares, die Selbstheilung darstellt, welche längere Zeit 
beansprucht. Das dürfte wohl nur für eine Minderzahl von Katarakt­
fällen zutreffen, wie Ref. annimmt. 

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

In dem Falle von BuTLER (127) wurde eine Cataracta Morgagni im 
Verlaufe von 16 Jahren völlig aufgesaugt, ebenso eine Katarakt nach 
präparatarischer Iridektomie, bei der angeblich die Linsenkapsel nicht 
verletzt wurde. Der ProzeLl der Aufsaugung ging von einer als angeboren 
aufgefaßten Einkerbung aus. 

Zwei Fälle von ADAMS (7) betreffen spontane Aufsaugung angeborener 
Stare, der von FERRER (251) einen jugendlichen Star, ebenso der von 
DALLOS (189) und von ÜRISP (186). Bei zwei traumatischen Katarakten, 
die PAVIA (688) beobachtete, schlossen sich die Kapselwunden und die 
herausgequollenen Massen wurden resorbiert. 

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

In einem neueren Falle von CoLANGELI (i63) erfolgt die Resorption 
einer traumatischen Katarakt bei einem 40jährigen. Ebenso berichtet 
HILDESHEilVIER (385a) über einen solchen Fall. 

V ANCEA (916) berichtete neuerdings über die spontane Aufsaugung 
von 2 angeborenen Staren. Auf Grund von Studien über Insulinwirkung 
bei Naphthalinstar wird angenommen, daß die Hypervagotonie der 
beiden Kranken auf eine gesteigerte Insulinerzeugung seitens des Pankreas 
die Aufsaugung beschleunigte, während verminderte Produktion die 
Starbildung begünstige. 

In einem Falle von IKAZA (414a) luxierte eine diabetische Katarakt 
nach Iridocyclitis in den Glaskörper, wo sie später nicht mehr zu sehen war. 

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

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

VoGT (933) zeigte mit der Lampe einen vorderen axialen Embryonalstar und eine 
traumatische Spätrosette in Form einer umschriebenen Kerntrübung, die früher als 
falscher Lenticonus bezeichnet wurde. 

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

4* 
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Bemerkenswert ist auch die Beobachtung von SALLMANN (787), der 
Verschiebung getrübter Linsenteile in verflüssigter Rinde sah, die er auf 
mechanische Weise erklärt. Ein Beweis für Akkommodationsverände­
rungen sei daraus nicht zu entnehmen. 

Die Beobachtungen von HoLLOS (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 Ciliarfortsätzen. Das Vorkommen einer Zonula­
membran wird in Abrede gestellt. 

Nach AccARDI und ALAJMO (4) sollen die senilen Pigmentverände­
rungen der Iris bei Starkranken deutlicher hervortreten als bei Leuten 
mit klaren Linsen. 

Eigenartige Trübungen bei Malaria werden von AccARDI (3) auf Hypercholesterin­
ämie zurückgeführt. 

Auch CrruRGINA (159) beschäftigte sich mit diesen Entpigmentierungen, 
ferner mit der Kapsellamelle und BEDELL (53) schildert die bei Linsen­
schrumpfung auftretenden irisierenden Kapselfalten. Auch konnte Side­
rosis auf der Oberfläche der Kapsel beobachtet werden. 

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

BücKLERS (98) macht darauf aufmerksam, daß die Spaltlampen­
untersuchung sehr geeignet sei, um vor Operationen darüber klar zu 
werden, ob ein Zurückbleiben größerer Linsenmassen wahrscheinlich sei. 
Darin seien die einzelnen Starformen verschieden, auch wenn die Trü­
bungen bis zur Kapsel reichten. Die Unterscheidung von reifen und 
unreifen Staren sei nicht mehr am Platze. 

Röntgendiagramme von jugendlichen und älteren Linsen und von 
Katarakten, welche HERTEL (375) verwies, zeigten nicht unbeträchtliche 
Unterschiede. Albumin soll im Röntgendiagramm höhere Schwärzungs­
grade erzeugen als Krystallin. 

Mit Hilfe des Spiegelkondensators stellte ÜATTANEO (143, 145) um­
fangreiche Untersuchungen an. An Rinder- und klaren menschlichen 
Linsen wurde zunächst festgestellt; daß die Kapsel optisch homogen ist. 
Die Epithelien zeigen sich als helle Zellen mit dunklen Grenzlinien. In 
der Rinde sind Zellen mit leuchtenden Körnchen, die bei älteren Linsen 
auch im Kern vorkommen. Die Linsensubstanz ist optisch leer. Sie 
enthält eine Art Kittsubstanz, die später in Körnchen und Ringe 
zerfällt. Weiterhin ermittelte CATTANEO, daß. die ultramikroskopische 
Struktur in isotonischen Salzlösungen kaum verändert wird. Hyper­
tonische Lösungen rufen rasch schwere Strukturveränderungen hervor. 
Natronlauge zerstört bald die Struktur der hellen Linien und Salzsäure 
führt zur partiellen Ausfällung des Zellprotoplasmas und _die fädigen 
Strukturen in den vorderen und hinteren Rindenfasern zerfallen. Ent­
quellung der Linsen bewirkt nach CATTANEO bald eine KörneJung des 
Zellplasmas, welches die Kerne verdeckt. Die Linsenkernfasern sind un­
verändert, später stark verdünnt und quellen später nicht mehr. Destil­
liertes Wasser bringt im Kern und angrenzender Rinde keine Verände­
rungen hervor. In der äußeren Rinde verkürzen sich die Chondriosomen. 
Kälteeinwirkung bringt erst nach längerer Zeit eine KörneJung der 
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Kapselepithelien hervor. In den Trübungen zeigen sich im Ultramikroskop 
kleinste Vakuolen mit doppelter Contur. Bei stärkerer Erwärmung wurde 
die Kernzeichnung undeutlicher. Die Chondriosomen der Rindenfasern 
verschwinden und die optisch leeren Fasern werden körnig hell. 

Für frische karaktöse Linsen ist nach ÜATTANEO (145) die Unter­
suchung im Ultramikroskop der Fixierung und Härtung überlegen. Die 
Kapseln in toto extrahiert, zeigten keine Epithelveränderungen. In den 
oberflä!'3hlichen Rindenschichten sind die sonst reichlichen Chondriosomen 
stark vermindert. Bei einer unreifen Katarakt waren diese noch erhalten. 
Im weiteren Verlaufe der Starbildung kommt es zur Fällung der normaler­
weise homogenen Faserkolloide und es bilden sich Vakuolen und Krystalle. 

Spektroskopische Untersuchungen von , BuRDON-COOPER (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 HrPPEL (387) war 11/2 Jahre lang eine Ver­
schlechterung des Sehvermögens 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 Flüssigkeitsspalte der vorderen Linsenfläche zurückgeführt 
und LEVY (534) berichtet über 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 Schädigung des Ciliarkörpers bezogen. 

Bezüglich des Gesichtsfeldes sei hier erwähnt, daß FREEMANN (274) 
bei spontaner oder künstlicher Mikropsie keine Erweiterung im Sinne 
von J AENSCH feststellen konnte, wohl aber Zunahme der Farbensättigung 
und der Luftdurchsichtigkeit. 

Eine Arbeit von GuTZEIT (350) über Refraktionsänderungen bei 
Krankheitszuständen des Auges beschäftigt sich auch mit denen, die 
durch die Linsenanomalien erzeugt werden. 

Untersuchungen von ProTROWSKI (707) über den Brechungsindex des 
Kammerwassers bei Starkranken und Starfreien ergaben im Gegensatz 
zu früheren Ergebnissen von RöMER und GEBB und anderen, daß das 
Serum sich spontan in seinem Brechungsvermögen ändern kann. Diese 
Inkonstanz könne zu Fehlern bei experimentellen Untersuchungen 
führen. 

Mit dem Mikroskop von CzAPSKI ermittelte TRANTAB (903), daß eine 
lamelläre Zerklüftung fehlt. Bei Cataracta coronaria bestanden längliche 
dunkle Flecken und bei Cataracta nuclearis war die Peripherie heller 
rot als der Kern, und bei. Schichtstar war die Peripherie rot und die 
Mitte weiß. Ebenso war der Weg eines Fremdkörpers weiß. 

Untersuchungen mit dem Polarisationsmikroskop durch KRANZ (483) 
ergaben bei Cataracta senilis und traumatica eigenartige doppelbrechende 
Gebilde, die bei perforierender Verletzung un:d einem quellenden Schicht­
star fehlten. Vereinzelt traten Cholesterinkrystalle auf. Im fixierten 
Präparat 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 über die Lichtabsorption durch die Linse zeigten 
nach BücKLERS (96), daß die Farbenempfindung wesentlich durch die Färbung der Linse 
beeinflußt wird. 

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

6. Optische Veränderungen bei Katarakt. 
Über die Linse mit doppeltem Brennpunkt liegen einige Mitteilungen 

vor. 
In dem Falle von MöLLER (617) war die Kernoberfläche so stark 

gewölbt, daß sie fast an die Kapsel reichte. Für die Nähe wurde -'---- 2,0 D 
angenommen, während nach Mydriasis starke Hypermetropie gefunden 
wurde. 

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

Auch KYRIELEIS (509) fand Myopie im Zentrum und Hypermetropie 
in der Peripherie, was nur objektiv nachzuweisen war und auf eine leichte 
Trübung des stärker gewölbten Embryonalkerns zurückgeführt wird. 

In diesem Sinne sind auch di~ Ausführungen von GAISER (284) aus 
der VoGTsehen Klinik gehalten, der 19 Fälle von solchen Refraktions­
verschiedenheiten untersuchte und darauf hinweist, daß VoGT bei Fällen 
von Cataracta nigra feststellte, daß sie das Endstadium einer Linse mit 
doppeltem Brennpunkt darstellten. 

Nach JACKSONs (419) Untersuchungen waren Linsenveränderungen 
die Ursache, wenn die 10 Jahre lang beobachtete Refraktion bei 644 Fällen 
sich erheblich änderte, während die Hornhaut viel geringere Änderungen 
hervorrief. 

7. Die Zonulalamelle. 
Zahlreiche Arbeiten und Mitteilungen beschäftigen sich mit der Ab­

schilferung eines Vorderkapselhäutchens. 
THEOBALD (893), der eine gute Übersicht über die Entwicklung dieser 

Frage gibt, beobachtete einen Fall von Häutchenbildung bei Glaukom, 
wo das Bild mehr der Ablösung bei Glasbläsern gleicht. Trotzdem handelt 
es sich um die gleiche Veränderung. 

In den 7 Fällen von ALLING (21) bestand Abschilferung im Bereich 
der Pupille. Durch Verstopfung mit abgelöstem Material kann Glaukom 
entstehen. Auch in dem Falle von AscHER (30) lag Glaukom vor, dessen 
Entstehung vielleicht durch 2 Faktoren, mechanischen Verschluß des 
Kammerwinkels und die von ELSCHNIG betonte schädigende Wirkung 
des Kammerwassers zu erklären sei. Auch PLETNEWA (710) fand unter 
den untersuchten Personen auffallend oft Glaukom und führte wie VoGT 
die Veränderungen auf degenerative Prozesse der Linsenkapsel zurück. 
Auch VERHOEFF , (923) beschreibt einen solchen Fall. 

Die Befunde von VoGT (928) bei älteren Leuten mit Glaukom und 
Katarakt wurden von BusACCA (114) bestätigt, aber dahin erweitert, daß 
"ähnliche Bildungen auch an der hinteren Irisfläche und am Ciliarkörper­
epithel zu finden seien, fast nur bei älteren Leuten. Es handelt sich um 
Ablagerungen aus dem Kammerwasser und histologische Untersuchungen 
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ergaben, daß es sich um Gebilde handelt, die von den Glashäuten un· 
abhängig sind. Es handelt sich beim Glaukom um Erscheinungen, die 
eine ursächliche Bedeutung haben. Der Filzsaum am Irisrande könne 
mit VoGT als ein Abkömmling der Glashaut angesehen werden. 

REHSTEINER (734, 735) bestätigte die früheren Befunde von Häutchen­
bildung auf der Linsenkapsel mit einer Häufigkeit von 17 pro Mille bei 
Leuten über 60 Jahre. Die von BusACCA beschriebenen Gebilde seien 
Kunstgebilde infolge der Härtung. Gegenüber SzrLLINSKY (880), der nach 
einer Verletzung die Resorption des in die vordere Kammer ragenden 
Kapsellappens beobachtete und daraus schließt, daß die von VoGT 
beschriebenen Häutchen keine Kapsellamellen seien, wird geltend ge­
macht, daß die als Kapsellamellen bei Glasbläsern anerkannten Lamellen 
auch nicht resorbiert würden. 

Ein zufälliges Zusammentreffen mit .Glaukom hält REHSTEINER (735) für ausge­
schlossen. Auch VoGT habe die Gebilde als für Glaukom ursächlich angesehen. 

Im Anschluß an die Arbeit von REHSTEINER macht KRAUPA (486) geltend, daß er 
die von VoGT 1925 beschriebenen Veränderungen schon 1924 als senile Linsenkapsel­
destruktion bezeichnet habe, worauf REHSTEINER (734) erwidert, daß der betreffende 
Sitzungsbericht eine Arbeit angekündigt habe, die jedoch bis dahin nicht erschienen sei. 

Eine weitere histologische Untersuchung bei einem Kapselhäutchen­
glaukom durch VoGT (946) stellte fest, daß die Vorderkapsel verdickt 
war, statt 2-3mal 4-5mal so dick wie die Epithelschicht. Es fanden 
sich feine Längsstreifen und eine mehrfache Ablösung und axiale Um­
rollung der Kapsellamelle. In einem Falle von Linsenluxation konnte 
CATTANEO (147) eine Ablösung der Kapsellamelle feststellen, ebenso bei 
Aniridie. Weitere Beobachtungen stammen von ABRAMowrcz (1), CoLLE­
VATI (167), VoGT (942) und KIRBY (459) (7 Fälle) und HoLLOWAY und 
CowAN (403) (4 Fälle). 

In einem Falle von GAEDERTZ (283) war die hintere Kapsel abgehoben, 
dabei waren Veränderungen zu sehen, die an eine Lamelle erinnern. 

In einer weiteren Arbeit von ELSCHNIG (228) wird nochmals die Prioritätsfrage gegen­
über KRAUPA behandelt und besonders betont, daß 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 
zusammenhängende Schicht der Linsenkapsel nicht als Zonulalamelle anerkennen wolle. 
Untersuchungen an extrahierten Linsen erbrachten keine weiteren Beweise für die Existenz 
einer Zonulalamelle. 

TRANTAS (902), der bei 237 Leuten über 55 Jahre 42 Häutchenfälle, 
davon 14 Glaukome fand, hält die Lamelle für eine reine Alterserscheinung. 

Auch von TöTH (901) spricht sich dahin aus, daß es sich um eine 
Teilerscheinung einer Erkrankung des ganzen Auges handelt.~· Bezüglich 
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 später resorbiert hatte, so daß Glaskörperfäden eindringen konnten. 

Ein neuer Fall von RosLAVECS (765) bietet nichts Besonderes, ebenso ein solcher von 
GaULDEN (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 VoGT (946) beschrieben wurde, zeigte neben Glaukom bei einem 90jährigen 
Patienten neben oberflächlicher Abschilferung eine Spaltung der Gesamtkapsel in Lamellen, 
der platte Vakuolen vorausgehen. 
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An der Hand zweier Fälle von Zonulalamelle bei Feuerarbeitern ver­
tritt MEYER (602) den Standpunkt von ELSCHNIG. 

BusACCA (119) stellte Untersuchungen an Tierlinsen mit Hilfe der 
Silberimprägnation nach BIELSCHOWSKY an und unterscheidet in der 
Äquatorialgegend die Zonulalamelle von einer perikapsulären Membran 
und der eigentlichen LinsenkapseL Die Zonulafasern, welche die Lamelle 
bilden, setzen zum größten Teil an den Leisten der perikapsulären Mem­
bran an. In der prääquatorialen Zone dringen die Zonulafasern öfters 
tief in die Kapsel ein. Einzelne Zonulabündel durchdringen den peri­
kapsulären Sack. Klinisch wurde in einem Falle eine Loslösung der 
Zonulalamelle von der Membrana pericapsularis beobachtet, weiterhin 
eine Ablösung der Zonulalamelle nach Trantas und zwei weitere etwas 
verwickelte Fälle. Die Ablösung der Zonulalamelle käme für die bei 
Glasbläsern gefundenen zentralen Kapselveränderungen nicht in Frage, 
weil es sich um einen ganz anderen Vorgang handelte. 

In einer weiteren Arbeit nimmt BusACCA (120) zu den Ausführungen von REHSTEINER 
Stellung und weist es zurück, daß es sich bei seinen Präparaten um Kunstprodukte gehan­
delt habe, wobei auch auf seine neueren Untersuchungen hingewiesen wird. 

Die neueste Arbeit über diesen Gegenstand stammt von GRzED­
ZIELSKI (343) aus der VoGTsehen Klinik. An der Hand von 13 Fällen 
wird festgestellt, daß die zentralen Häutchen am seltensten sind. Die 
Filzflöckchen am Pupillensaum sind aufgelagert und entstehen wahr­
scheinlich aus den aufgelagerten Kapselhäutchen. Die peripheren 
Häutchen bilden einen Kranz, zu dem sich gelegentlich ein zweiter 
hinzugesellt. Sie sind deutlich gekörnelt. Die Kapselhäutchen seien 
keine häufigen Alterserscheinungen. Die Pathologie der Linsenkapsel ist 
zu trennen von der der Zonulafasern und der Zonulalamelle. 

SoHBY BEY (855, 856) konnte 44mal die Häutchenbildung auf der 
vorderen Linsenkapsel feststellen. In 13% der Fälle bestanden Pigment~ 
auflagerungen auf der Hornhauthinterfläche. Die Drucksteigerungen 
waren nicht abnormal hoch. In einem anatomisch untersuchten Fall 
von solchen Glaukomen war der Kammerwinkel mit Pigmentkörnern 
angefüllt. Exkavation fehlte. Auch in einem zweiten Fall wurde die 
abgeblätterte Kapsellamelle gefunden. SoHBY BEY faßt seine Erfahrungen 
dahin zusammen, daß in 45% der Fälle Glaukom besteht und in 90% 
der Pupillensaumfilz besteht. Es handelt sich um eine senile Degeneration 
der LinsenkapseL Die Depigmentierung der Iris spielt eine große Rolle~ 
In der Aussprache wird betont, daß das Primäre die Aufblätterung der 
Linsenkapsel sei. 

BLAICKNER (73) fand bei 84 Glaukompatienten 5mal ein Linsen­
kapselhäutchen. Fälle mit vorausgegangener Iridenkleisisoperation er­
leichterten die Beobachtung. Der Hundertsatz entsprach den Beob­
achtungen von VoGT. Auf die Druckregelung hatte nur das Pigment­
epithel der Iris, nicht aber das Häutchen Einfluß. Beim Kapselhäutchen­
glaukom wird auf Grund einer Beobachtung von doppelseitiger Flocculus­
bildung am Irisrande angenommen, daß bei Störungen im Pigment des 
retinalen Irisblattes eine fädige Substanz aufgelagert wird, die Häutchen 
können abgeschilfert werden, zur Erklärung des Glaukoms reichten aber 
diese mechanischen Vorgänge nicht aus. 
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Nach Fertigstellung der Arbeit erschienen noch ermge weitere Mit­
teilungen von VoGT (952a), die hier zur Ergänzung noch angeführt werden. 
In Äquatorialschnitten frischer Bulbi ließ sich regelmäßig eine durch die 
Zonulafasern weggezogene Zonulalamelle nachweisen, in deren Meridianen 
eine Streifung zu sehen ist. Die Lamelle ist dünn und gehört genetisch 
wahrscheinlich zur Zonulafaserung, deren Fasern auf der Kapsel haften 
bleiben und die Lamelle durchlöchern. In einem Falle (952b) von seniler 
Vorderkapselabschilferung fand sich eine Tiefenzerklüftung durch Ein­
lagerung von Vakuolen, wodurch die sog. Blätterteigstruktur oder eine 
Spaltung in einzelnen Lamellen, ähnlich wie beim Feuerstar, entsteht. 
Weniger deutlich sind die Veränderungen im Bereich der Papillarscheibe. 

Ein Vergleich der Alters- und der Feuerlamelle, welchen VoGT (952a) 
weiterhin anstellte, ergab, daß bei beiden nur der axiale Teil der Vorder­
kapsei erkrankt, wobei die Papillarscheibe mitbetroffen ist. Die Feuer­
lamelle ist größer, einschichtig und weniger brüchig und tritt in jugend­
licherem Alter auf; auch ist sie dicker. Grundsätzliche Unterschiede 
bestehen nicht. 

Die anatomische Untersuchung eines Auges eines lOOjährigen ließ die 
vacuoläre Degeneration der mittleren und tieferen Schichten der Vorder­
kapsei deutlich erkennen (952a). 

Die Untersuchung einer 72jährigen Kataraktpatientin durch MuLOCK 
und HouwER (637a) ergab eine typische Ablösung der Kapsellamelle, 
die keine Ähnlichkeit mit der senilen Kapseldegeneration aufwies, wohl 
aber der Feuerlamelle glich, weshalb der Autor die Frage aufwirft, ob 
die Hitze der Tropen, der die Patientin ausgesetzt war, einen Wärmestar 
produzierte. 

Bei der anatomischen Untersuchung dreier Fälle durch RIEDL (739a) 
erwies sich die Kapsellamelle als stark verdickt. Zwischen Lamelle und 
Kapsel fanden sich öfters W anderzellen. Die intrapupilläre Form stellt 
eine besondere Art der Kapsellamellierung dar. 

8. Die Bedeutung der LinsenkapseL 
Nach FRIEDENWALD (276) ist, wie schon LEBER annahm, die Linsen­

kapsel für Elektrolyte und die meisten Kolloide durchgängig. Positiv 
geladene Kolloide werden leichter durchgelassen als negativ geladene. 
Mit dem Alter sinkt die Durchlässigkeit, die bei Staren stark schwankt. 
Einige Formen der Altersstare beruhen auf dieser Abnahme. Ein enzym­
ähnlicher, durch Autolyse gewonnener Stoff hemmt diesen Prozeß, weshalb 
nicht alle diese Stare gleichprogressiv sind. Durch Kalk und Cholesterin 
in der Linse würde vielleicht die Durchlässigkeit begünstigt. In der 
Aussprache weist GIFFORD darauf hin, daß ein Gegensatz zu der An­
schauung von LöWENSTEIN bestehe, der seiner Startheorie die Erklärung 
zugrunde legt, daß die Kapsel mit dem Alter durchgängiger werde. Damit 
stehe doch im Widerspruch, daß die Linse nach Verletzungen der Kapsel 
sich so rasch trübt. LöwENSTEIN erwidert darauf, daß Unversehrtheit 
der Kapsel die Grundbedingung für das Klarbleiben der Linse sei. Durch 
Wasserverlust altert das Kolloid der Kapsel und dadurch werde die 
Durchlässigkeit verändert. LöwENSTEIN weist bei dieser Gelegenheit 
auf Versuche an Rinder- und Kalbslinsen hin, die er mit HAUROWITZ (555) 
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anstellte. Hier wurde durch Bestrahlungen, Kälte und Salzlösungen 
geschädigt. FRIEDENWALD hält eine neue Katarakttheorie auf dieser 
Grundlage für verfrüht. Die Linsenkapsel sei nicht so labil, wie LöwEN­
STEIN annimmt. 

In einer weiteren Arbeit teilt FRIEDENWALD (276) mit, daß auch 
ultramikroskopisch keine Poren in der Linsenkapsel nachweisbar seien; 
Das Membranpotential wurde als negativ befunden. Für eine Reihe von 
Stoffen wurde die Durchlässigkeit der Kapsel ermittelt, die durch Calcium, 
Cyankali und Eiweißkörper herabgesetzt wird. Bei älteren Tieren war 
die Durchlässigkeit geringer. Bei künstlichem Star in vitro sei die Durch­
lässigkeit größer als bei spontaner Katarakt. In einigen Fällen wurde 
durch Farbstoffeinspritzen in den Glaskörper Star erzeugt. 

Weiterhin prüfte FRIEDENWALD (276) bei Tieren die Durchlässigkeit 
für Wasser, Dextrose und andere Zuckerarten, die mit dem Alter deutlich 
geringer würde. Mit der Steigerung des Molekulargewichtes nahm die 
Durchlässigkeit ab. Frühere Versuche von SEKI (828) hatten schon die 
Durchlässigkeit für Wasserblau erwiesen. 

Eineneuere Arbeit von SciiMERL und THIEL (814) über Schädigungen 
der Linsenkapsel ergaben, daß dadurch die Durchlässigkeit für ver­
schiedene Stoffe erhöht wird. Durch Nitroprussidnatrium wurde der 
Austritt eines schwefelhaltigen Stoffes ins Kammerwasser erwiesen, 
ebenso wurde ein erhöhter Sauerstoffverbrauch nachgewiesen, der bei 
vollständigem Star gleich Null ist. Die Kapselschädigung kann bei der 
Starentstehung sehr wohl das Primäre sein. 

In einer neueren Arbeit über traumatische Hornhautquellung kommt 
LöwENSTEIN (552) zu dem Schluß, daß man bei den Durchlässigkeits­
bedingungen auch das Epithel der Kapsel zu berücksichtigen habe und 
ebenso den Austritt von Stoffen aus dem Kapselsack. Experimentell 
geschädigte Linsen zeigen für gewisse Stoffe eine erhöhte Durchlässigkeit 
und dadurch können die Linsenfasern auf toxischem Wege geschädigt 
werden. 

Nach v. RöTTH und KLEIN (771) ist die Kapsel kataraktöser Linsen vorne dicker als 
hinten, was für das Gelingen der intrakapsulären Extraktion von Wichtigkeit sei. 

Neuerdings berichten GIFFORD, LEBENSOHN und PuNTENNY (306a), 
daß die normale Kapsel für Wasser, Salze, Natriumsalicylat und Fluores­
ein durchlässig sei; Globulin dringt gar nicht, Albumin nur in geringen 
Mengen ein. Bei Starlinsen war die Durchlässigkeit wie bei Kaninchen, 
bei :hiifem Naphthalinstar gleich oder niedriger wie bei der normalen 
Kaninchenlinse, bei älteren Tieren geringer als bei jungen. 

9. Blutuntersuchungen. 
Mit den Blutdruckverhältnissen bei älteren Leuten beschäftigt sich 

eine Untersuchung von BATTISTA (51)~ der bei 300 Fällen von Leuten 
über 60 Jahre 143mal Linsentrübungen, bei Frauen mehr als bei Männern 
fand. Es· besteht kein vollständiger Parallelismus zwischen Alter und 
Katarakt und Fortschreiten der Sklerosierung. Die Harnsäure ist ver­
mehrt. 57% der Leute mit normalem Blutdruck hatten Linsentrübungen. 
Die Starbildung ist also vom Blutdruck unabhängig und ein örtlicher 
Vorgang. In ähnlicher Weise äußert sich KüMMELL (502). 
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Weitere Untersuchungen beziehen sich auf den Blutzuckergehalt. So 
erhielten MALKIN und KRASIKOW (568) mit der Methode von HAGEDORN 
und JENSEN höhere Werte, was sie auf endokrine Einflüsse beziehen. 
ALIQUO-MAzZEI (18) fanden bei 12 Starpatienten keine Erhöhung des 
Blutzuckergehaltes und MEHLHOSE (596), der mit der Methode von BANG 
arbeitete, fand bei 50 Fällen von Alterskatarakt den Blutzuckergehalt 
etwas höher als normal. Nach PoLICHOWA (711) ist bei Katarakt und 
Glaukomkranken der Blutzuckergehalt etwas höher. Nach Entfernung 
der Epithelkörperchen bei Kaninchen steigt der Blutzuckergehalt, während 
der Kalkgehalt sinkt, der bei Starkranken sich als unwesentlich geändert 
erwies. ALIQUo-MAzzEI (17) stellte weiterhin mit Hilfe der Methode von 
LLYKE und CuLLEN fest, wie auch Lo CAsmo ermittelt hatte, daß die 
Kohlensäurewerte im Blute einer leichten Azidose entsprechen. 

Bei 48 Altersstaren ohne Tetanie bestimmten v. PELLATHY und 
v. PELLATHY (695) den Kalkgehalt im Blutserum nach KRAMER-TISDALL. 
Die Unterschiede gegen die normalen Werte waren so gering, daß man 
nicht auf eine Hypofunktion der Epithelkörperchen schließen konnte. 

Stickstoffbestimmungen bei Starkranken ergaben nach GIANNANTONI 
(297) im Blute erhöhte Werte. Es wurden Giftstoffe zurückgehalten 
und Säureradikale schädigten das Ciliarepithel. Derselbe Autor hatte 
schon früher gefunden, daß bei Starkranken das Kreatinirr im Blute 
vermehrt sei und daß demgemäß Giftstoffe ins Kammerwasser über­
gingen. Ebenso stellte GIANNANTONI mit Phenolsulfonaphthalein fest, 
daß Starkranke weniger Harnstoff ausscheiden als Gesunde. 

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

Lo ÜASCIO (136) fand, daß die Blutalkalescenz bei Starkranken in 
den physiologischen Grenzen schwankt, ebenso die Alkalireserve. Ver­
minderte Alkalescenz soll durch saures Kammerwasser Startrübungen 
hervorrufen. Demgegenüber betont ScALINCI (804), daß die Phenol­
phthaleinprobe, die Lo ÜASCIO benutzte, nicht als Beweis für Azidose 
gelt~m könne. Der Flüssigkeitswechsel der Linse sei nicht nur von Osmose, 
sondern auch von der H-Ionerikonzentration abhängig .. Die Blutverände­
rungen veränderten das Kammerwasser und das führe zur Cataracta 
dyscrasica. Die Untersuchungen von LoTTRUP ANDERSEN (548) an 
29 Linsen ergaben, daß auch die normalen Linsen Zucker enthielten. 
Zwischen Blutzucker und Linsenzucker bestehe· keine Proportionalität, 
bei Diabetes seien die Schwingungen des Zuckergehaltes verlangsamt. 
Weiterhin wurde festgestellt, daß die Zuckerassimilationsfähigkeit bei 
seniler Corticalkatarakt sich in normalen Grenzen halte. 

O'BRIEN (664) konnte bei 218 Fällen von vorgeschrittenem Alters­
star in der Hälfte der Fälle Hyperglykämie nachweisen. Höhere 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 höher sei als im Kammerwasser. Bei Altersstaren ist der an 
sich in der Linse vorkommende Kalkgehalt vermehrt. Diese Vermehrung 
braucht noch keine ursächliche Bedeutung zu haben. Liegt eine solche 
vor, dann könnte eine geringere Durchlässigkeit der Kapsel im Spiele 
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sein, es könnte das EiweiD für Ultraviolett sensibilisiert werden oder es 
könnte das kolloidale System des Linseneiweißes unmittelbar geschädigt 
werden. Ist die Steigerung des Kalkgehaltes sekundär, so könnte man 
eine gewisse Affinität zu abnormen Stoffwechselprodukten annehmen. 
Bei den Tetaniefällen sind verschiedene Formen zu unterscheiden, für 
den Altersstar konnten keine Anhaltspunkte für eine Verwandtschaft 
mit den Tetaniestaren gefunden werden. 

JmMANN (433b) gibt an, daß der Calciumgehalt bei Katarakt geringer 
sei. Endokrine Einflüsse begünstigten die Starentwicklung durch Senkung 
des Kalkspiegels. ADAMS (8) fand neben der Erhöhung des Kalkgehaltes 
Senkung des Kaliumgehaltes. Der Kalkgehalt wechselt und es sei nicht 
erwiesen, daß seine Vermehrung ursächliche Bedeutung für die Katarakt 
habe. Die Kalkablagerung in der Linse sei ein sekundärer Vorgang. 
MACKAY, STEWART und RoBINSON (561) stellten ebenso wie KRANZ (483) 
erhöhten Kalkgehalt im Blute Kataraktäser fest, während GouRFEIN 
(336a) keinen Unterschied zwischen Kataraktösen und Gesunden finden 
konnte. 

NORDMANN und WEILL (660) fanden bei endokrin bedingten Katarakt­
formen den Gesamtgehalt an Kalk in 2 Fällen normal. Der ultrafiltrable 
Teil wechselte. 

ScHJ\IERL (813) konnte in normalen Kaninchenlinsen Harnstoff nachweisen. Der 
Gehalt an Harnstoff verminderte sich bei Massagekatarakt, sowie kataraktäse Linsen bei 
erhöhtem Sauerstoffverbrauch sulfhydrilhaltige Körper ausschieden. 

Die Blutkörperchensenkungsgeschwindigkeit ist nach THIEL (894) bei Starkranken 
beschleunigt, wenn chronische Entzündungen anderer Organe vorliegen, eine Ansicht, der 
sich LUMBROSO (558), sowie FRANZESCHETTI und GUGGENHEIIVI (270) anschließen. SCHMEL­
ZER (815) fand dagegen bei Kataraktösen normale Werte. 

Die Untersuchungen von GIANNANTONI (299) über die Blutgruppen bei Augen­
erkrankungen zeigten bei Kataraktösen Werte, die nach Ansicht des Autors gewissen 
konstitutionellen Grundlagen entsprechen. 

10. Biochemische Untersuchungen. 
a) Verschiedenes. 

Nach SALIT und MATILL (785) enthalten Starlinsen Calcium und 
Cholesterin. Der Kataraktprozeß beruhe auf einer Denaturierung des 
Linsenproteins. Dagegen fand SALIT (784) später in 5 Starlinsen und bei 
Cataracta nigra kein Calcium. Die Dauer der Katarakt und das Alter 
haben keinen Einfluß auf den Kalkgehalt. 

LIEBEN und KRONFELD (539) machten Belichtungsversuche an den 
Linsenproteinen der Schweinslinse. Sie hatten keinen Einfluß auf den 
Gehalt an aromatischen Aminosäuren und der Tryptophangehalt war 
derselbe wie in Kataraktlinsen und in anormalen menschlichen Linsen. 
Die hohe Konzentration der Protein verhindere die Zerstörung der Amino­
säuren. 

Die Mitteilung von TASSMANN (886) ist lediglich referierender Natur. 
Interessante Angaben macht KuBIK (500) über die Gewichtsverhält­

nisse von 433 Staren, die in der Kapsel extrahiert wurden. Das Gewicht 
ist im Alter höher, wobei die Starform keine Rolle spielt, dagegen ist 
die Körpergröße von Einfluß. Bei Myopie ist das Stargewicht höher. 
Schwankungen kommen bei jeder Starform vor. Das Durchschnitts­
gewicht ist kleiner als bei der klaren Linse. Ergänzende Untersuchungen 
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an 260 derartigen Linsen ergaben nach KuBIK (499), daß die Reifung 
der Katarakt mit absoluter und relativer Verminderung der Tücken­
substanz einhergeht. Im Einzelfalle seien die Verhältnisse sehr kom­
pliziert, so daß man daraus keine Schlüsse ziehen dürfe. 

LEWINA und ÜHEIFETZ (535) fanden bei 30 Patienten den Kalkgehalt 
der kataraktäsen Linse verringert, den Kaliumgehalt erhöht. Die Unter­
suchung auf Alkalireserve ergab Azidose. In 42% der Fälle war Tetanie 
nachzuweisen und demgemäß wird auf die Wichtigkeit der Epithel­
körperschädigungen hingewiesen. 

Nach SALIT (781), der eine Übersicht über die verschiedenen Star­
formen gibt, gehen die Linsenveränderungen einher mit einem Anwachsen 
organischer Substanzen und der Lipoide, mit einer Abnahme der Proteine 
und der autooxydablen Substanzen. 

Nach KANIFUSA (503) dagegen besitzt das Linseneiweiß nicht nur 
Organ- sondern auch Artspezifität. Diese letztere ist durch percutane 
Immunisierung von Meerschweinchen und durch intravenöse Immuni­
sierung des Kaninchens nachzuweisen. Diese Spezifität des Linsen­
eiweißes sei durch Berücksichtigung des Präcipitingehaltes geklärt. 

Auf Grund seiner Untersuchungen über den isoelektrischen Punkt 
der Linsenproteinkörper im Kern und in der Rinde nimmt ScALINCI (805) 
an, daß dieser um so weiter im sauren Gebiet liegt, je mehr man sich 
der Peripherie nähert. Wenn das Milieu, in dem sich die Linse befindet, 
stärker sauer wird, werden zunächst die äußeren Linsenschichten darunter 
zu leiden haben. Von der Annahme ausgehend, daß der Kalkgehalt der 
Linse große Bedeutung für deren Durchsichtigkeit hat, stellte KrnBY (454) 
Versuche an über die Beeinflussung von Linsenepithelkulturen durch den 
Calciumgehalt des Nährmilieus. Geringe Verminderung unter die Norm 
wirkte toxisch, Steigerung schädigte erst in höheren Graden. Relative 
Vermehrung des Kaliumgehaltes scheint schädlich zu wirken. Es wird 
auf die Verhältnisse bei Tetanie hingewiesen. 

An dieser Stelle sei auch auf die giftige Wirkung hingewiesen, welche 
zurückbleibende Starmassen auf das Augeninnere ausüben. Im Gegen­
satz zu der Anschauung von VERHOEFF und LEMOINE, die eine End­
ophthalmitis anaphylactica annahmen, kommt von RöTTH (769, 770) auf 
Grund umfangreicher Tierversuche zu dem Schluß, daß hier ein erheb­
licher Unterschied zwischen Rinde und Kern besteht, in dem nur Stücke 
des letzteren eine toxische Wirkung ausübten. Durch Trypsin gewonnene 
Spaltungsprodukte des Linseneiweißes riefen Iritis hervor. Am stärksten 
wirken Tyrosin und Cystin. Weiterhin kommt in Betracht, daß die 
Linsenmassen für Spaltpilze einen guten Nährboden abgeben. 

Mit Linsenextrakten nach dem Vorgange von VERHOEFF und LEMOINE 
prüfte RABINOWITSCH (724) 19 Fälle. Die Reaktion war in 12 Fällen 
positiv, in den anderen gering oder negativ. Nach der Operation von 
10 positiv reagierenden Fällen entstanden starke Reizungen. Wiederholte 
Injektionen bewirkten Desensibilisierung. Über diese Fragen gibt auch 
die neuere Arbeit von DoLD und ScHIECK (209) Auskunft. 

Auf Grund 10jähriger Erfahrungen mit aktiver Immunisierung durch 
Linsenantigen tritt DAvrs (196) für diese Behandlung beginnender Stare 
ein, so lange die Sehschärfe nicht unter 20/70 gesunken sei. Dieses Ver­
fahren in solchen Fällen nicht anzuwenden sei ein Verbrechen. 
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b) Cholesterin- und Cysteingehalt der Linse. 
Zahlreiche Mitteilungen beschäftigen sich mit dem Cholesterin- und 

Cysteingehalt der Linse. Der Hauptpunkt ist, ob es sich um lokale 
oder von der Blutzirkulation abhängige Stoffe handelt. 

In den Einzelfällen von STERN (865) und von MüLLER (634) war bei 
einseitigem Auftreten dieser Stoffe in einer Linse der Gehalt im Blute 
normal, während MoscARDI (633) auf Grund von 2 Fällen ·annimmt, 
daß eine H;ypercholesterinämie auf der Basis einer Nephritis die Ursache 
gewesen sm. 

Von Einzelmitteilungen seien noch erwähnt die von RuTBERG (772), 
der in der einen Linse eines 31/ 2jährigen Kindes rotgelb gefärbte Krystalle 
sah, sowie die von BERESINSKAJA (59), der bei Vater und 2 Kindern 
Linsentrübungen mit glänzenden 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 MoscARDI (633), der die Entwicklung der Krystalle unabhängig 
vom Blute sein läßt, nimmt an, daß bei der ungleichmäßigen Verteilung 
des Cholesterins besonders der sklerosierte Kern bevorzugt werde. 

Bei Leichenuntersuchungen fand METZGER (600) bei 76 Fällen llmal 
eine Cataracta coronaria und bei dieser stets doppelbrechende Lipoide 
im polarisierten Lichte und auch in Gefrierschnitten. Er hält diese 
Lipoidbefunde für charakteristisch für diese Starform. 

In einem Falle von SAFAR (777) führten die Krystalle nach Spontan­
aufsaugung der Katarakt zu einem Glaukom. Mit Hilfe des Polari­
sationsmikroskops konnte KRANZ (483) in 2 Fällen von Altersstar 
Cholesterinkrystalle feststellen. 

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

SALIT (784) berichtet, daß mit der Methode von BLOOR in Rinder­
linsen der Cholesteringehalt 0,043% des Linsengewichtes ausmache, das 
Lecithin 0,11 %. Normale Linsen von Menschen hatten einen Gehalt 
von 0,2%, kataraktäse dagegen 0,23 bis 0,89%. Das Blut hatte normalen 
Cholesteringehalt. 

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

SnoGI (839) gibt an, daß von allen Geweben des Auges die Linse 
den größten Cystingehalt habe. Bei Katarakt verliert das Krystallin 
mit dem Fortschreiten seine Cystinreaktion. Auf Tierlinsen hatte 
Traubenzucker keinen Einfluß. Ultraviolettes Licht hatte auf Krystallin­
lösungen einen gewissen Einfluß. In einer späteren Arbeit gibt SnoGI (840) 
an, daß beim Rinde und bei Kaninchen 0,1% des Linsengewichtes Cystein 
sei, frei und gebunden. Bei Katarakt verschwinde zuerst die freie Form. 
Ultraviolette Strahlen bilden mehr als ultrarote aus Cystein Cystin. 

SEKI (829) fand, daß der Cholesteringehalt in menschlichen Linsen 
geringer sei, als bei Tieren. Bei Fischen sei der Cysteingehalt am höchsten. 
Kataraktöse 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 Erhöhung des Cholesteringehaltes im Blut, was im Gegensatz zu 
den Erfahrungen anderer Autoren steht. 

Nach FILIPPI-GABARDI (251a) besteht bei Katarakten meistens Hyper­
cholesterinämie und diese Erhöhung des Cholesteringehaltes sei bedeutsam 
für die Entstehung der Alterskatarakt. CATANA MARET (142a) gibt auf 
Grund von V ersuchen beim Rind, Hund und Menschen an, daß der 
Cholesterolgehalt mit dem Alter zunimmt und der Wassergehalt ab­
nimmt. Diese Differenzen waren bei menschlichen Katarakten besonders 
deutlich. 

Nach UPDEGRAFF (914a) war in kataraktäsen Linsen der Cholesterin­
gehalt öfters erhöht. Das Verhältnis zwischen Calcium- und Cholesterin­
gehalt schwankte sehr. 

Interessant ist eine neuere Beobachtung von v. SziLY (884a), der 
bei einem vorderen Polarstar, der möglicherweise angeboren war und 
mit Andeutungen einer Coronarkatarakt einherging, in der Trübungs­
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 
verständlich. 

Neuere Versuche von WEINSTEIN (964) mit der Nitroprussidnatrium­
probe an 35 extrahierten Linsen ergaben, daß bei 27 in der Kapsel extra­
hierten Staren die Cysteinreaktion positiv war, am stärksten bei 2 über­
reifen Staren. Der Farbwechsel betraf nur die Kapsel, während bei 
traumatischen und toxischen Staren nach REis und nach JEss die 
Cysteinreaktion auch im getrübten Linsenteil positiv ist. Dieser Unter­
schied sei bedeutungsvoll für die Erklärung der Genese dieser Starformen, 
indem bei den toxischen und traumatischen Staren kolloidchemische 
Veränderungen die Permeabilität schädigen, was bei den senilen Staren 
nicht der Fall ist. 

KRAUSE (492a) erhielt in normalen Linsen für 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 Mühe. 
Versuche von GouRFEIN-WELT und PIOTROWSKY (336) an 26 Star­

kranken und 19 Gesunden ergaben, daß, wenn das Serum mit pulveri­
sierter Linsensubstanz zusammengebracht wurde, auf refraktometrischem 
Wege nur geringe Differenzen festgestellt werden konnten. Das Serum 
Kataraktäser sei an sich stabiler als bei Nichtkataraktösen. 

BAIVY (40) untersuchte Tiere, die mit Staren behaftet waren. Mit 
Serum, welches Antikörper gegen das Serum einer bestimmten Tierart 
enthielt, konnte niemals ein positives Resultat gegenüber Starlinsen 
dieser Tierart erzielt werden. Es sei aus der Umgebung kaum Eiweiß 
eingedrungen. Kataraktöse Linsen seien so verändert, daß sie die Organ­
spezifität der normalen Linse nicht mehr erkennen ließen. 

Durch parenterale Sensibilisierung von Kaninchen durch Rinder­
linseneiweiß konnte BENDER (57) aus partiellen Trübungen rasch eine 
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totale Katarakt und Reizung erzielen, während bei nicht vorbehandelten 
Tieren die Trübung auf die hintere Corticalis beschränkt blieb. 

Nach KmsmrNEWSKI und SHAPIRO (495) besitzt die Linse keine 
antigenen Eigenschaften der Art, der sie angehört, sondern nur Organ­
spezifität. Sie ist dem Organismus nicht nur in bezugauf die Art, sondern 
auch in bezug auf die Gruppe fremd. 

Nach GoTo (331a) besteht gemeinsame Antigenität von Linsen­
antigen mit Darmantigen, welches Organspezifität zeigt. Die Linse habe 
keine absolute Organspezifität, sondern auch eine relative Artspezifität. 

BDSIGIN (122) untersuchte das Blut von Starpatienten mit 4 Gruppen 
auf Agglutinationsfähigkeit. Bei 3 Gruppen zeigte sich die gleiche Ver­
breitung, bei der 4. eine andere. 

Mehrere Autoren beschäftigten sich mit der Bedeutung der Serum­
forschung für die Operation der Katarakt. 

Mit Hilfe der Komplementablenkung erhielt m FEDE (247) durchweg 
komplette Hämolyse, während das Verfahren nach AnDERHALDEN und 
nach PoRYES-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. 

CouRTNEY (180) injizierte intracutan vor 5 Staroperationen 0,1 ccm 
Rinderlinseneiweißlösung. Die Fälle mit Hypersensibilität bekamen 
Erythem und Endophthalmitis im Sinne von VERHOEFF und LEMOINE 
(s. voriger Bericht). In 2 Fällen trat die Wirkung der Linseneiweiß­
probe schon vor der Operation ein. 

Wenn ALLENDE (20) das Auftreten der verzögerten Resorption von 
Linsenmassen nach Diszission durch Operation des zweiten Auges mit 
Antigenwirkung erklären will und nach Staroperationen nunmehr Linsen­
brei aus extrahierten Linsen in die vordere Kammer bringt, so muß 
demgegenüber darauf hingewiesen werden, daß bei seiner Beobachtung 
der Zufall nicht auszuschließen ist. 

An dieser Stelle sei auch darauf hingewiesen, daß DAvrs (196) durch 
Immunisierung trächtiger Kaninchen mit Linsensubstanz nach dem Vor­
gange von GuYER und SMITH bei der Nachkommenschaft Augenstörungen 
im Sinne vererbbarer Mißbildungen zu erzielen suchten, aber damit 
keinen Erfolg hatten. 

N euere Arbeiten auf diesem Gebiete rühren her von BuRKY und 
WooDs (110), die mit einem sterilen Linsenextrakt aus Ochsenaugen bei 
75 normalen Personen keine Reaktion, bei 64 Kataraktpatienten llmal 
eine positive Reaktion bei intracutaner Einverleibung und bei diesen 
meistens eine postoperative Entzündung beobachteten und von RmuM 
(740, 741), der auf Grund von subkonjunktivalen Injektionen bei 
Kaninchen zu dem Resultate kommt, daß es eine Endophthalmitis 
anaphylactica auf der Grundlage einer Organspezifität des normalen 
Linseneiweißes nicht gibt. In der Diskussion bestätigt WESSELY diese 
Erfahrungen, indem es ihm nicht gelungen sei bei quellenden Schicht­
staren nach Diszission mit steril aufgefangenem Linsenbrei durch cutane 
Impfung irgendeine Reaktion zu erzielen. 

Demgegenüber berichtet MAzAL (583), daß er in 5 Fällen iritiseher 
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 Antikörper und das 
Blutserum zeigte Präcipitation. 

Lo CAscro und RrNALDI (138) erzielten mit Linsenantigenen nach 
WooDs, BuRKY und ÜECIL in 15% der Fälle eine positive Hautreaktion, 
wobei Kataraktfälle und kataraktfreie Patienten keinen Unterschied 
zeigten. Antigen von Menschenlinsen war wirksamer als das von Rinder­
linsen, um so eher, je höher die Konzentration war. Versuche vor und 
nach einer Staroperation ergaben kein greifbares Resultat. Eine End­
ophthalmitis anaphylactica wurde auch bei solchen Fällen nicht be­
obachtet, die vor der Operation positiv reagiert hatten. Diese Reaktion 
bedeutet keine wirkliche Überempfindlichkeit. Die bei Starresten auf­
tretende Reizung sei nicht auf Anaphylaxie zurückzuführen. 

Neuerdings geben BuRKY und WooDs (110) an, daß die Methode 
zur Herstellung von Linsenextrakten von ihnen verbessert worden sei 
und das sei notwendig, weil sonst toxische Einflüsse mitspielen könnten. 
Von 64 Kataraktpatienten reagierten 11 positiv und 7 davon hatten 
postoperative Reizungen. 

Neuerdings erschien ein vortreffliches Referat von SemECK (807 a) 
über die Anaphylaxie gegen Linseneiweiß, welches die hier behandelten 
Dinge im Zusammenhang erörtert. 

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

12. Die medikamentöse Beeinflussung von Linsentrübungen. 
Obwohl FISCHER (257). kürzlich ein die letzten 5 Jahre umfassendes 

Referat über diesen Gegenstand gebracht hat, wird man der Vollständig­
keit halber auch an dieser Stelle über die mannigfachen Versuche, Linsen­
trübungen, speziell beim Altersstar, auf medikamentösem \Vege zu 
beeinflussen, berichten müssen. Vorausgeschickt sei, daß man selten ein 
Gebiet der Augenheilkunde trifft, auf welchem sich so viel Unwissen­
schaftliches und Kritikloses breit macht. Vorausgeschickt sei ferner, daß 
man vom wissenschaftlichen Standpunkt aus bisher wohl nur wenig 
Ausbeute erhalten hat .. Nichtsdestoweniger kann man dieses oder jenes 
Mittel verordnen, wenn es unschädlich ist und nicht etwa in stationärer 
Behandlung gegeben wird, weil, wie V erfass er (701) ausführte, die 
Patienten nicht einfach mit der Diagnose "grauer Star" aus der Sprech­
stunde des Arztes entlassen werden sollten, sondern den Anspruch darauf 
erheben können, 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 zunächst dafür eintreten müssen, daß eine dieser Methoden am Tage 
doch wohl genügen dürfte und es als "Geschaftelhuberei" bezeichnet 
werden muß, wenn das Mittel in Form von Einreibungen, Einträufelungen 
und per os an einem und demselben Tage gegeben wird. Man hat zu­
nächst darüber gestritten, ob überhaupt Jod in irgend einer Form in 
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die Linse gelangt. Dies wird von STEINDORFF (866) mit dem Hinweis 
bestritten, daß weder durch Iontophorese noch durch Einverleibung vor 
Staroperationen der Jodnachweis gelungen sei, während ERLANGER (240, 
241) demgegenüber betont, daß man mit Iontophorese mit Salzlösungen 
Startrübungen erzielen könne, was meines Erachtens nicht gegen STEIN­
DORFF spricht. 

Auch SrMON (845) berichtet über negative Versuche bei Kaninchen. 
Neuerdings berichtet jedoch DANIELS (192), daß es ihm gelungen sei bei 

Staroperierten denN achweis von Jod in der extrahierten Linse zu erbringen. 
Die günstigen klinischen Erfahrungen, über welche einige Autoren 

berichten, sind aus dem Grunde nicht verwertbar, weil die Zahl der 
beobachteten Fälle viel zu gering, z. B. bei SrMors (844), NAKAMURA (641), 
BozzoLr (83) und PASTEGA (685). Letzterer behauptet Aufhellung der 
vorderen Linsenschichten beobachtet zu haben, während KmBY (452) 
angibt, daß die Vakuolen unter der Kapsel verschwänden, die lamelläre 
Zerklüftung aber bliebe und JumN (436) gibt an, daß bei behandelten 
Fällen öfter als bei nicht behandelten ein Stillstand erzielt worden sei, 
niemals aber Aufhellung oder Besserung der Sehschärfe. Auch PRoTo­
POPOW (720) hält einen Stillstand für möglich. 

MELIK-GüLNZARJAN (598) will mit Jodchlorthiolysin in 10 Fällen 8mal 
Stillstand erzielt haben, und ENDELMANN (234) gibt an, mit J odka1i, aber 
auch mit einem Hormonpräparat (opozones po1yglandulosus), einige gute 
Erfolge erzielt zu haben. 

BouRQUIN (82) empfiehlt auf Grund größerer Erfahrungen Jod­
calciumlösungen. Die Zahl seiner Beobachtungen verringert die -Wahr­
scheinlichkeit eines Irrtums. Auf die Sehprüfungen allein könne man 
sich nicht verlassen. In der Diskussion betont AMMANN, daß Stillstand 
auch spontan vorkommt und VoGT rät die einzelne Starformen in der 
Statistik besser als bisher auseinanderzuhalten. Im übrigen ergab die 
Diskussion geteilte Meinungen über den Wert der J odtherapie. 

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

Nach MALKIN (570) ist Jod am sichersten durch Iontophorese in das 
Kammerwasser und in den Glaskörper zu bringen, aber bei gewöhnlicher 
Dosierung sei kein Jod in der Linsensubstanz zu finden, auch nicht in 
der getrübten Linse, die objektiv nicht verändert wird. 

Die Methode von ANGELUCCI (25) mit Rubidiumjodit und Galvani­
sation greift auf die Anpreisungen von LAVAGNA zurück, der von CoLAN­
GELI (164) in drastischer Weise als Charlatan abgetan wird. 

Mit der medikamentösen Therapie im allgemeinen und mit dem von 
MEYER-STEINEGG (605) empfohlenen Phakolysin beschäftigte sich ein­
gehend SALUS (789), der die Erfolge als zweifelhaft oder negativ bezeich­
net und Beweise vermißt, worauf MEYER-STEINEGG erwiderte, daß SAr"us 
sein Präparat gar nicht nachgeprüft habe. 

CASTRESANA (139) will in 6 Fällen nach Phakolysin einmal eine 
Besserung gesehen haben und SwoBODA (877) gibt auf 12 Fälle 3 Resse­
rungen an. Die Trübungen seien schärfer abgegrenzt, aber nicht zum 
Verschwinden gebracht worden. 



Die medikamentöse Beeinflussung von Linsentrübungen. 67 

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 HILDES­
HEIMER (385) durch EinträufeJung von Calciumchlorat ·und Natrium 
jodatum kombiniert, womit dieser Autor, der auch auf die Kalktherapie 
bei Tetanie hinweist, in 80% der Fälle die Operation umgangen haben 
will. In der Diskussion bestreitet STEINDORFF wiederum die Möglichkeit 
vermittelst der Iontophorese jene Stoffe der Linse einzuverleiben, und 
LönLEIN, der bei seinen Experimenten an Tieren den Nachweis des 
Jodgehaltes nicht führen konnte, gibt die Möglichkeit zu, daß durch die 
lädierte Kapsel Jod eindringen könnte. Er verweist auf dieN otwendigkeit, 
bei Statistiken behandelte und unbehandelte Fälle gegenüberzustellen. 
Zugunsten der Jodbehandlung sprechen auch KENEL und BLATT. 

Speziell über die Kalkbehandlung äußerte sich KIRBY (457), der auch 
ein Nebenschilddrüsenextrakt hinzufügte, skeptisch, während PoLNER 
(715) in 8 Fällen mit Calcium bichloratum Besserung der Sehschärfe 
erzielt haben will. 

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 KmBYs (460, 462) Experimenten nimmt die Linse viel mehr 
Alkali als Calcium auf. In kataraktäsen Linsen sei der Kalkgehalt höher. 
Das Fehlen von Calcium im Blute begünstige die Entstehung der Tetanie­
katarakt. Bei seniler Katarakt sei Kalktherapie nicht angezeigt. 

In einem Falle von MAwAs und HEYMANN (581) erwies sich die Calcium­
therapie bei endokriner Katarakt als unwirksam. 

Die Beziehungen zwischen Kataraktbildung und endokrinen Störungen 
geben Anlaß zu der schon von Don in Anwendung gebrachten Kalk­
therapie, aber auch zur Anwendung hormonaler Präparate. 

So berichten KEnn, HosFORD und STEPHARDSON (448) über Versuche 
mit Thyreoidextrakt, welches ähnlich wie Jod wirken und dessen Wirkung 
in der Aktivierung der Schilddrüse bestehen soll. 

KrnBY (458) geht davon aus, daß das Nebenschilddrüsenextrakt den 
zu Beginn der Starbildung vermehrten Kalkgehalt im Kammerwasesr 
herabsetzen könnte. In 6 Fällen konnte mit Parathormon keine Besserung 
erzielt werden. 

CARGILL (134) verspricht sich von einer Hormontherapie mehr als 
von Einträufelungen von Medikamenten. 

Diesem Gedanken folgend hat SIEGRIST (842) ein Präparat verwandt, 
das er Euphakin nannte. Es enthält Extrakte aus verschiedenen inner­
sekretorischen Drüsen, jedoch keine weiblichen Hormone, und wurde in 
32 Fällen gegeben. Besonders hervorgehoben wurde, daß beim Aussetzen 
des Mittels Verschlechterungen eintraten, die beim Wiedergebrauch deut­
lichen Besserungen Platz machten. In einer Monographie ist dann 
SIEGRIST (843) näher auf diese Fragen eingegangen, vor allem auf die 
Einwände, die man gegen die Hormontherapie vorbringen könnte. Er 
gibt in diesem Werke eine sehr gründliche Zusammenstellung der bis­
herigen Ansichten über die Entstehung des Altersstars. In einer aus­
führlichen Rezension geht AxENFELD (36) auf diese Schrift näher ein 
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und setzt die Gründe auseinander, weshalb bei der Feststellung von 
Bosserungen des Sehvermögens bei Starkranken Vorsicht geboten sei. 

Über besondere Erfahrungen mit Euphakin berichtete KöTELEB (480) 
an der Hand von 78 Fällen. Bei Phakosklerose und progredienter Katarakt 
zeigte sich kein Einfluß. Bei nur peripheren 'rrübungen wurden sehr 
gute Resultate erzielt. Es schienen sich sogar wiederholt Trübungen auf­
gehellt zu haben. In der Diskussion zu diesem Vortrage äußerten sich 
verschiedene ungarische Kollegen in zustimmendem Sinne. Andere da­
gegen sahen beim Gebrauche des Mittels Allgemeinstörungen oder Ver­
schlechterung. Vor allem wird empfohlen in solchen Fällen genauer auf 
endokrine Störungen zu untersuchen. BHADURI (68) sah in 4 Fällen 
Stillstand und in 2 Fällen Besserung der Sehschärfen. 

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

Demgegenüber betonen WEILL und N OHDMANN (962) aufs nach­
drücklichste die Möglichkeit der Entstehung des Altersstares durch 
endokrine Schädigungen und weisen darauf hin, daß ScHMITT mit Ova­
raden und sie selbst in 2 Fällen nach der STEINACHsehen Operation 
Aufhellungen beobachtet hätten, während LöwENSTEIN und KAHN (556) 
nach Hodentransplantation bei einem älteren Hunde eine Zunahme 
der Linsentrübungen konstatierten. 

Neuere Versuche von lGERSHEIMEH (414) bei experimenteller Tetanie­
katarakt auf dem Wege der Ernährung Linsentrübungen in ihrem Ent­
stehen oder in ihrem Fortschreiten zu hemmen, ergaben mit Hilfe der 
BLuMschen Blutkost, Calciumpräparaten und Parathormon gegenüber der 
Fleischkost, daß bei dieser die Trübungen erheblich rascher auftraten 
und rascher zunehmen. Bei der ersten Ernährungsart dagegen wurde 
öfters Stillstand oder geringfügige Zunahme bemerkt. Eine Übertragung 
der Versuche auf die menschliche Katarakt wird abgelehnt. 

An dieser Stelle seien auch die Versuche von MAHQUEZ (577) erwähnt, 
der zur schnelleren Resorption getrübter Linsenmassen auf Grund experi­
menteller Studien die Linsenantigentherapie empfiehlt. Den Ausgangs­
punkt bildet die Beobachtung, daß nach Extraktion des zweiten Stares 
die stockende Resorption der Linsenmassen im linken Auge eingeleitet 
wurde. 

Während DAVIS (195) sich sehr optimistisch über dieses Verfahren 
ausspricht, will ELLIS (227) keinerlei Erfolge gesehen haben. Auch 
ÜARGILL (134) erklärt es für unwirksam, während neuerdings SALGADO 
BENAVIDES (780a) wieder über günstige Erfahrungen berichtet. 

Sehr eigenartig ist das Vorgehen von LEWIS (537a) bei beginnender 
Katarakt. Fußend auf der Beobachtung, daß bei gewissen Fischen 
Kataraktbildung durch intraokulare Parasiten auftritt, die aber nicht 
immer zu finden sind, nimmt er eine primäre Ernährungsstörung der 
Linse auf der Grundlage einer Organspezifität gegenüber Säugetierlinse 
an. Die Einspritzung von Fischlinsenemulsion habe gute Erfolge gezeitigt. 
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Neuerdings tritt ERLANGER (241) nochmals für 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, daß dieses V erfahren etwas die Rolle des Mädchens für alles 
spielt. 

KöGEL (473) weist auf das Verschwinden des Gluthations aus der 
kataraktäsen Linse hin und zieht deshalb die Zufuhr sulfhydrilhaltiger 
Körper, wie Glykothiose oder Thiohistamin in Erwägung. 

Auf derselben theoretischen Grundlage ohne eigene Versuche er­
wuchsen die Betrachtungen von FL URIN und MOLINJJJRY (262), die es 
für möglich halten, durch Zufuhr von Schwefel auf die kataraktäse 
Linse einzuwirken, weil ja auch Schwefel bei anderen epithelialen Organen 
in Anwendung gezogen werde. 

Nach GonEN, KAMMER und KrLLIAN (162) war der Gluthationsgehalt 
der menschlichen und Rinderlinse stark positiv, bei Katarakten dagegen 
meistens stark herabgesetzt oder er fehlte. 

V ersuche, durch Mineralsalze die Startrübungen zu beeinflussen, liegen 
vor von MomsoT (630), der mit Siliciumsalzen in 75% der Fälle Stillstand 
erzielt haben will, ferner von PILMAN (706), der bis zu 50 Persol­
injektionen macht und auf Grund von 7 Fällen in kritikloser Weise 
diese Behandlung lobt. 

Ausführungen von KuscHEL (508) über Mineralsalztherapie erfuhren 
von JEss (432) eine vernichtende Kritik. 

Schließlich sei noch eine Reihe von Mitteilungen erwähnt, die sich 
auf anderweitige V erfahren zur Beeinflussung von Linsentrübungen er­
strecken, die größtenteils jeder wissenschaftlichen Grundlage entbehren, 
wie die Anwendung der Diathermie durch ALLOWAY und FuNK (22), die 
Überkorrektion der Presbyopie um die Linse aus dem Bereiche der Ciliar­
fortsätze herauszubringen und die Akkommodation überflüssig zu machen, 
wie es SHASTID (835) vorschlägt. 

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

WEEKS (958) will in zahlreichen Fällen mit 3% Borsäure und Glycerin 
zahlreiche Bosserungen gesehen haben. Der Zeitfaktor sei eine Hyper­
ämie des vorderen Abschnittes. Demgegenüber hebt in der Diskussion 
JERVEY hervor, daß nicht die Hyperämie, sondern die Hebung des 
Allgemeinzustandes und die minutiöse Korrektur der Refraktionsfehler 
das Wesentliche sei. 

Wissenschaftlich gänzlich wertlos ist ein Buch von BuRNETT (112), 
der auf die ältere Literatur eingeht und u. a. homöopathische Mittel 
empfiehlt. 

Unglaublicher Schwindel wird oder wurde in Harnburg mit einem 
Präparate Calco getrieben, mit dem "Vergasung" vorgenommen wurde, 
worüber JARMERSTEDT (435) berichtete. 

Schließlich sei noch erwähnt, daß BROCKS (89) und GABRZEwrcz und 
WACHTEL (282) Radiumbestrahlungen empfehlen, wogegen das Bedenken 
geltend zu machen ist, daß diese Bestrahlungen auf experimentellem 
Wege Linsentrübungen erzeugt haben. 
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Als Kuriosum sei an dieser Stelle noch erwähnt, daß GROSSCHOPF (342) an der Hand 
eines einzigen Falles auf die künstliche Reifung eines Stares durch Strychninanwendung 
aufmerksam macht, welche die Lebensvorgänge 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 erwähnt wird, weil sie in einem den Kollegen weniger zugänglichen 
Organ, den "Fortschritten der Therapie" erschienen ist. Ich habe darauf 
hingewiesen, daß man zunächst die Frage prüfen müsse, ob man prophy­
laktisch etwas tun könne. Das käme nicht für direkte, sondern nur für 
indirekte Vererbung, d. h. für die Vererbung endokriner Störungen z. B. 
Tetanie in Frage, wo man Calcium bei Kindern. tetaniekranker Mütter 
versuchen könne. Für die Altersstare wäre wohl in dieser Hinsicht 
nichts zu machen. Ist dieser einmal vorhanden, dann liegt es in den 
anatomischen Verhältnissen begründet, daß dieser Prozeß in seinem 
Fortschreiten nicht zu hemmen ist und das gilt auch von Tetaniestaren. 
Höchstens könne man annehmen, daß durch kolloidchemische Einflüsse, 
z. B. durch Jod, vorübergehend Aufhellung erfolgen könne. Die bisherige 
wissenschaftliche Grundlage hierfür sei jedoch eine sehr unsichere. 
Andererseits müsse man die seelische Komponente des Leidens berück­
sichtigen und die Patienten nicht einfach bis zur Operation fortschicken 
und darum können unschädliche Mittel wie Jod, Calcium und Euphakin 
gegeben werden. Andererseits ist davor zu warnen übertriebene Hoff­
nungen zu erwecken, wenn man auch nicht so pessimistisch ist, wie 
BATTISTA (51), der die medikamentöse Behandlung für Nonsens hält. Es 
sei ein ähnliches Unterfangen, als wenn man Tote lebendig machen wollte .. 

AnGANARAZ (28) spricht sich dahin aus, daß man die Trübungen 
nicht beseitigen, wohl aber ihre Entstehung verhindern könnte. Der 
Star stelle einen degenerativen Prozeß dar, der nicht rückbildungs­
fähig sei. 

Auf Grund seiner Beobachtungen über die Vererbung verschiedener 
Starformen spricht sich VoGT (926) dahin aus, daß jede medikamentöse 
Behandlung zwecklos sei. Bei der Jodbehandlung müsse auch mit In­
toxikationen gerechnet werden. Demgegenüber betont BARTELS (48a) 
unter Zustimmung von HESSBERG, daß er in vielen Fällen jahrelang 
Jodointräufelungen hat machen lassen, ohne davon einen Schaden zu 
sehen. Verbesserungen der Sehschärfe war nur einige Male zu konsta­
tieren. Eine Übersicht über diese Behandlungsversuche gibt auch die 
Abhandlung von RocHAT (747). 

SMITH (853) erwähnt bei Gelegenheit seiner Starforschungen in Indien, 
daß man durch Subkonjunktivale Injektionen von Quecksilbercyanid 
eine Hyperämie des Ciliarkörpers erzeugen und damit die Linsenernährung 
fördern könne. 

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

Auf nicht medikamentösem Wege durch subtile Korrektion von 
Brechungsfehlern, speziell des Astigmatismus, will RYER (773) der 
weiteren Entwicklung von Startrübungen entgegenarbeiten. Die hierzu 
gegebene Begründung ist wenig einleuchtend. 

Schließlich sei auf eine Diskussion umfangreicher Art hingewiesen, 
die sich an einen Vortrag von ALBERTOTTI über die operationslose Heilung 
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des Stares anschloß, ferner auf die Versuche von SALVATI (790a), durch 
Insulin auf diabetische Stare einzuwirken. Wenn auch Besserungen der 
Sehschärfe zu verzeichnen waren, so wurde die Operation nur verzögert. 

Neuerdings geht SIEGRIST (843a) nochmals au-f die medikamentöse 
Behandlung der Alterskatarakt ein und teilt seine Erfahrungen mit 
Paraphakin mit, die zu weiteren Versuchen ermuntern sollen. In der 
Diskussion zu dem Vortrage von GoLDSCHMIDT (327a) berichten MEYER, 
ScHNEIDER und THIES über durchaus negative Resultate, die sie mit 
Euphakin erzielten. 

GoLDSCIIMIDT (327a) erörtert die Grundlage der medikamentösen 
Therapie des Altersstares und unterscheidet bei der Ernährung der Linse 
ein Donator- und ein Acceptorsystem. Ist ersteres geschädigt, so entsteht 
die Oataracta diabetica, bei letzterem die Myotonie- und Tetaniekatarakt. 
Sind beide geschädigt, so entsteht die Oataracta senilis. Wichtig ist 
die Abnahme des Gluthations im Alter, die Umwandlung des Oysteins 
in Cystin. Die Behandlung muß zum Ziele haben dauernde Erweiterung 
der Oapillaren, z. B. durch Papaverin, Beeinflussung des Donatorsystems 
durch Diät, zum Zwecke der Verschiebung der Pufferung nach der 
alkalischen Seite. 

VI. Die Vererbung der Katarakt. 
In erster Linie stehen hier die Einzelbeobachtungen und Erfahrungen 

über die Vererbung schichtstarartiger Linsentrübungen. 
So beobachtete BRUSKINA (92) bei 3 von 6 Geschwistern 2mal vordere 

Polar- und Zonularkatarakt, ferner ALKHAN (19) 5 Fälle von Schicht­
star in 3 Generationen, HuLLA (412) bei 3 Töchtern eines staroperierten 
Vaters. 

OoLLEVATI (166) fand bei Mutter und 2 Söhnen eine Trübung des 
Embryonalkerns mit Faserverdickungen am Rande bei leichter Hyper­
cholesterinämie, so daß mit der Möglichkeit einer beim Embryo ein­
wirkenden Stoffwechselstörung gerechnet wird. 

In den Fällen von GoLLOWAY (327a) wurden in 5 Generationen 
Schichtstartrübungen durchMännerund Weiber gleichmäßig vererbt und 
bei beiden Geschlechtern gleich häufig in verschiedener Intensität. 

Die Schichtstarfamilie, über welche MAzzOLA (585) berichtet, wies 
3 Fälle mit Minderwertigkeit der Schilddrüse und der Thymusdrüse auf, 
so daß eventuell mehrere endokrine Störungen in Frage kämen. 

Sehr interessant ist auch die Stammtafel des Geschlechtes Volkmann, 
welche RASMUSSEN (725a) bekannt gibt. Im ganzen wurde der Schicht­
star von 246 Familiengliedern au-f 58 Mitglieder vererbt. Die Mitteilung 
knüpft an die Stammtafel an, die GoRDON N ORRIE 1896 veröffentlichte. 

Die Beobachtung von WERNER (966) betrifft 3 Kinder von 5 und 
den Vater, die im Alter von20 bis 30 Jahren schichtstarähnliche Linsen­
trübungen bekamen. Gleichzeitig war bei der Mutter und mehreren 
Kindern feingelocktes Haar zu beobachten, so daß hier wohl eine Koin­
zidenz zweier vererbbarer Anomalien vorlag. 

In einer großen Familie, über die HALBERTSMA (353) berichtet, traten 
Trübungen in Form der Oataracta coerulea punctata und zonularis auf. 
Der Grad der zwischen dem 15. und 20. Jahre auftretenden Trübungen 
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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 
Konsanguinität 75% Befallene auf. Dagegen spielte in den zahlreichen 
Stammbäumen, welche KuNITA (504) untersuchte die Konsanguinität 
keine Rolle. Die Vererbung erfolgte dominant und bei beiden Ge­
schlechtern in gleichem Maße. Form und Grad der Trübungen wechselten. 
Antizipation war selten. Myotonie und Schmelzhypoplasien kamen vor. 
Es wird eine vererbbare Keimesanomalie angenommen. 

Zur Vererbung der Startypen bemerkt VoGT (926), daß sie für kon­
genitale und für senile Stare in gleicher Weise zutage trete. Eine Spieß­
katarakt, die VoGT früher bei Mutter und Tochter beobachtete, wurde 
nunmehr von RoMER (760) auch bei Verwandten gefunden. Diese Spieß­
katarakt ist auch Gegenstand einer Mitteilung von GrFFORD (302), der 
ebenso wie VoGT in der Axialzone Thyrosinkrystalle fand. Diese Star­
form ist mit der ebenfalls vererbbaren koralliformen Katarakt verwandt. 

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

Auch VoGT (926) sah diese Form bei Mutter und 2 Töchtern. 
GrFFORD bemerkt zu dieser Trübungsart, daß sie wohl identjsch sei 

mit der Coppock oder Doynes-Discoid-Katarakt, · deren Erblichkeit 
besonders von NETTLEBHIP und ÜGILVIE erforscht wurde. Diese Form 
wechselte in einer Familie mit Schichtstaren ab. 

Die groß angelegte Untersuchungsreihe, über die v. HrPPEL (389) 
bei Schäferhunden berichtet, zeigte zunächst bei Embryonen Faser­
quellungen in der vorderen Hälfte und Verlagerung des Kerns unter 
die Kapsel, ferner große ovale und kreisförmige Lücken. Die Star­
trübungen 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 RAun (726), über 
welche im Kapitel über experimentelle Trübungen schon berichtet ist. 
Sie betreffen 2 Rattenfamilien, in denen zahlreiche Fälle 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 Störungen gerechnet werden 
muß. 

Weitere Beobachtungen über angeborene Starformen rühren her von 
SANDER (796), der bei Vater und 3 Töchtern vorderen Polarstar und 
Keratoconus bei körperlicher und geistiger Minderwertigkeit feststellte, 
sowie von BANE (45), der bei Vater und Sohn hintere Polarkatarakt fand. 

Sehr eigenartig ist das familiäre Auftreten einer sog. Ringlinse bei 
4 Familienmitgliedern, über das v. SzrLY (882, 883) berichtet. In der 
Ringlinse, die die Form eines Rettungsgürtels hatte, gingen die anfäng­
lichen Schichtstarveränderungen in Totalstar über. In der Mitte fand 
sich eine Membran. Die Anomalie wird auf eine kongenitale Kernaplasie 
oder auf Zerfall und Resorption der mittleren Linsenteile zurückgeführt 
und die Möglichkeit der Verwandtschaft mit Schichtstaren wird zu­
gegeben. 
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In den Fällen von BücKLERS (95), die 2 rachitische Knaben im Alter 
von 4 und 7 Jahren betrafen, fand sich in der Mitte eine dünne Platte 
und es wird eine Aplasie des axialen Linsenabschnittes samt Kern an­
genommen. 

Weiterhin gehören hierher die Beobachtungen über die familiäre 
Kleinheit der Linse, die in einem Falle von GrL (307) wie ein Öltröpfchen 
aussah. Die Zonulafasern waren gut zu sehen und es bestand, wie in 
einem zweiten Falle, bei dem über Verwandtschaft nichts gesagt wird, 
Myopie. 

FRANZESCHETTI (272) sah bei 2 von 4 Geschwistern den sagittalen 
Linsendurchmesser vergrößert, die Vorder- und Hinterfläche stark ge­
krümmt. Die Zonulafasern inserierten nahe dem Linsenrand. In einem 
Falle bestand Irisschlottern. Ein Bruder war bereits an Katarakt ope­
riert. In der Diskussion betont VoGT, daß in diesen Fällen eine auf­
fallende Schwäche der Zonulafasern vorläge. 

In den beiden Stammbäumen mit ang!OJborener Katarakt, welche 
MmssNER (597a) publizierte, handelte es sich um eine Vererbung nicht 
geschlechtsgebundener dominanter Anlagen. 

Über angeborenen Totalstar bei 4 Geschwistern berichtet CozzoLI 
(179a). 

Einige weitere Beobachtungen betreffen das familiäre gleichzeitige 
Vorkommen von kongenitaler Katarakt mit cerebralen Störungen. 

So berichten MARINEscu, DRAGANEscu und VASILIU (575) über 4 von 
9 Kindern gesunder Eltern, bei denen die Katarakt zentral begann und 
neuropsychische Störungen vorlagen. Es wurde W achstumsstillstand, 
Haarschwund und fehlende Geschlechtsentwicklung neben Imbezillität 
und Motilitätsstörungen beobachtet. Es bestand Hypocalcämie und es 
wird die Möglichkeit betont, daß neben endokrinen Störungen auch eine 
Avitaminose im Spiele sein könne. 

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

NEuSCHÜLER (646) berichtet über 3 Familienmitglieder, die neben, 
beiderseitiger Katarakt auch eine Meningocele aufwiesen, die auf eine 
Keimesschädigung vielleicht durch Lues hindeuten soll. 

Hierher gehören auch die Fälle von Katarakt bei mongoloider Idiotie, 
die MALKIN (569) bei 3 Geschwistern beobachtete, weiterhin die Be­
obachtung von HARTlVIANN, KREBS und TmEBAULT (362) bei 2 Gene­
rationen einer Familie, die außer Katarakt und endokrinen Störungen 
auch solche des neuro-vegetativen Systems aufwiesen. 

Lehrreich sind die Beobachtungen von RoLLET (759), der bei dem 
Sohne blutsverwandter Eltern Cataracta congenita und bei dessen 
Kindern 3mal Cataracta congenita und 3mal hintere Polarkatarakt und 
Retinitis pigmentosa konstatierte. RoLLET (757) berichtete ferner über 
das Auftreten von Katarakt in 4 Generationen und ABREU (2) über 
1 Fall, wo die Katarakt bei einem 30jährigen aufgetreten war und in 
den beiden folgenden Generationen bei mehreren Söhnen kongenitale 
Katarakt beobachtet wurde. 

Eine Reihe weiterer Mitteilungen befaßt sich mit dem familiären Auf­
treten später entstehender Starformen. Abgesehen von den erwähnten 
Untersuchungen von HALBERTSlVIA (353) und von KuNITA gehört hierher 
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die familiäre Katarakt, über die ScHNYDER (817) berichtet. Es handelte 
sich um eine präsenile, subkapsuläre Trübung mit Glaskörperverände­
rungen und Wasserspalten in der Trübungszone, die später auch in der 
Rinde und im Kern auftraten, bei einem 47 und einem 49jährigen. Bei 
3 Geschwistern im Alter von 37, 40 und 41 Jahren bestanden neben 
fädigen Resten im Glaskörper Vakuolen in der Nähe des hinteren Ab­
spaltungsstreifen. Es handelte sich um Kataraktformen, die sich von 
anderen unterschieden. 

TERRIEN und BLUM (888) fanden in 4 Generationen 5 Starfälle, die 
3 letzten im Alter von etwa 30 Jahren, ohne daß Konsanguinität vorlag, 
und VEIL und FAVORY (918) berichten von 3 von 6 Geschwistern mit 
doppelseitiger Katarakt, Mutter, Großmutter und Urgroßmutter eines 
der Kinder waren in gleicher Weise befallen. Es bestand eine schalen­
förmige Trübung im hinteren Teil umgeben von staubförmigen Trübungen. 
Der Embryonalkern war klar. Beginn zwischen dem 23. und 40. Jahr. 

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

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

MoRETTI (627) konnte feststellen, daß in 4 Generationen unter 36 
Familienmitgliedern llmal Katarakt mit ungefähr 60 Jahren auftrat, 
deren Ursache in physikalisch-chemischen Veränderungen des Keim­
plasma zu suchen sei. 

Allgemeinere Übersichten über die Vererbung der Katarakt findet man 
bei MAcKLIN (562), bei VAN DuYsE (221) und bei RomrAT (747). 

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

Eine Beobachtung von Kunz (506) bestätigt die Vererbung der 
Coronarkatarakt, ferner bringt GARFUNKEL (294) interessantes Material 
zur Frage der Vererbung der Cataracta senilis. 

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

Über eine indirekte Vererbung einer Katarakt auf dem Umwege über 
familiären Diabetes berichtet neuerdings AoYAMA (27). Von 13 Kindern 
blutsverwandter Eltern litten 7 an Diabetes und davon 5 an Katarakt. 

Über alle diese vererbbaren Linsentrübungen gibt in erschöpfender 
Weise die vorzügliche Zusammenstellung von FRANZESCHETTI (271) Aus­
kunft, ebenso das neu erschienene Buch von W AARDENBURG (957). 

Neuerdings berichtet STRONG (875a) über einen durch 8 Generationen 
durch Inzucht fortgepflanzten Mäusestamm, bei dem als Mutation 
Katarakt und andere Mißbildungen auftraten. Die Katarakt erinnerte 
an Röntgenschädigungen. 

Die Bedeutung der Vererbung für die Entstehung verschiedener Star­
formen ist der Gegenstand einer neueren Arbeit des Verfassers (701a). 
In prägnanter Weise tritt die Vererbung bei den partiellen, stationären 
Starformen in Erscheinung. Dies gilt sowohl für die Schichtstare wie 
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die Zentralstare und die Cataracta pulverulenta. Das Substrat der Ver­
erbung in diesen Fällen muß gesucht werden in einer bereits im Keim­
plasma präformierten kürzeren Lebens- bzw. Funktionsdauer der zentralen 
Linsenteile. Da es sich hier um eine familiäre Konstitution handelt, 
ist es verständlich, ·daß hier Variationen der verschiedensten Art auf­
treten können, die aber in einer und derselben Familie immer den gleichen 
Charakter tragen. Hierzu gehören auch manche Polar- und Spindelstare. 
Eine indirekte Vererbung auf dem Umwege über endokrine Störungen 
spielt wohl nur eine geringe Rolle. Ist schon eine beginnende Sklero­
sierung im Gange, so verändert sich das Bild im Sinne der Cataracta 
coronaria, die immer noch Anklänge an die Schichtstare zeigt. Auch 
hier spielt die vererbbare Partialkonstitution eine Rolle, indem die 
zentralen Partien in verschiedenem Maße an der rrrübung beteiligt sind. 
Im späteren Alter dürfte 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 Störungen, über 
deren Einwirkung auf das Linsengefüge noch wenig bekannt ist. Daß 
endokrine Störungen typische Schichtstare erzeugen können ist experi­
mentell festgestellt und es muß daran festgehalten werden, daß bei der 
Starbildung der Kern ohne Mitwirkung exogener Schädigungen ver­
ändert 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 auszuschließen. Nach wie vor spielt die Kern­
verdichtung eine Rolle und ebenso die Verminderung der Durchströmung 
mit normalem Ernährungsmaterial, wenn die Ciliarepithelien geschädigt 
sind. 

Vll. Die angeborenen und jugendlichen Veränderungen 
im Bereiche der Linse. 

1. Die Schichtstare. Cataracta pulverulenta. 
Eine Abart des Schichtstares mit neuer Bezeichnung "Cataracta 

pulverulenta" wurde von mehreren Forschern beschrieben. 
PETERDY (699) beobachtete diese Form bei Mutter und 2 Töchtern, 

ohne daß eine Insuffizienz der Epithelkörperchen nachweisbar war. Bei 
der Mutter war die Trübung zarter als bei den Töchtern. 

GrFFORD (302) macht auf die Ähnlichkeit mit der VoGTsehen embryo­
nalen Kernkatarakt und der Koppock- und Doynes-Discoid-Katarakt 
aufmerksam. Das Sehen braucht nicht gestört zu sein. Diese Form 
tritt ebenfalls familiär auf, wie es Rossr (766) bei 5 Geschwistern be­
obachtete, bei denen er eine Dysfunktion der Epithelkörperchen annahm. 

In dem Falle von RAUH (726) nahm die Trübung den Embryonalkern 
ein und es zeigte sich an seiner Grenzfläche beiderseits nach unten gelegen 
eine N ebentrübung. 

BuRBUK (113) hebt hervor, daß auch bei Schichtstaren die Trübungen 
sehr zart sein könnten und daß zwischen diesen und der Cataracta pul­
verulenta im allgemeinen nur quantitative Unterschiede beständen. 

Auch HANSSEN (359), der einen Fall von Cataracta pulverulenta 
anatomisch untersuchte, kann keine wesentlichen Unterschiede finden.· 
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SISKOVA (848) berichtet über 3 Fälle von Oataracta zonularis mit 
Katarakt der Embryonalnaht und damit ist wohl die innere Zusammen­
gehörigkeit beider Formen von angeborenen Trübungen dargetan, die 
sich rudimentär als VoGTsehe vordere axiale embryonale Nahtkatarakt 
manifestieren. In diese Kategorie gehört auch ein neuerer Fall von 
BASSE (45a). 

Derartige Trübungen sind sehr häufig, wie eine Untersuchung von 
MüLLER (635) an 267 Personen zeigt. Er fand 12mal feinste vordere 
axiale Embryonalkatarakt bei normaler Sehschärfe. 

Nach GALLEMARTS (288) sollen diese Nahttrübungen aus Zellrudi­
menten entstehen. 

HARTMANN (361), der bei einer einseitigen Zonularkatarakt eine 
Trübung an der Oberfläche des Alterskernes fand, meint, daß dieser 
Befund gegen eine kongenitale Entstehung spräche, während ein zur 
Kapsel ziehender Strang damit in Einklang stände. 

Nach LAw (523) ist der einseitige Schichtstar, der meistens bei 
Jugendlichen vorkommt, traumatischer Natur. Entzündungen und 
toxische Prozesse spielen keine Rolle. 

Über die Spaltlampenbefunde bei den in Rede stehenden Starformen 
berichtet sehr anschaulich ÜGucm (670). Daß die Trübungen der Schicht­
stare oft an die Oataracta coerulea erinnern, geht z. B. wieder aus einer 
Beobachtung von TscnENZOW (908) hervor. 

Ein Fall von Oataracta coerulea, den RowLAND (767a) beschreibt, 
bietet nichts Besonders. 

Eine Zwischenform zwischen Trübung der Embryonalnähte und der 
Ooronarkatarakt stellt die Oataracta floriformis dar, über welche GALLE­
MARTS (289) berichtete. 

Die rosenförmige Katarakt von NoRDMANN (657) wird in dem betr. 
Referat fälschlicherweise als Oataracta coronaria bezeichnet, weil diese 
Form doch erst später zu entstehen pflegt. 

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

Der von KYRIELEIS (510) beschriebene Spindelstar zeigte Übergänge 
zu der VoGTsehen axialen Embryonalkatarakt. Die Linse hatte einen 
doppelten Brennpunkt, was auf rudimentäre Katarakt hindeutet. Nach 
VoGT soll der Embryonalkern stärkere Brechkraft haben. 

Der von RAuu (728) ausführlich geschilderte Befund und die Ent­
wicklung des sog. Bienenschwarmstares bei 2 Rattenfamilien hatten 
große Ähnlichkeit mit dem experimentellen Tetaniestar der Ratte. Es 
handelte sich um direkte Vererbung oder um den Umweg über vererbte 
endokrine Störungen. 

Als eine Abart der Oataracta pulverulenta ist wohl die bei 2 Ge­
schwistern aus unbelasteter Familie anzusehen, welche neuerdings 
BücKLERS (100) peschreibt. Hier gesellte sich zu jenen zentralen Trü­
bungen ein Flechtwerk von feinsten Fäserchen, die als fibrinähnliche 
Gebilde bezeichnet werden, und Wasserspalten, die bis in das Gebiet 
des Embryonalkernes reichten. Nach der Diszission erfolgte eine stür­
mische Quellung. 
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Von Interesse sind auch die Untersuchungen von WESTHUBS (968a) 
beim Schichtstar des Hundes. Er konnte mit Hilfe der FEULGENschen 
Nuclearfärbung nachweisen, daß die zellkernähnlichen Gebilde an der 
Trübungszone aus echter Kernsubstanz bestehen. 

Nach BAKKER (41) wird in den Tropen die Cataracta zonularis viel 
seltener beobachtet als in Europa. Bei der inländischen Bevölkerung 
fehlte die Rachitis. 

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

Als eine Art rudimentären Schichtstares mit Beziehung zum Naht­
system wird ein weiterer Fall von BuNGE angesehen. Schließlich sei 
auf die interessante Mitteilung von PoKROWSKIJ (710a) aufmerksam 
gemacht, der im sog. Ferganagebiet in Rußland feststellte, daß hier 
sowohl Schichtstar wie Rachitis selten seien, was auch für andere regionäre 
Bezirke zutrifft. Durch starke ultraviolette Strahlung wurde durch 
Zekorisation das antirachitische Vitamin D erzeugt, welches durch die 
Nebenschilddrüsen den Calciumstoffwechsel beeinflußt. 

2. Abnorme Entwicklung und Fehlen der Linse. 
Über Mikrophakie berichten mehrere Mitteilungen, so von ÜRESS­

WELL (185), der gleichzeitig Iridodonesis feststellte, was mit früheren 
Beobachtungen übereinstimmt, daß kongenital ektopische Linsen viel­
fach kleiner als normal sind. 

In dem Falle von DumNow (214) bestanden gleichzeitig Reste der 
Pupillarmembran. 

Die Fälle von SAEGER (776) und von MEYER (604) gingen mit Myopie 
ohne Fundusveränderungen einher. Die Aplasie erstreckt sich nach 
SAF;GER vermutlich auch auf die Zonula, wodurch die Ektopien erklärt 
würden. MEYFJR nimmt an, daß 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 GNAD (313) angenommene Kleinheit der Anlage wird 
von VoGT ebenso wie das Fehlen der Linse auf eine fehlerhafte Ab­
schnürung des Linsenbläschens im Sinne des Ref. zurückgeführt. 

Hierher gehören auch die Fälle von KuBIK (500b), die als Mikro­
sphärophakie bezeichnet werden. In einem dieser Fälle lag die kugelige 
Linse der Hornhaut an, ebenso in einem Falle von CLAUSEN. KuBIK 
weist dabei auf die Neigung zum Glaukom hin. 

In einem Falle von PA VIA (690) fand sich an Stelle der Linse eine 
streifige Membran vermutlich nach frühzeitiger Resorption der Linse. 
Als Entwicklungsstörung wird der Fall von doppelseitigem Fehlen der 
Linse von PAviA und PoRTELA (691a) aufgefaßt. Vielleicht gehört hierher 
auch ein Fall von STOUGH (873a), bei dem die eine Linse resorbiert, 
die andere sehr dünn war. 
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Eigenartige Veränderungen 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 große, nach vorne verlagerte und nach vorne durchgebogene 
Linse hatte in einem Falle von KuNz (505) ein Glaukom erzeugt. 

Dasselbe wurde von HERRMANN (373) in einem Falle von Mikro­
phthalmus und beiderseitiger axialer Trübung des Embryonalkernes 
beobachtet. 

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

Die Ringstar linse, welche voN SzrL Y (883) bei 4 Geschwistern be­
obachtete, ließ den axialen Bestand und den Kern vermissen. Das Loch 
ist durch eine Membran mit kapselstarähnlichen Verdickungen ver­
schlossen. Es handelte sich nicht um Folgen eines Trauma oder um 
Kapselruptur, sondern um eine Defektbildung des axialen Linsen­
abschnittes, ähnlich wie es bei Forellen- und Kaninchenembryonen 
beobachtet wurde. An diese Fälle erinnert auch ein neuerer Fall von 
Woon (975a). 

Ohne Beispiel ist der Fall von SALZER (791), der in einem jugendlichen 
Star mit der Spaltlampe einen leyren Raum und im Zentrum eine 
Korrektion wie bei Aphakie vornehmen konnte. Es sollte demnach die 
Kernbildung fehlen, die Randteile waren wenig getrübt. SALZER erinnert 
dabei an die Hohlraumbildungen bei Embryonen, wie sie FrscnER be­
schrieb. Nachträglieh (792) stellte sich jedoch bei gerrauerer Spalt­
lampenuntersuchung heraus, daß es sich um eine doppelseitige Applanatio 
corneae handelte. 

3. Reste der Pupillarmembran und LinsenkapseL 
Eine zusammenhängende Beschreibung der verschiedenartigen Reste 

der Tunica vasculosa lentis gibt GALLEMAERTS (290) auf Grund von 
Spaltlampenuntersuchungen. 

Kasuistische Beiträge lieferten GAlVIBAI (292), BuTLER (123) und 
PoLJAK (713), der in 5 Fällen gleichzeitig vordere Kapselkatarakt fand. 

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

BusACCA und MELLI (121) machen darauf aufmerksam, daß bei 
Exsudaten eine perizentrale Zone von Niederschlägen frei bleibt und 
daß die ganz peripheren wieder verschwinden können. 

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

Der Fall, den DE RosA (762) als Folge kongenitaler Lues auffaßt, 
ist wohl eher als Mißbildung aufzufassen. 
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In einer Reihe von Fällen waren Reste der Tunica vasculosa lediglich 
auf der Hinterfläche der Linse zu sehen. Es handelte sich in 4 Fällen 
von CoLLEVATI (168) um pigmentierte Auflagerungen, die in einem Falle 
von KoBY (471) bei Myopie ringförmig angeordnet waren. Auch war 
eine sog. KRUKENBERGsehe Spindel im Bereiche der Cornea vorhanden. 

In dem Falle von STREIFF (874) bestand bei Aniridie eine gruppen­
förmige Auflagerung von Pigmentfleckchen. 

Gleichzeitig mit KRUKENBERGscher Spindel sah CA V ARA (149) Pigment­
zerstreuungen im Bereiche der Iris und der hinteren Linsenfläche, die 
als Pigmentdegeneration gedeutet· werden. 

Eine dichte Membran auf der Hinterfläche der Linse wird von IhnNE 
(369) auf eine Blutung aus der Arteria hyaloidea und nachfolgende 
Gewebsverdichtung aufgefaßt. 

In dem Falle von RocHANSKAJA-TuRKIN (764) bestand nur ein 
gefäßloses Gewebsstück auf der Hinterfläche als Rest der Tunica vas­
culosa, während in dem Falle von CowAN (181) nach intrakapsulärer 
Extraktion eine von der Glaskörperoberfläche getrennte Membran ge­
funden wurde. 

NiwA (652) untersuchte den Bau und die Rückbildung der Tunica 
vasculosa, indem er sie von der Linse abzog. Bei den früheren 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 LEETH (526) betrifft ein fibrovaskuläres Häut­
chen auf der Hinterfläche, welches auf eine fetale Iritis. bezogen wird, 
während es sich wohl um eine Mißbildung handelt. 

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

Schließlich seien noch die Pigmentierungen erwähnt, die sich im Be­
reiche der Linsenvorderfläche gleichzeitig mit Andeutungen der Kapsel­
lamelle finden, wie z. B. in dem Falle von BEDELL (54, 55) oder, wie 
in den Fällen von I-IARMS (360) zugleich mit Kapselfaltungen, die ohne 
wesentliche Trübungen 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 
über das Vorkommen des Kapselhäutchens. 

BusACCA (114, 119) schildert den mikroskopischen Befund von solchen 
Auflagerungen, die aus körniger 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 
weiße Flecke um den vorderen LinsenpoL Da deutliche Reste der 
Pupillarmembran vorlagen, wird man wohl Bedenken tragen müssen mit 
dem Verfasser diese Flecken einer fetalen Entzündung auf dem Boden 
einer alten Lues zur Last zu legen. 

Eigenartige Krystalle auf der Linsenkapsel bei Alterskernstar be­
obachtet SANDER (795), die nach einigen Monaten völlig verschwunden 
waren. 

In einem Falle von DINGER (205) fand sich in einem nach Glaukom­
iridektomie weich gewordenen Auge auf der vorderen Linsenkapsel ein 
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von feinen Pigmentkörnchen eingefaßtes Gefäß, mutmaßlich von emer 
Iridocyclitis herrührend und ohne Schwartenbildung. 

LöwENSTEIN (554) beobachtet in 10 Fällen bei angeborenen Staren 
ein persistierendes Pupillarmembrannetz. 4mal wurde Pigment innerhalb 
der Linsentrübung gefunden. Durch entzündliche Reizungen veranlaßt, 
dringt das mesodermale Gewebe in die Linse, wo es Pigment bildet. 
Die Rückbildung der Pupillarmembran wird dadurch gestört. Je nach 
dem Zeitpunkt des Eindringens mesodermaler Elemente entstehen ver­
schiedene Starformen. Wenn man ent~ündliche Reizungen annimmt, muß 
man meiner Ansicht nach auch präzisieren, ob sie im Einzelfalle toxisch 
oder infektiös 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 HoLLOS (401) an der Hand von 7 Fällen die Verhältnisse im 
Bereiche der Mitte der hinteren Kapsel, welche etwas verdünnt ist. 
Dabei sei die Linsenstruktur unverändert und stets seien Reste der 
Hyaloidea zu finden. 

Letzteres traf in den Fällen von Movr (629), JAENSCH (421) und von 
TYSON (912) nicht zu, wohl aber in denen von BuTLER (125), der an der 
Hand von 6 Beobachtungen zu der Anschauung kommt, daß, wie die 
Forschungen von lDA MANN lehren, ein Gefäß zwischen Kapsel und 
Linsenfasern eindringt. Dadurch wird eine Vorwölbung erzeugt, ohne 
daß die Kapsel verdünnt ist. Das Gefäß wird abgeschnürt. Eine Abart, 
der Lenticonus internus, ist dadurch gekennzeichnet, daß die Vorwölbung 
der Linsensubstanz die Kapsel nicht erreicht. Die Spaltlampe zeigt nach 
TYSON (912) das sog. Öltrapfenbild der Linsenhinterfläche, die wie in 
dem Falle von NORDMANN (653) schalen- oder untertassenförmig vor­
gewölbt war. 

VoN PELLATHY (693) beschreibt die am hinteren Pole auftretende 
scheibenförmige dunkle Kreislinie und WrrrTING (971) konnte die Vor­
wölbung genau betrachten, ebenso MARSH (578), der die Rinde klar, das 
Chagrin der Oberfläche deutlich und den Kern an normaler Stelle fand 
und Reste der Hyaloidea vermißte. 

In dem Falle von SAMOILOW (794) lag die Vorwölbung exzentrisch 
oben außen, während der Kern unverändert war. Vom Glaskörper gingen 
feine Fäden zur Kapsel als Reste der Hyaloidea. 

ALEXEJEW (15) beschreibt einen stark lichtbrechenden Diskus. 
In der Mehrzahl der Fälle wird hervorgehoben, daß zentral eine 

beträchtliche Myopie bestand, so z. B. von SAMOILow, von J AENSCH, 
von PELLATHY und von ALEXEJRW. 

Nach den Beobachtungen von KRAsso (484) und von BoTHMANN (81) 
war der Embryonalkern beteiligt, was auf eine frühe Entstehung der 
Anomalie hinweist. KRAsso konnte feststellen, daß der Embryonalkern 
nach hinten ausgebaucht und die Linse um 1/ 4 dicker war. 

Während mehrere Autoren ausdrücklich hervorheben, daß der Linsen­
kern sich an normaler Stelle befand, sah JAENSCH (421) bei einem 
Kaninchen eine Verlagerung nach hinten und Kapselrisse. 
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Nach VON SzrLY (881) kommen Narben, Blutungen und Perforationen 
vor, aus denen Linsenmassen austreten können. In einem Stadium der 
Entwicklung der Linse findet man bei Säugern die Kapsel hinten dünner 
und es zeigen sich detritusähnliche Ausscheidungen, die von· Ästen der 
Hyaloidea abtransportiert werden. 

Bei einer mikroskopischen Untersuchung konnte MusABELLT (639) 
neben Bildungsfehlern im Bereiche des Mesoderms eine hintere Polar­
katarakt und buckelförmige Vorwölbung der Fläche beobachten. 

Über 2 Fälle berichtete ferner LLOYD (542). 
Die Arbeit von WrLCZEK (973) ist lediglich referierend. 
Das Gesamtbild, welches man aus diesen und früheren Mitteilungen 

gewinnt ist das, daß das Gebiet der Arteria hyaloidea bei der Entstehung 
der meisten Fälle eine erhebliche Rolle spielt und die Ausnahmefälle 
vorläufig schwer zu erklären sind. 

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

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

Auch MEESMANN (587) berichtete über einen derartigen Fall, wo die 
im Gefolge einer fetalen Cyclitis schwächer gewordene Linsenkapsel vor 
den Linsenmassen zurückgewichen sei. Mir scheint der Fall nach dl.eser 
Richtung hin nicht genügend gestützt zu sein. 

Der Fall von KRAsso (484), bei dem die Ansatzstelle der Arteria 
hyaloidea nach hinten ausgebuchtet war, wird damit erklärt, daß es 
sich um eine Entwicklungsanomalie handelte, bei der es zur Ausbuchtung 
des Embryonalkernes nach hinten und zu einem Kapselriß kam, wodurch 
die oberflächlichen Linsenschichten getrübt wurden und nach Heilung 
des Risses entstand eine durchsichtige Kalotte. Für die Fälle von durch­
sichtigem Lenticonus käme eine Kapselruptur nicht in Betracht; hier 
handelt es sich um eine reine Entwicklungsanomalie. 

Als falschen Lenticonus bezeichnet HoLM (403a) Linsen mit doppeltem 
Brennpunkt, die meist bei älteren Leuten, aber auch bei jüngeren ge­
funden wurden, wo sie von schichtstarartigen Veränderungen begleitet 
sein können. Auch REESE (732a) geht an der Hand eines Falles auf 
den Unterschied zwischen wahren und falschen Lenticonus ein. 

In dem Falle von ANDROGUE und GALLINO (24a) den typischen Leuti­
globus posterioreiner fetalen Entzündung 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 Öltropfens, 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 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergiinzungsbd. 6 
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kommt die Linse mit doppeltem Brennpunkt in Betracht, wobei jedoch 
die Krümmung normal ist. 

Ähnliche Veränderungen bestanden in dem Falle von FEIGENBAUM 
(248), der angibt, daß die Vorbuckelung sich auf die postembryonalen 
Schichten beschränkt, wie auch in dem Falle von KIENEOKER. 

Ähnliche Erscheinungen lagen auch vor in dem Falle von WErss (965). 
KIENECKER ist geneigt der Abschnürung des Linsenbläschens in diesen 

Fällen eine Bedeutung zuzuerkennen und auch TRUBIN (907) spricht sich 
in diesem Sinne aus. Durch den Kontakt der Linse mit der Cornea 
können alle Varianten von Lenticonus, Polarstaren und Fehlen der Linse 
erklärt werden. 

Letzteres traf auch in dem Falle von KYRIELEIS (510) zu, der eine 
Mißbildung im Sinne der Ausführungen von TRUBIN beschrieb. 

In einem Falle von TsuKAHARA (910) reichte die Linse bis an die 
Mikrocornea und in einem Falle von Lentiglobus trat nach einigen 
Monaten ein vorderer Kapselstar auf. Auch dieser Autor denkt an eine 
ursächliche Bedeutung der Abschnürung des Linsenbläschens. 

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

6. Das Kolobom der Linse. 
Hierzu liegen nur vereinzelte kasuistische Beiträge vor. Nach PoLJAK 

(714) sind diese Kolobome meist einseitig und mit anderen Kolobomen 
verbunden. Die Linse kann klar sein. In einem Falle war der untere 
Linsenrand eingekerbt und es zeigten sich weder Zonulafasern noch 
Ciliarkörperzacken, wie sie sonst gelegentlich gefunden wurden. Daraus 
wird auf ein Ciliarkörperkolobom geschlossen. 

In dem Falle von RoNES (761) bestand neben der Linseneinkerbung 
ein Iris- und Aderhautkolobom bei leichtem Mikrophthalmus, Trübung 
der hinteren Corticalis und Reste der Tunica vasculosa. Eine Glas­
körperhernie wölbte sich in den Zonuladefekt vor. RoNES akzeptiert 
die HEsssche Erklärung, nach welcher zu lange persistierende Gefäße 
die normale Linsenausbildung an dieser Stelle störten. 

PAVIA (691) beobachtete neben einem Aderhautkolobom eine Ein­
buchtung des unteren Linsenrandes und Pigmentbeschläge auf der vor­
deren Kapsel. Die Spaltlampe ließ überall Zonulafasern erkennen. 

Wie BuTLER (126) berichtet, war durch den Defekt eine bräunliche 
Wucherung der Ciliarkörpergegend sichtbar, die mit einem Tumor hätte 
verwechselt werden können. 

WHITING (970) macht an der Hand eines Falles darauf aufm-3rksam, 
daß differentialdiagnostisch Linsenverschiebungen in Frage kommen. 

In einem Falle von FRANZESCHETTI (273) bestanden neben einem 
Linsenkolobom Zeichen des sog. MARFANschen Symptomenkomplexes. 
Die Zonulafasern waren erhalten und darum wird eine ektodermale 
Störung angenommen, im Gegensatz zu WEVE (969), der die öfters ge­
fundene Aplasie der Zonulafasern als Teilerscheinung einer mesodermalen 
Dystrophie auffaßt (s. auch S. 116). 

Auch in dem Falle von DALLOS (190) wird das mit Ektopie der Linse 
und Irideremia verbundene Kolobom auf ektodermale Störungen zurück­
geführt. In dem von METZGER (600d) geschilderten Spaltlampenbefund 
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fällt dagegen auf, daß ein Hyaloidearest bestand, der wohl mechanisch 
die Kolobombildung hervorrief. Es fehlte jegliche Andeutung eines Iris 
colobomes. 

7. Verschiedenes. 
Hier sei über eine Reihe von kasuistischen Beiträgen zur angeborenen 

Katarakt berichtet. 
Zwei doppelseitige Fälle ohne hereditäre Einflüsse beobachtete Fou­

ASSIER (264), und GIANNANTONI (300) fand bei 12 Fällen 7mal Anzeichen 
von Vagotonie, dagegen keinmal Sympathicotonie, nach Prüfung mit 
verschiedenen Methoden und auch unter Berücksichtigung des Calcium-
spiegels. · 

Wenn SmssiGER (827) bei 290 Neugeborenen 13mal eine Cataracta 
coronaria mit der Spaltlampe festgestellt haben will, so widerspricht 
das der Auffassung VoGTs, daß es sich um eine später entstehende Star­
form handelt. 

Augenscheinlich um eine Entwicklungsstörung handelt es sich in dem 
Falle von CoNWAY und TnoMSON (175), wo, ohne daß 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 W AETZOLD (956) stand die Pupillarmembran mit 
der Cornea in Berührung und am vorderen und hinteren Pole fanden 
sich Trübungen, die nach vorn eingebuchtete Hinterfläche zeigte ein 
dichtes Bindegewebe, in welches die Hyaloidea einmündete, die stark 
bluthaltig war und zur Proliferation eines Gewebes führte, das ein Gliom 
vortäuschte. 

OnEVALLEREAU (156) beobachtete in einem Falle eine 2 mm breite 
münzenförmige Trübung hinter der Linsenmitte, ohne daß 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 schließt Verfasser auf eine fehlerhafte Linsen­
anlage, die der Rückbildung der Arteria hyaloidea vorausging und diese 
hemmte. 

In einer Arbeit über die Bedeutung der Linsenentwicklung für das 
Verständnis der Linsenmißbildungen beschreibt FRIEDMANN (277) die 
verschiedenen Entwicklungsabschnitte und unterscheidet die Entwick­
lungshemmungen von den Folgen des Stehenbleibens auf fetaler Ent­
wicklungsstufe. 

Der Fall von Linsenektopie, über den neuerdings FISCHER (259a) 
berichtet, wird damit zu erklären versucht, daß in der normalen Ent­
wicklung ein Stadium zu sehen ist, in welchem die kugelige Linse ge­
wissermaßen in den Pupillarrand eingeklemmt ist. Beim andauern dieses 
Zustandes könne eine Ektopie nach vorn entstehen. 

Eine derartige Anschauung betreffs der Entstehung angeborener 
Linsentrübungen vertritt LöwENSTEIN (554), der bei 6 Fällen annahm, 
daß aus der entzündeten Pupillarmembran stammende Fäden die Kapsel 

6* 
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durchdringen könnten. Dann entstehe ein Spindelstar mit Pigment an 
der Spitze. Die Rückbildung der Pupillarmembran würde durch die 
Fäden behindert. Sternförmige Pigmentnadeln deuteten auf eine uveale 
Entzündung hin. 

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

Wenn DIMISSIANOS (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 Entzündung 
auffassen will, so wird man dem wohl widersprechen müssen. 

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

BALLANTYNE (44a) fand bei einer 42jährigen beiderseits einen staub­
förmig getrübten Embryonalkern mit einem dautilen Spalt, der sym­
metrisch in beiden Augen exzentrisch lag und vielleicht als Rest des 
Linsenbläschens aufzufassen war. 

BücKLERS (lOlb) beschreibt 2 Fälle von Embryonaltrübungen bei 
Jugendlichen, bei denen die Linse mit rhombischen Krystallen durch­
setzt ·war. 

Vlll. Die experimentellen Starformen. 
Auf diesem Gebiete nehmen die Untersuchungen über den Naphthalin­

star die erste Stelle ein. 
Mit den Veränderungen der Linsenelemente durch Naphthalin be­

schäftigt sich eingehend eine Arbeit von PANICO (679). Nach Ein­
verleihung von 4 g bei Kaninchen trat Quellung und Verdickung der 
Linse auf nebst durchsichtigen und trüben Speichen. Später folgte die 
Trübung der hinteren Schichten und dann der ganzen Linse. Im ersten 
und zweiten Stadium sind die Trübungen reversibel. Das Kapselepithel 
ist unregelmäßig und auf die Hinterkapsel gewuchert und mit Vakuolen 
durchsetzt. Mit der Spaltlampe sieht man anfänglich feine Speichen in 
der Rinde. Die Naphthalinkatarakt soll nicht direkt, sondern durch 
Fermentwirkung entstehen. 

Bei Ratten erzeugte GoLDMANN (317) mit chronischer Naphthalin­
vergiftung Supranuclearstare durch chronische, nicht schubweise er­
folgende Einwirkung. Der Uvealtractus blieb frei, der Kern färbte sich 
bräunlich. Auch trat Kernsklerose auf. Die Rattenlinse reagiert demnach 
anders als die Kaninchenlinse. Es gibt also tiefer liegende Linsentrübungen 
bei freier Rinde, die sicher toxisch sind. 

Nach BusACCA (118) nehmen bei Kaninchen und Meerschweinchen 
nach Naphthalin die leuchtenden Körperehen zwischen den Chondrio­
somen der Rindenfasern ab. Später treten bei Erhaltung der Chondrio­
somen Tröpfchen auf. Mikroskopisch fand sich . eine Anhäufung von 
lichtbrechenden Körnchen in den gut erhaltenen Chondriosomen, die sich 
später ebenfalls veränderten. Dabei ist der Kern zuerst noch unbeteiligt. 
Später werden auch die Kernfasern feinkörnig und beim Platzen der 
peripheren Fasern wird der Inhalt zwischen die zerrissenen Fasern er· 
gossen. Auf Färbungen sprechen . nur spindeiförmige Hohlräume an. 

Auffallend ist die Beobachtung von LIENHART (540), der bei Meer­
schweinchen die Katarakt auf der pigmentierten Seite vermißte, während 
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sie auf der albinotischen Seite auftrat, wie überhaupt albinotische Tiere 
leichter kataraktös werden. Auf Grund von weiteren Untersuchungen 
an weißen Tauben wirft LIENHART (541) die Frage auf, ob die Pigment­
armut der Iris nicht eine gesteigerte Empfindlichkeit der Linse bedingt. 

MrcHAlL und VANCEA (609) stellen fest, daß bei naphthalinvergifteten 
Kaninchen im Blute der Gehalt an Glukose und Cholesterin gesteigert 
sei, was auf eine Dysfunktion des Pankreas zurückgeführt wird. Die­
selben Autoren (608) geben an, daß nach Insulin das Naphthalin lang­
samer wirkt und schwächere Linsentrübungen erzeugt, auch teilweise 
Aufsaugungen herbeiführt. Es wirkt lebensverlängernd und alles spricht 
für endokrine Störungen besonders von seiten des Pankreas. Weitere 
Versuche dieser beiden Forscher (611, 612) mit dem Verfahren von 
THUNBERG mit Linsenbrei ergaben vom Beginn der Vergiftungen eine 
Abnahme der Oxydationsfähigkeit, also abnehmende Gewebsatmung und 
diese Abnahme erreicht ihr Maximum, wenn die Katarakt total wird 
und besonders, wenn der Kern sich braun färbt. Weitere Versuche von 
MICHAlL und VANCEA (610) ergaben, daß bei Dunkeltieren die Schädi­
gungen später und milder einsetzte, auch nach Vernähen der Lider, 
während nach Lichteinwirkung sich die Trübungen rasch verstärkten. 

Weiterhin wiesen diese beiden Autoren (612a) darauf hin, daß die 
zuckerspaltende Kraft der Ochsenlinse, die sehr beträchtlich ist, durch 
Abschabung des Epithels vermindert wird. Die Linsensubstanz hat eine 
schwächere glykolytische Fähigkeit. 

Der Gluthationgehalt der Linse wird bei der Naphthalinkatarakt 
der Kaninchen nach GrFFORD (305a) vermindert, ohne daß diese Ver­
minderung ursächliche Bedeutung für die Kataraktentwicklung bean­
spruchen könne. 

Nach ADAMS (9) erzeugt Naphthalin bei fastenden Tieren keine 
Hyperglykämie wohl aber Glucose allein oder mit Naphthalin. Der Cal­
ciumgehalt sinkt. Calciumglykonat steigert den Calciumgehalt im Blut. 
Die Hypercholesterinämie ist ohne Einfluß. 

KoMURA (477) gibt an, daß nach Naphthalin der Tonus des Auges bei 
Katarakt sinkt und das Kammerwasser nur geringe Erhöhung des Eiweiß­
gehaltes zeigt. Nach 7 Stunden ist der Blutzuckergehalt erhöht, später 
niedriger. Es wird eine sekretorische Störung des Ciliarkörpers an­
genommen. 

Nach GoLDMANN (317) erzeugt Naphthalin bei Ratten eine zarte 
schalenförmige Trübung in dem bräunlichen Embryonalkern etwas von 
der Kapsel entfernt. Nach Fütterungspausen entstanden mehrere ge­
trennte Trübungszonen. 

KlSHINO (463a) fand bei Naphthalinkatarakt der Kaninchen ein Ab­
sinken des Calciumgehaltes im Blute und eine Fettablagerung und 
Degeneration der Parathyreoidea und hält es für möglich, daß die Naph­
thalinkatarakt eine Art Cataracta parathyreopriva ist. 

BouRNE (82a) machte Versuche an Naphthalin-Kaninchen mit Dar­
reichung verschiedener Futtermittel. Während bei Hafer und Kohl zwar 
Netzhautkrystalle entstanden, die Linse aber fast frei blieb, traten durch 
Fütterung mit Kleie und Mohrrüben starke Linsentrübungen auf und 
die N etzhautkrystalle fehlten. 
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BouRNE und CAMPBELL (82b) stellten weiter fest, daß nach Hafer 
und Kohl der Calciumspiegel im Blute erhöht war, nach Kleie und Mohr­
rüben jedoch gesenkt wurde. 

Die Versuche von KusAGAWA (507) an Hühnchen stellten sich die 
Aufgabe, durch Fütterung oder Injektionen Stare bei der N achkömmen­
schaft zu erzielen, wobei die Injektionen schwerere Veränderungen er­
zeugten. Das Serum von Tieren mit angeborenen oder Naphthalinstaren 
trübt die Linse. Das Serum der zweiten und dritten Generation ist 
unwirksam. Wenn in der zweiten und dritten Generation Total- oder 
Schichtstare bei der Keimesschädigung der Embryonen vorkamen, so 
sind sie nicht auf Vererbung, sondern auf Entwicklungsstörungen im 
Bereiche der Linse zu beziehen. 

Wenn daher MERCIER (599) bei einem Stamm weißer Mäuse 3mal 
einen angeborenen Star beobachtete, nachdem er mit Steinkohlenteer in 
Olivenöl eine Keimesschädigung herbeigeführt hatte, so mahnt diese 
Beobachtung bezüglich der Vererbungsfrage zur Vorsicht. 

Der experimentelle Tetaniestar ist Gegenstand der Untersuchungen 
von GoLDMANN (316), der bei Ratten, Hunden und Kaninchen die Epithel­
körperchen schädigte. Bei Ratten kam Katarakt nur zusammen mit 
muskulären Tetaniesymptomen vor. Nach Calciumzufuhr blieben die 
Linsentrübungen aus. Bei kleineren Tieren entstanden Trübungen und 
Vakuolen zwischen den Fasern; die Trübungen, die peripher größer sind, 
wirken dann in die Tiefe. Bei ganz kleinen Tieren entstehen Rosetten­
figuren um die Linsennähte und sie rücken schneller in die Tiefe. Bei 
Hunden wird die Tetanie durch Kalk unterdrückt. Es handelte sich um 
eine Giftwirkung auf die Linsenfasern. Diese Kataraktformen seien von 
der Thalliumkatarakt verschieden, die MANOLI (571) in Übereinstimmung 
mit GINSBERG bei Ratten erzielte, die bis zu 1 Jahr gefüttert wurden 
und Alopecie zeigten. Hier waren die Epithelkörperchen, die Zähne und 
Knochen normal, dagegen waren einige Male die LANGHANssehen Inseln 
geschädigt und der Zuckerspiegel im Blute zeigte sich erhöht. Bei den 
Untersuchungen von GoLDMANN (315) über die Linsenschädigung bei 
Hunden und Ratten durch Tetanie, bei Kaninchen durch Naphthalin 
und bei Ratten durch Röntgenstrahlen wurden Diskontinuitätsflächen 
durch Schädigung der Linsenoberfläche beschrieben, die erst deutlich 
sichtbar werden, eventuell erst dann, wenn die Trübungen tiefer in die 
Rinde gerückt sind. Das Auftreten der Diskontinuitätsflächen bedeute 
Wachstumsstillstand. voN PELLATIIY (694) erzeugte wie SIEGRIST und 
GoLDMANN bei parathyreopriven Hunden subkapsuläre Trübungen, die 
in die Tiefe rückten, und zwar schichtenweise. Das Kapselepithel war 
degeneriert, die Fasern zerfallen. Es bestanden Hohlräume mit Tröpfchen. 
Der Kern war frei und das Ciliarepithel intakt. EISEMANN und LucK­
HARDT (225) erzeugten nach Entfernung der Epithelkörperchen bei 
Hunden mit W ermutöl und Strychninsulfat tetanische Zustände, aber 
keine Katarakt, ebensowenig durch Versuche, den Blutkalkgehalt durch 
Natriumoxalat oder Phosphat herabzusetzen. 

Schließlich sei noch über einige weitere Versuche und Beobachtungen 
berichtet, die sich mit Linsentrübungen beschäftigen. 

So berichtet REnSLOB (732) über Trübungen im Bereiche der hinteren 
Kapsel nach Art einer Cataracta complicata und über Alterationen des 
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Ciliarepithels, wenn er durch monatelang durchgeführte Adrenalin­
injektionen in den Glaskörper dauernde Gefäßspasmen erzeugt hatte. 

Versuche von OoLLEVATI (165) mit Adrenalin, Morphin, Pilocarpin 
und Pankreasextrakt bei Hunden ergaben Veränderungen an den Oiliar­
epithelien; ob die Erhöhung des Blutzuckers dabei wirksam sei, sei 
fraglich, da der osmotische Druck und die Leitfähigkeit des Kammer­
wassers verändert seien und dies von Einfluß sein könne. Durch Ohlor­
natriuminjektionen in die vordere Kammer bei Kaninchen entstand zu­
nächst Oorticalkatarakt, bei stärkeren Lösungen Totalkatarakt. Immer 
war die Pupillarzone getrübt. Schwache Lösungen in den Glaskörper 
gespritzt, erzeugten hintere corticale Trübungen. Mikroskopisch fanden 
sich Vakuolen und eine Verminderung der Trübungszone. 

Bei seinen Rattenversuchen war es GoLDMANN (324) bei längerem 
Untersuchen mit der Spaltlampe aufgefallen, daß in der Linse sub­
kapsuläre oder kapsuläre Trübungen auftraten, die dann wieder zurück­
gingen. Gemeinsam mit RABINOWITSCH ausgeführte Untersuchungen 
bestätigten die Vermutung, daß es sich dabei um ähnliche Trübungen, 
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 Trübungen, die allmählich tiefer rückten 
und später verschwanden. 

Dieselbe Starform hatten früher v. SzrLY und EcKSTEIN auf eine 
Avitaminose zurückgeführt und STEPP und FRIEDMANN hatten mit Ver­
fütterung der von McOoLLUM angegebenen ·Nahrung nur negative Er­
gebnisse erzielt, gerrau so wie GoLDSCHMIDT (326), der mit Y osHIMOTO 
(981) eine nochmalige Nachprüfung vornahm. Nach ihrer Meinung handelt 
es sich um reversible Trübungen, die auf dieser Grundlage bei ganz 
jungen Tieren auftraten. 

Demgegenüber fallen die Versuche von LEWINA (536) kaum ins Ge­
wicht, der die Trübung auf eine Diathese zurückführt, bei der Calcium 
in der Linse in Form feiner Trübungen abgelagert .·werden soll. 

Neuerdings berichten DAY, LANGSTON und O'BRIEN (199) über 
Fütterungsversuche an albinotischen Ratten, bei denen in der Nahrung 
das Vitamin G fehlte. Die meist positiven Resultate erfordern wohl 
eingehende Nachprüfung. 

Diese ist inzwischen durch O'BRIEN (664a) in einerneuen Versuchs­
serie mit positiven Resultaten erfolgt. E.s wird eine Epithelschädigung 
angenommen, weil auch Haare und Haut verändert wurden. 

Hungerversuche bei Ratten ergaben nach F ARINA (243) Linsen­
trübungen im Pupillarbereich, bei denen bei mikroskopischer Unter­
suchung Kunstprodukte nicht mit Sicherheit auszuschließen waren. 

Untersuchungen von LöWENSTEIN und HAUROWITZ (555) an Rinder­
linsen bei Veränderungen des umgebenden Mediums ergaben, daß Kammer­
wasser die Fasern trübt und zum Zerfall bringt, ebenso Kapselschädi­
gungen. In künstlichem Kammerwasser entstand auch bei eröffneter 
Kapsel in Rinder- und Kalbslinsen keine Trübung. Geschädigte Kapseln 
haben keinen Einfluß auf die sog. Salzkatarakt. Trübungen der Rinder­
linse liegen subkapsulär, in der Kalbslinse perinucleär. Wie I-lAuROWITZ 
hervorhebt, beweisen diese Versuche nur, daß junge und ältere Linsen 
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verschieden reagieren; man dürfe diese Erfahrungen jedoch nicht auf 
pathologische Linsentrübungen anderer Art übertragen. 

BERGAMI (60) brachte Linsen von Schafen, Hunden und Rindern 
erst in Ringerlösung und dann in ein Gemisch von Eis und Kochsalz. 
Bei Hundelinsen zeigte sich nach Abkühlung auf 2° nach Stunden noch 
keine Veränderung, bei Schafen und Rindern schon bei 1° reversible 
zentrale Trübungen. In hypertonischen Lösungen bei Zimmertemperatur 
entstanden leichte Trübungen, die in hypotonischen Lösungen zurück­
gingen. Hundelinsen wurden nicht beeinflußt. In verschiedener I-I-Ionen­
konzentration war bei Abkühlung die Rinderlinse am stärksten betroffen. 
In hypertonischer Kochsalzlösung, sowie nach Einwirkung von Extrakten 
aus Parathyreoiden, Mamma und rotem Knochenmark trat nach KUI(AN 
(501) in enukleierten Froschaugen Katarakt auf. 

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

Sehr eingehend beschäftigt sich mit diesen Fragen eine ausführliche 
Arbeit von RAuH (728), der zunächst den Bienenschwarmstar der Ratte 
in mehreren Generationen untersuchte und feststellte, daß diese Form 
postnatal entsteht und subkapsulär mit Punkttrübungen beginnt. Die 
in früherem Stadium auftretende Veränderung wird als tiefer, gefiederter, 
die spätere als oberflächlicher Rindenstar geschildert. Die subkapsulären 
Punkttrübungen rücken allmählich tiefer und wandeln sich in Vakuolen 
um, die sich wieder zurückbilden können. Es bestand eine weitgehende 
Ähnlichkeit mit dem experimentellen Tetaniestar der Ratte. Es handelt 
sich bei dem Bienenschwarmstar um eine direkte Vererbung oder um 
eine indirekte auf dem Umwege über eine vererbte Minderwertigkeit 
der Epithelkörperchen. . 

Neuere Untersuchungen von LonnONI (543) über den Kupferstar 
ergaben, daß nach Einbringung von Kupferstückehen in den Glaskörper 
feinste Körperehen subkapsulär und in der Rinde, niemals aber in dem 
Kern zur Folge hat. Lösungen von Kupfersulfat ergaben negative 
Resultate, auch beim :M;~nschen vor einer Enukleation gegeben. Nach 
der Enucleation war der Befund positiv. 

Die experimentelle Katarakt, die DoNSKI (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 trübten sich auch die neugebildeten Fasern. 
Später tritt auch eine Trübung der tieferen Rindenschichten und des 
Kernes auf. Wird das Thallium ausgesetzt, entsteht aus der subkapsulären 
Katarakt eine Zonularkatarakt. 

Eine Zusammenstellung von SATTLER (803) über die Gifte, die Linsen­
trübungen bewirken, gibt eine gute Übersicht über die Wirkung des 
Naphthalins und des Thalliums. 

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

Sehr sonderbar erscheinen die Ergebnisse, die LAVAGNA (520, 521) 
mit seinen Tierversuchen erzielte. Der menschliche Star sei auf Meer-
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schweinchen überimpfbar. Das wahrscheinlich ultravisible Virus rufe 
Linsentrübungen in 40 bis 50% der Fälle 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 infektiösen Ursprungs des Altersstares gegeben und die Möglichkeit 
vorhanden durch Antigenbehandlung den beginnenden Star zu beein­
flussen. 

Mit der Frage der Resorption der Katarakt beschäftigt sich eine 
eingehende Studie von RomGINA (748a), die mit Chlormagnesium­
injektionen die Startrübung hervorrief. Bei der Resorption spielen 
protcolytische und amylolytische Fermente neben phagocytären Vor­
gängen eine Rolle. An letzteren seien die Ciliarepithelien, nicht aber die 
Iris beteiligt. 

IX. Katarakt durch endokrine Störungen. 
1. Verschiedenes. 

Die Bedeutung der endokrinen Störungen steht in den Berichtsjahren 
im Vordergrund des Interesses, so daß zahlreiche Beobachtungen und 
Versuche mitgeteilt werden. An erster Stelle steht der Diabetes, dann 
die 'l'etanie und die Myotonie, über die besonders berichtet wird. Hier 
sei zunächst nur auf seltenere Formen und auf allgemeinere Betrach­
tungen hingewiesen. 

Zwei Fälle von MuRBIN (638) betrafen Männer im Alter von 36 und 
26 Jahren. Der erste litt an hartnäckiger Sykosis, der andere an schwerem 
Ekzem und beide hatten Katarakt, die vielleicht auf eine Neurodermitis 
endokrinen Ursprungs zu beziehen ist, wie LEVY (534) in seinem Falle 
von schwerem Ekzem annimmt. Mit dieser bei Neurodermitis beob­
achteten Katarakt hatte die Form Ähnlichkeit, die LöWENSTEIN (551) 
bei einer an Myxödem leidenden Frau fand, deren Mutter und Groß­
mutter an einer Hypothyreose litten. Die Trübung hatte eine nach außen 
konkave, kreisförmige Begrenzung. SouTER (858) weist in seinem zu­
sammenfassenden Bericht darauf hin, daß GouLDEN das Vorkommen von 
Katarakt bei Myxödem in Abrede stellt. 

Zu der Oataracta dermatogenes gehört auch der Fall von MEESM:ANN 
(595), der eine exogene Katarakt bei einem an Porphyrie leidenden 
Patienten sah. Es fand sich Hydroea vacciniformis des Gesichts, Epi­
dermolysis bullosa an den Händen uud Melanosis circumscripta atro­
phieans prophyrinica am Rumpf. Auf eine nicht näher definierte Haut­
erkrankung familiärer Art wird ein Fall von Linsentrübung von.ADLER 
(lüa) zurückgeführt. 

In einem Falle von OLLENDORF und LEVY (671) wurde eine schwere 
Pyorrhöe der Haut auf Neurodermitis zurückgeführt. Die beiderseitige 
Katarakt müsse dieser und nicht den Röntgenbestrahlungen zur Last 
gelegt werden. 

Zwei Fälle von ÜLTM:ANNS (672) zeigten auffallende Übereinstimmung 
mit denen von LöwENSTEIN. Die Oataracta dermatogeneskönne familiär 
auftreten, aber auch isoliert, z. B. bei Prurigo vorkommen. In der Dis­
kussion berichten mehrere Redner über ähnliche Fälle. 



90 A. PETERS: Die Pathologie der Linse. 

METZGER (600b) beobachtete 4 Fälle von Katarakt bei Neurodermitis 
faciei. Es handelte sich um geblähte Katarakt mit starker Erweichung 
der Corticalis. In den Frühstadien finden sich subkapsuläre und schalen­
förmige hintere Corticalistrübungen und es besteht große Ähnlichkeit 
mit Röntgenschädigungen, weshalb man auf diesen Umstand gegebenen­
falls achten muß. 

Bei Sklerodermie beobachteten MoNIER-VINARD und BARBOT (618) 
das Auftreten einer Katarakt bei 2 Schwestern, und SEZARY, F AVORY 
und MANSON (831) führen eine Katarakt bei einer 67jährigen Frau nach 
12jährigem Bestehen einer Sklerodermie auf diese Erkrankung zurück, 
weil der Alters- und Embryonalkern frei von Trübungen blieben. Mit 
pluriglandulärem Infantilismus war verbunden der Fall von Sklerodermie 
mit Ergrauen der Haare, über welchen EGucm (223) berichtet. 

PrNARD und FrcrrRER (706a) sind geneigt, Einflüsse 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 Tätigkeit der Parathyreoidea zurückzuführen, 
wogegen S:EzARY (830a) geltend macht, daß verschiedene Dermatosen 
Katarakt erzeugen könnten, ohne daß Einflüsse der Nebenschilddrüse 
in Frage kämen. In einer kleinen Arbeit verbreitet sich dann S:EzARY 
(830a) etwas ausführlicher über Dermatosen und Kataraktbildung, 
ebenso in einer zusammen mit MAMON verfaßten Abhandlung (831a). 

In einem Falle von PELLAGRA wird die Katarakt von BARTRELEMY 
und ÜNFRAY (49) auf endokrine Störungen zurückgeführt. 

Die verschiedenen endokrinen Störungen, welche GRöNHOLM (340) in 
seinen 5 Fällen von Fallsucht, Myotonie, TrroMSENscher Krankheit, 
Thyreoidismus und Ichthyosis der Starbildung unter Einschluß der Hypo­
physe zugrunde legte, sollen dadurch wirksam sein, daß Schädigungen 
des Ciliarepithels hervorgerufen werden, die eine Katarakt auslösen. 

Nach RrvorRE (7 45) spielt der Kalkstoffwechsel bei endokrinen 
Störungen eine große Rolle, besonders bei dem Tetaniestar. Bei Sklero­
dermie war der Kalkspiegel erhöht. An den Störungen seien die Epithel­
körperchen der Schilddrüse, aber auch die Geschlechtsdrüsen beteiligt, 
wodurch sich Beziehungen zum Altersstar ergäben. Bei mongoloider 
Idiotie spielten auch endokrine Einflüsse eine Rolle, und in Familien, 
die mit Myotonie behaftet seien, könne der Star fehlen oder es könne 
Star ohne Myotonie auftreten. 

Bei jugendlichen Staren müsse man nach KAMINSKAJA-PAULOWA (442) 
daran denken, daß es sich um Entwicklungsstörungen oder um Störungen 
de~. Ka~kstoffwechsels handelte und voN BERG ER (62) denkt an früh­
zeitige Altersstörungen auf endokriner Grundlage. 

Eine gute Übersicht über die bei endokrinen Störungen auftretenden 
Augenerkrankungen gibt die Arbeit von FrscrrER (258). 

Mit dem Spaltlampenbild der endokrin entstandenen Kataraktformen 
beschäftigen sich die Arbeiten von GouLDEN (333) und von WErLL und 
NoRDMANN (963). Während ersterer als charakteristisches Merkmal an­
führt, daß die Linsentrübungen sich auf den Rindenbezirk beschränken, 
nahe der vorderen und hinteren Abspaltungszone liegen, kleinfleckig und 
schalenförmig, vorne konvex und hinten konkav gebildet sind, kommen 
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WEILL und NoRDMANN zu dem Resultat, daß man aus der Katarakt­
form nicht auf endokrine Störungen schließen könne.. Die Trübungen 
träten frühzeitig und doppelseitig parallel den Diskontinuitätsflächen auf, 
jedoch sei eine scharfe Abgrenzung gegenüber dem Altersstar nicht 
möglich. In diesem Sinne bewegen sich auch weitere Ausführungen von 
NoRDMANN (654). 

Auch die Arbeit von BARBERI (46a) beschäftigt sich eingehend mit 
der Bedeutung der endokrinen Störungen speziell für die Entstehung 
der angeborenen Katarakt und macht darauf aufmerksam, daß in 3 genau 
untersuchten Fälle Hypoparathyreoidismus festgestellt wurde neben Über­
erregbarkeit des vegetativen Nervensystems. Auch GuERRA (347a) legt 
dem angeborenen konstitutionellen Vagotonismus große Bedeutung bei. 

Wenn HILDESHEIMER (385a) eine Katarakt bei einem mit P AGETscher 
Krankheit behafteten 84jährigen Greise auf endokrine Störungen zurück­
führen will, so ist dafür wohl kein sicherer Beweis geliefert, weil voN 
WEILL in 2 Fällen keine Linsentrübungen sah und der Kalkstoffwechsel 
normal war. 

Eine weitere Übersicht über die endokrinen Einflüsse gibt FISCHER­
GALATZ (260), der u. a. die myotonische und die Tetaniekatarakt nicht 
miteinander in Beziehung stehen läßt und zu den verschiedenartigen 
anderen Formen noch die Pubertätskatarakt gesellt, die wohl mit der 
Cataracta coronaria identisch ist, während der Autor geneigt ist, sie 
der Cataracta coerulea anzugliedern. Immer müsse bei jugendlichen 
Individuen mit endokrinen Störungen nach dieser Kataraktform gesucht 
werden. 

Auf endokrine Störungen glaubt auch ÜATTANEO (148) einen Fall 
von Katarakt bei RAYNAUDscher Krankheit zurückführen zu müssen, 
obwohl derartige Andeutungen fehlten. Diese Ursache müsse Gefäß­
krämpfe im Ciliarkörper zur Folge gehabt haben, die die Ernährung 
der Linse beeinträchtigen . 

. Weiterhin gehören in dieses Kapitel einige Arbeiten, die sich mit der 
Frage beschäftigen, ob und inwieweit Altersstare auf endokrine Störungen 
zurückgeführt werden können. Während WEILL und NORDMANN (962) 
die Bedeutung dieser Störungen für die Entstehung der Alterskatarakt 
betonen und nach der STEINACHsehen Operation ein Stationärwerden 
beobachtet haben wollen, spricht sich SALVATI (790) auf Grund von 
Exstirpationen von Drüsen bei Tieren dahin aus, daß danach keine 
Starbildung . beobachtet wurde und daß Hormonpräparate wirkungslos 
seien und bestreitet die Beziehung zwischen innerer Sekretion und 
Starbildung. 

In ganz anderem Sinne sind die Ausführungen von SIEGRIST (841, 842, 
843) gehalten, der zur Einführung des neuen Mittels Euphakin genauer 
auf die verschiedenen Theorien der Entstehung des Altersstares eingeht. 
In einer groß angelegten Monographie (843) über den grauen Altersstar, 
seine Ursachen und seine nicht operative Behandlung, sowie in einem 
kürzeren Referat bringt SIEGRIST eine sehr erschöpfende Übersicht über 
die bisherigen Theorien und geht davon aus, daß die I-IEsssche Lehre 
vom subkapsulären Altersstar durch die Forschungen von VoGT als 
erledigt angesehen werden könne und daß eine Giftwirkung auf die 
Linse keineswegs in den periphersten Schichten zur Geltung zu kommen 



92 A. PETERS: Die Pathologie der Linse. 

brauchte, wobei er sich auf die interessanten Versuche von GoLDMANN 
mit chronischer Naphthalinvergiftung beruft. Der Altersstar beginnt 
supranukleär und kann trotzdem toxischer Natur sein. Hierbei können 
endokrine Einflüsse eine Rolle spielen, besonders auch das Fehlen der 
Sexualhormone im Alter. Wenn VoGT den Einwand gemacht habe, daß 
Alterserscheinungen nicht rückgängig zu machen seien, so widersprächen 
dem die Erfahrungen, die mit den Operationen nach VoRONOFF und 
nach STEINACH gemacht worden seien. Wenn auch der Einfluß der Ver­
erbung nicht zu bestreiten sei, so setze doch völlig identische Vererbung 
auch völlig identische Lebensbedingungen voraus und es sei eine Ein­
wirkung äußerer Momente durchaus möglich. Auf dieser Grundlage baute 
SIEGRIST die Behandlung der beginnenden Katarakt mit Euphakin auf, 
über welche schon berichtet wurde. 

Demgegenüber hebt MEES:MANN (591) hervor, daß die Prozentzahlen 
von SIEGRIST bezüglich der Häufigkeit der Tetanie nicht richtig seien. 
In 41% seiner Fälle sei von endokrinen Störungen keine Rede gewesen. 
Nur wenige zeigten Hyperfunktion und nur in 15 bis 20% der Fälle 
sei die Funktion vermindert gewesen. 

Die neueren Untersuchungen von KLEIBER (467) an 100 Altersstar­
patienten ergaben bezüglich der Schilddrüse durch Messung der Polari­
sationskapazität der Haut, daß keine Anhaltspunkte für eine Unter­
funktion der Schilddrüse gewonnen werden konnten. 

In seiner Übersicht über die endokrinen Störungen im Bereiche des 
Auges von LEOPOLD-LEVI (531) werden die verschiedenen Katarakt­
formen eingehend besprochen. Dabei wird die Cataracta coronaria und 
die Cataracta coerulea als typische Form auf eine Störung der "inter­
stitiellen Drüse" zur Zeit der Pubertät zurückgeführt. 

Hierher gehören auch die Beobachtungen über Starbildung bei 
mongoloider Idiotie. Zu den im vorigen Bericht erwähnten Fällen von 
VAN DER ScHEER, der vor dem 8. Lebensjahr keine Linsentrübungen 
auftreten sah, wohl aber in den darauf folgenden Jahren, sind noch hinzu­
gekommen die Beobachtungen von MALKIN (569) an 3 Gliedern einer 
Familie im 2., 3. und 14. Lebensjahre. 

Neuerdings berichtet ELSCHNIG (232) über 2 weitere Fälle, die keine 
typische mongoloide Idiotie darstellten. Gegenüber VAN DER ScHEER 
wird das kongenitale Vorkommen der Katarakt betont und für früh­
zeitige Operation plädiert. ELSCHNIG führt noch 2 weitere Fälle von 
RowE und von PINELES an, die mir nicht zugänglich waren. 

FRANZESCHETTI (271) ist geneigt hier ein Zusammenvorkommen von 
angeborenen Gehirnanomalien und endokrinen Störungen anzunehmen. 

Auf Grund von 4 Beobachtungen an 2 Männern und 2 Frauen im 
Alter von 33 bis 54 Jahren versucht KoBY (472) eine besondere präsenile 
Kataraktform abzugrenzen, die bei den Männern auf endokrinen Stö­
rungen beruhen sollen (Glatze, Myxödem, Fettsucht). Es handelte sich 
um symmetrische vordere und hintere Rindentrübungen. 

Auf endokrine Einflüsse wird auch die doppelseitige Katarakt bezogen, 
welche LAEDERICH, MAMON und BEAUCHESNE (512a) in einem Falle von 
PAGETscher Knochenerkrankung sahen. Von der REcKLINGHAUSENschen 
Krankheit sei dieser Fall dadurch unterschieden, daß der Phosphor- und 
Kalkstoffwechsel Veränderungen zeigte. 
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2. Die Cataracta diabetica. 
Zur Morphologie der diabetischen Katarakt gibt ALAJMO (12) einen 

weiteren Beitrag. Das Relief der Kapsel schwindet vorzeitig und es 
treten subkapsuläre Vakuolen auf, ferner radiäre Trübungen der Linsen­
fasern und punktförmige Trübungen der obersten Rindenschichten, 
ferner Dehiszenz der Y-Nähte und starke Lichtdispersion im Embryonal­
kern und leichtes Irisieren der Vorder- und Hinterfläche. 

Gegen SIEGRIST macht ScHNYDER (818) auf Grund seiner früheren 
Studien geltend, daß die Katarakt bei jungen Leuten ein scharf umrissenes 
Krankheitsbild darstellt, während bei älteren Leuten der senile Star 
vom diabetischen nicht zu unterscheiden sei. 

Dagegen betonen VAN HEUVEN und HuLST (380a), daß sie unter 
130 Diabetikern 43mal Katarakt fanden, die nicht das typische Bild 
des Diabetesstares aufgewiesen hätten. Der Diabetes begünstige wohl 
die Entstehung der senilen Katarakt. 

Auch SouvASKY (859) betont den subkapsulären Beginn bei jungen 
Leuten, ebenso GouLDEN (331) und BADOT (38a). 

GrFFORD (305) gibt an, daß nach dem 40. Jahre beide Formen nicht 
mehr zu unterscheiden seien, ebenso GRADLE (337) und ELSCHNIG (229). 
LAUDARURE und LAGLEYZE (514) geben an, daß die akut entstehende 
Form bei jüngeren Personen subkapsulär auftrete. Auf 1041 Diabetes­
fälle kamen 34 Katarakte, von denen nur 3 den akuten Typus zeigten. 

LoTTRUP ANDERSEN (550) bemerkt auf Grund seiner Untersuchungen 
älterer Leute, daß zwischen 50 und 60 Jahren die Starhäufigkeit bei 
Zuckerkranken überwiegt, während der diabetische Star seltener wird. 
Die Zuckerassimilation erwies sich bei senilem Rindenstar ·als normal. 

Nach SrPow (846) war bei 40 Patienten zwischen 26 und 83 Jahren 
nur 4mal der nach BANG bestimmte Blutzuckergehalt höher. Bei 
4 Patienten zwischen 21 und 39 Jahren wurden endokrine Störungen, 
u. a. Eunuchoidismus und Haarausfall beobachtet. 

Bezüglich der Entstehung des Zuckerstares bemerkt ELsCHNIG (229), 
daß die rapide Entwicklung bei jüngeren Individuen nur durch rasche 
Quellung der Kolloide zu erklären sei, wodurch auch die Refraktions­
änderungen zustande kämen. 

Wenn AvALOS (34) in einem Falle von diabetiseher Katarakt bei 
einer 20jährigen bei positivem Wassermann und mit antiluischer Be­
handlung eine Besserung des Diabetes und der Linsentrübungen erzielte, 
so beweist dieser eine Fall nicht viel. Ebenso vereinzelt ist die Beob­
achtung von SHASTID (834), der Linsentrübungen verschwinden sah, als 
nach 3 Jahren Diabetes einsetzte. 

Nach GRADLE (337) kann der Star unabhängig vom Zuckerspiegel 
des Blutes und des Urins auftreten. 

Nach GALINDES (287) kann Hyperglykämie auch für senile Katarakt 
von Bedeutung sein. 

Über die Wirkungen von Insulinbehandlung liegen mehrere Beob­
achtungen vor. So berichten MAJOR und OuRRAN (566) von einem Falle 
von diabetiseher Katarakt bei einem 11 monatlichen Kinde. Nach 
Insulinbehandlung verschwand der Nystagmus und die Katarakt wurde 
mit gutem Erfolge operiert. 
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Auch GouLDEN (331) und GIFFORD (305) empfehlen die Insulin­
behandlung zur Verbesserung der Operationsaussichten, ebenso LAUDA­
BURE und LAGLEYZE {514) auf Grund ihrer Erfahrungen bei 2 jugendlichen 
Diabetikern, während PuscARIU {721) von der Diätvorbehandlung nach 
ÜHABANIS und BERULIN Gebrauch machte und dann mit einer Operation 
einer jugendlichen Person guten Erfolg hatte. 

Die bei Beginn der Insulinbehandlung gelegentlich auftretende Hypo­
glykämie kann nach DANTRELLE {193) durch Zuckerdarreichung behoben 
werden. 

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

Eine ausführliche Arbeit aus der ELsCI-INIGschen Klinik von STEIN 
über Auge und Diabetes geht auch auf die Kataraktfragen ein. 

Wenn neuerdings MAYOU {582) die bei einem 18jährigen Anstreicher 
gefundene doppelseitige Katarakt auf Acetonwirkung unter Hinweis auf 
die Entstehung der diabetischen Katarakt erklären will, so ist das wohl 
nicht genügend fundiert, weil diabetische Katarakte doch wohl häufig 
genug ohne Acetongehalt des Harnes einhergehen. 

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

Nach SHEPARDSON und CRAWFORD {836) sind die rasch reifenden 
Katarakte bei jugendlichen Individuen selten. Bei älteren Patienten ist 
die Katarakt Zufallsbefund, wenn auch der Diabetes den Weg für frühes 
Senium und Degenerationen bereitet. Eine Beeinflussung der Trübungen 
durch Behandlung konnten die Verfasser nicht konstatieren. 

Über die Linsenerkrankungen bei Diabetes findet sich eine kurze Zu­
sammenstellung in der neueren Arbeit von LICHTWITZ {538), der u. a. 
hervorhebt, daß in der Insulinära Rückbildungen von Linsentrübungen 
bei Diabetes häufiger beobachtet worden seien, ebenso in dem Vortrage 
von AsHER (31a), der sich besonders mit den Refraktionsänderungen 
und der Entstehung diabetiseher Stare befaßt. 

AoYAMA (27) konnte feststellen, daß von 13 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, daß schalenförmige Trübungen der Vorderfläche und besonders 
der Hinterfläche aufgetreten seien. 

In einem Falle von CosMETATTos {179) bei einem 30jährigen lag die 
hintere Trübung hinter dem Embryonalkern und enthielt krystalloide 
Masse. Auf der Hinterfläche bestand eine netzartige Struktur mit 
Vakuolenbildung. 

In einigen Fällen handelte es sich um postoperative Katarakt. So 
beobachtete JACQUES {420) 2 Fälle dieser Art, davon einen mit Haar­
ausfall. Haare, Nägel und Zähne seien bei Tetaniestar oft verändert und 
die Katarakt trage meistens den Charakter des Schichtstars, zu dessen 
Behandlung Calcium empfohlen wird. 

Auch HElNONEN (370) sah eine Katarakt nach Strumektomie in Form 
einer hinteren Corticalkatarakt, die nach Parathormon und Calcium 
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stationär wurde. Der Beginn sei immer subkapsulär. Die Trübung 
brauche aber nicht immer tiefer zu rücken, wie SIEGRIST meinte, dessen 
Therapie empfohlen wird. 

Die Tetaniekatarakt, über die BEGNE (55a) berichtet, entstand eben­
falls nach Strumektomie und war durch hereditäre Lues kompliziert. 

4 Jahre nach einer Thyreoidektomie sah BRUNBERGEN (91) eine 
Katarakt mit Trübungen besonders unter der hinteren Kapsel auftreten. 
Er erwähnt gleichartige Fälle von VON LINT, KNUESEL, REINE und KAST 
und O'BRIEN (663), der Fälle von WILDER und ADLER anführt und von 
letzterem bemerkt, daß er nach der Schilddrüsenoperation Linsen­
trübungen ohne Tetanie gesehen habe, beobachtete 3 Fälle, ebenso 
HESSENBERGER (378) einen Fall, ferner SEDAN (826) bei einer Schwan­
geren 3 Monate nach der Operation, ebenso ÜOLE (164a) und GauLDEN 
(335b). 

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

Der Fall von JEANDELIZE und GERARD (427) ist dadurch kompliziert, 
daß die nach Stromektomie auftretende Katarakt mit tetanoiden und 
mit epileptischen Krämpfen einherging. 

An der Hand eines mit Haarausfall einhergehenden Falles von Tetanie­
star bemerkt MARCOVE (574), daß er mit Parathormon und Calcium den 
Prozeß zum Stillstand gebracht habe, während CHAILLOUS (153) damit 
keinen Erfolg hatte. 

Perlschnurartige Haare (Monilethrix) fanden sich neben Verände­
rungen an Nägeln und Zähnen mit Cholesterinämie in einem Falle von 
PRIEUR und TROUEL (719). 

Eigenartig ist ein Fall von ScHILLING (808), der schon früher den Ausdruck Schmelz­
hypoplasie gebraucht hatte, dadurch, daß die Störung einseitig mit einseitiger Zonular­
katarakt auftrat, was sich mit einer Stoffwechselanomalie schwer erklären lasse. 

GuTMANN (349) macht darauf aufmerksam, daß der Ausdruck Schmelzhypoplasie 
statt rachitischer Zähne schon vor ScHILLING von ihm gebraucht worden sei. Auch VoL­
CHONSKI (953) beschäftigt sich mit diesen Schmelzhypoplasien. 

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

Dagegen werden von SAINTON und RENARD (780) schwere Verände­
rungen des ganzen Skelets bei schweren Tetaniefällen mit Katarakt­
bildung als Osteomyopathie auf die Tetanie zurückgeführt. 

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

Zu der Frage, ob auch bei der Entstehung des Altersstares Tetanie 
im Spiele sein könne, nimmt TRou (905) Stellung. Er weist darauf hin, 
daß zwar der Kalkgehalt bei Kataraktösen größer sei, die Vergleiche mit 
Gesunden ergäben jedoch nichts Charakteristisches in bezug auf den 
Kalkgehalt. 

KIRBY (461) sah von dem Epithelkörperextrakt 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, daß die Tetanie wohl bei Schichtstaren, nicht 
aber bei Altersstaren eine Rolle spiele. 

WEINSTEIN (964a) plädiert ebenfalls für einen Zusammenhang mit 
Schichtstar, besonders auch wegen der positiven Nitroprussidnatrium­
reaktion. 

Dagegen halten Ev ANS und KERN (242) die Entstehung der Alters­
katarakt auf diesem \Vege für möglich, weil sie nach Entfernung der 
Epithelkörperchen bei Hunden eine Zunahme des Kalkes. und Abnahme 
von Kalium gefunden hätten, was mit Befunden bei Altersstar überein­
stimmte. 

Sehr gute Berichte zu der Frage des Tetaniestares lieferten FISCHER 
(258), FISCHER-GALATZ (260) und SouTER (858). FISCHER erwähnt dabei, 
daß das Epithelkörperchenhormon beim Säugling fehlt und durch die 
Muttermilch zugeführt wird. Ist diese unzureichend, dann entsteht 
Schichtstar. 

ALTSCHUL (23), der bei einem 5jährigen Mädchen Hypotonie der Hals­
muskulatur, des Rumpfes und der Gliedmaßen neben Katarakt beob­
achtet, führt die Katarakt auf eine Hypofunktion der Parathyreoidea, 
die Amyotonie auf eine Hyperfunktion zurück. 

Nach KREMENSCUGSKAJA (494) würde bei Altersstaren in 66%, bei 
Schichtstaren in 100% latente Tetanie festgestellt. Bei letzteren war 
der Katalasegehalt des Blutes stets vermindert, nicht so regelmäßig bei 
Al tersstaren. 

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

Ebenso ist die Begründung eines Zusammenhanges von Linsen­
trübungen mit Myxödem in dem Falle von GouLDEN (335b) nicht aus­
reichend, weil die Form von Trübungen sehr wenig an Tetaniestar er­
innert. 

Wenn neuerdings CozzoLI (179a) die bei 4 Kindern derselben Familie 
auf eine Dysfunktion der Epithelkörperchen und diese wieder auf die 
Blutsverwandtschaft der Eltern zurückführen will, so gehören zu dieser 
Ansicht weitere Beweise, die in dem nur zur Verfügung stehenden Referate 
nicht enthalten sind. 

4. Die Katarakt bei 1\fyotonie. 
Während FLEISCHER, der auf diesem Gebiete die meisten Erfahrungen 

hat, die myotonische Dystrophie auf endokrine Störungen zurückführen 
will, nimmt DEuscH (201) mit CuRSORMANN an, daß die Myotonie eine 
zentrale Störung sei und daß endokrine Einflüsse weder für die Katarakt 
noch für die übrigen Symptome bewiesen seien, wie ja auch FLEISCHER 
angäbe, daß die Tetaniekatarakt sich von der myotonischen unterschiede. 
Kasuistische Mitteilungen bringen MATHEWS und CoHEN (579), die keine 
Familienanamnese erwähnen, ferner GRöNHOLM (340), HESSENEERGER 
(378) und TERRIEN, SAINTON und VEIL (889). Letztere Autoren konnten 
das familiäre Auftreten des Leidens konstatieren und schildern den 
Linsenbefund, bei dem im Gegensatz zu VoGT kein freier Raum zwischen 
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Kapsel und Abspaltungszone gefunden wurde. Die hinteren Schichten 
waren diffus getrübt und es fehlten die farbigen Einlagerungen, die GrL 
und QuERROL (308) sowie BücKLERS (lOlb) beobachteten und nach 
MEESMANN (590, 591) charakteristisch für myotonische Dystrophie sind. 

Auch in den 4 Fällen von GrFFORD, BE NETT und F AIRCHILD (306) 
waren diese schillernden Flecken dicht unter der vorderen und der 
hinteren Kapsel zu beobachten. Die Trübungen in Sternform zeigten, 
wie früher schon KNüSEL betont hatte, Ähnlichkeit mit einer Tetanie­
katarakt, während HEINE bestreitet, daß sowohl die Tetaniestare wie 
die Myotoniestare charakteristische Merkmale darböten, worauf BENCINI 
(56) hinweist, der in einer Familie gleichartige Merkmale vermißte. 

NORDMANN (656) fand in einem Falle, der ohne Sehstörung verlief, 
daß die Diskontinuitätszone unklar war, wie dies auch bei anderen 
endokrinen Störungen beobachtet worden sei. Es bestehe eine Verwandt­
schaft mit dem Tetaniestar, wofür auch der Umstand spräche, daß die 
von VoGT beschriebene Verkürzung des sagittalen Durchmessers auch 
bei seiner Myotoniekatarakt konstatiert wurde. 

Zum klinischen Bilde gibt MAILLARD (565) eine Ergänzung, indem 
er neben der Katarakt eine Dystrophia epithelialis der Cornea beobachtete, 
als Ausdruck endokriner Einflüsse, wie bei der Haut, Zähnen und Haaren. 

JuNG (439), der in 2 schweren Fällen Hypocalcämie konstatierte, 
führt diese Erscheinung auf Störungen in den Nebenschilddrüsen zurück, 
die den Kalkstoffwechsel regulierten. 

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

Daß die Myotonie und Katarakt sich in mehreren Geschlechterfolge 
fand, wird auch von HENKE und SEEGER (372) breichtet. 

Hierzu äußert sich neuerdings auch Vos (955a), 'ebenso in der Dis­
kussion zu seinem Vortrage W AARDENBERG, der besonders auf die Abortiv­
fälle hinweist und betont, daß bei den Nachkommen die Symptome in 
milderer Form auftreten könnten. 

X. Die Cataracta tranmatica. 
1. Die Vossrussche Ringtrübung. 

Einzelmitteilungen von DuRR(219) und von STOLJAR (873) bringen nichts Besonderes. 
HIGASHI (383), der 5 Fälle beobachtete, hält die Auflagerungen für rote Blutkörperchen. 

FRENKEL (274a) glaubt, daß das Trauma eine Subluxation der Linse 
im Gefolge habe und daß die Linse beim Zurückschnellen einen Abklatsch 
von der Irishinterfläche aufnähme. In ähnlicher Weise äußert sich 
n'AsARO BroNDO (28a). 

In ausführlicher Weise beschäftigt sich mit diesem Thema eine Arbeit 
von HANDMANN (357), der die Ansichten der verschiedenen Autoren 
Revue passieren läßt und hervorhebt, daß durch meine Mitteilung (700), 
wonach es sich bei der den Ring bildenden Substanz um Fibrinkrystalle 
handelte, neue Ausblicke eröffnet seien. An der Hand mehrerer neuer 
Fälle betont I-lANDMANN, die Anschauung, daß es sich um einen Abklatsch 
des Pupillarsaumes handelte, müsse aufgegeben werden. Es handelte 
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sich um einen Niederschlag aus dem Kammerwasser, der oft erst spät 
nach der Verletzung entsteht. Dabei spiele die Linse eine aktive Rolle 
und es könne eventuell eine Einlagerung der Körnchen in die Kapsel 
in Frage kommen. 

Demgegenüber betont HESSE (377) nochmals, daß die Vossiussche 
Ringtrübung nur dann auftritt, wenn eine Blutung in die vordere Kammer 
stattgefunden hat. Gegen die Erklärung des Verfassers macht er geltend, 
daß Leber doch nur eine langsame Ausscheidung dieser Krystalle an­
genommen habe und dagegen möchte ich einwenden, daß bei Kontusionen 
mit nachfolgendem Glaukom eine Verstopfung des Kammerwinkels mit 
Blutderivaten viel rascher erfolgt und daß dabei sehr wohl, wie bei 
Hornhautdurchblutungen Fibrinkrystalle beteiligt sein können. Man 
kann HESSE darin beistimmen, daß das letzte Wort in dieser Frage wohl 
erst die mikroskopische Untersuchung sprechen wird. 

An der Hand eines neueren Falles plädiert VILLANI (923c) dafür, daß 
es sich nicht um Irispigment, sondern um eine Veränderung der Linsen­
kapsel handelt. Die punktförmigen Trübungen rührten vom Epithel her. 

2. Fremdkörper in der Linse. 
Die Widerstandsfähigkeit der Linse gegen eindringende Fremdkörper 

kommt in mehreren Mitteilungen zum Ausdruck. So berichtet HA Y (367) 
über eine Brillenglassplittereinheilung mit 6/9 Sehschärfe, BADER (37) 
über einen 3 mm großen Kalksteinsplitter mit 6/6 ·Sehschärfe. 

LuciANO (557) konnte 10 Jahre nach einer Explosion fast völlige Klarheit der Linse 
)leobachten, wie auch LAUBER (516) 7 Jahre nach einer Minenexplosion einen bräunlichen 
Fremdkörper in einem Hohlraum der vorderen Rinde fand. 

:Bei einer 19jährigen fand HAY (336) Sandkörner in der Hornhaut und in dem vorderen 
Teil des infantilen Linsenkerns, die in frühester Jugend eingedrungen waren. 

Weitere Fälle beopachteten VAN DER HoEVE (393) und PRINs (s. Aussprache) und 
·HAVEL (365), ebenso BLATT (75), der über 4 Fälle berichtet, bei denen Abwarten ge­
-boten war. 

STOEWER (871) berichtet über LinsentrübUngen durch feinste Fremdkörper nach dem 
:Behauen von Mühlsteinen, und CASTROVJEGO (142), der einen Kohlensplitter in der Linse 
fand, betont die Wichtigkeit der Spaltlampenuntersuchung. · -

Wenn MICHAlL (607) von Katarakt du:r;ch Kontusion spricht, so ist dies insofern nicht 
richtig, als die Linse,riicht durch Prellung sondern durch eingedrungene Spitter geschä­
digt wurde, welche die Linsenkapsel vo~ außen her ~ückten. 

Hier seien auch die Mitteilungen von LEWIS (537) erwähnt, der auf 
die große Häufigkeit der Kataraktbildung bei südamerikanischen Süß­
wasserfischen hinweist, die durch massenhaftes Eindringen von Distomum 
hepaticum entstehen. 

3. Eisensplitter. Siderosis. 
Auch bei diesen Splittern deckt die Spaltlampe öfters deren Anwesen­

heit in der Linse auf, obwohl die Siderosis, die nach BRAZEAU (87) se-l:ten 
_auf die Linse beschränkt ist, meistens sichtbare Veränderungen hervor~ 
ruft.' So betonte NAROG (643) die Notwendigkeit der Spaltlampen­
untersuchung, ebenso ÜASTROVIEGO (142). 

Bemerkenswerte derartige Bilder schildern FADERSTEIN (677); ._ in 
dessen Fall eine vordere Naht und periphere Herde braun gefärbt waren, 
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und von I-!IPPEL (388) fand in einem späterhin operierten Fall eine Blau­
färbung des Kernes der kataraktäsen Linse. Während Faserfärbung nicht 
deutlich erkennbar war, färbten sich die äquatorialen Kittleisten. Eisen­
färbung in der Linse konstatierte auch RocHAT (746), obwohl Sideroskop 
und Magnet negativ gewesen waren. 

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

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

In einem Falle von BALCAREK ( 42) fanden sich in der linken Linse eines 20jährigcn, 
der einen Sturz erlitten hatte, periphere, regelmäßig angeordnete Braunfärbungen. Eine 
Hornhautnarbe ging nicht bis zur Hinterfläche und sonstige Zeichen einer echten Siderose 
fehlten, so daß mit der Möglichkeit einer hämatogenen Siderose gerechnet wird, was dann 
aber wohl öfters vorkommen müßte, während de facto nichts darüber bekannt ist. 

TILLE (896) sah in einem Falle nur geringfügige hintere Linsentrübungen ohne Side­
rosis nach 37 Jahre lang dauernden Verweilens eines Eisensplitters im Ciliarkörper. 

Eine Kasuistik von 4 Fällen bringt BAQUIS (46). 
JuLER (438) nimmt auf Grund einer Gelbrotfärbung in der Linsenkapsel eine Eiseu­

splitterverletzung an, obwohl Röntgenbild und Magnet versagten. Er weist auf einen 
Fall von MANN hin, in welchem nach positivem Röntgenbefund nach 10 Jahren Sidcrosis 
und Fremdkörper verschwunden waren. 

Demgemäß wird man auch damit rechnen müssen, daß in dem Falle von QuiNT (723) 
das Verschwinden von der Siderosis nicht auf subkonjunktivale Einspritzungen zurück­
zuführen war. 

4. Kupfersplitter. Verkupferung. 
Auch bei Kupfersplittern wurde eine Toleranz der Linse nachgewiesen 
So beobachtete SANTONOCETO (799), daß nach 5jährigem Verweilen 

eines solchen keine nennenswerte Trübung vorlag und in einem Falle 
von LoNGUET (547) hatte die Trübung nach 17 Jahren einen minimalen 
Umfang. 

In dem Falle von HAMANN (354) wies das Röntgenbild keinen Splitter 
nach. Trotzdem bestand typischer Sonnenblumenstar mit voller Seh­
schärfe. 

Speziell mit dieser eigenartigen Erscheinung beschäftigt sich eine 
Mitteilung von VoGT (930). Danach ist das Bild des Sonnenblumenstars 
völlig unabhängig von dem Farbenschillern des vorderen und hinteren 
Linsenspiegelbezirkes. Typisch seien die Veränderungen im Glaskörper. 
Anatomisch fand sich in den Kapselepithelien schwarzes Schwefelkupfer, 
wobei die Kapsel und die oberflächlichen Fasern frei blieben, während 
JEss den Sitz der Trübung in die subkapsuläre Schicht verlegt hatte. 
Diese kann man für das Farbenschillern verantwortlich machen. 

In der Diskussion erwähnt JEss (433a) einen Fall von Pseudosklerose, 
bei dem typische Grünfärbung im Pupillargebiet bestand, ohne daß 
hierfür ein anatomisches Substrat nachgewiesen werden konnte. 

Während VoGT annahm, daß die Kupferteilchen sich dort ablagern, 
wo die Iris auf der Linse schleift, glaubt JEss, daß dort, wo die Iris auf 
der hinteren Kapsel ruht, die Diffusion erschwert ist. Die Kupfersalze 
werden im subkapsulären Spalt abgelagert. Ein neuererFall von HoFF­
MANN (399a) spricht in letzterem Sinne, in dem in einem breiten Iris­
kolobom reichlich Salze in der Linse abgelagert waren. 

7* 
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Einen typischen Fall von Sonnenblumenstar schildert auch URBANEK 
(915}. 

JEss (431) weist auf das Verschwinden des Kupferstares nach längeren 
Zeiträumen hin, welches von anderen Untersuchern beobachtet war und 
von ihm in 5 Fällen bestätigt worden sei. Die Prognose wird durch 
das öfters komplizierende Glaukom verschlechtert. 

Auch MüLLER (636) beobachtete neben dem Verschwinden der Chal­
cosis retinae die Rückbildung der Linsentrübungen eines Auges nach 
51/ 2 Jahren. In beiden Augen trat die Verkupferung zuerst in der Linse 
subkapsulär auf der Vorderfläche auf. Auch die Hinterfläche war bläulich 
verfärbt. 

In dem Falle von HrLDESHEIMER (384) bestand typischer Sonnenblumenstar, nachdem 
nach 5jährigem Verweilen der hinter der Linse sitzende Kupfersplitter resorbiert war. 
Nichts Besonderes bietet ein Fall von GuRVlC (348). 

In zwei Fällen von ZAHOR (983) nahmen die Verkupferungserscheinungen allmählich 
immer mehr ab. 

In einem Falle von ADLER (lOb) saß der Splitter in leicht getrübter 
Umgebung. Noch nach 41/ 2 Jahren war die übrige Linse klar bei voller 
Sehschärfe. 

Versuche von LonnoNr (543) an Tieren ergaben nach Einbringen von 
Kupfer in den Glaskörper kleine Partikel auf der vorderen und hinteren 
Kapsel und auch in der Rinde, während der Kern stets frei blieb. Kupfer­
sulfat dringt nur im enukleierten Auge vom Glaskörper aus in die 
Linse ein. 

5. Anderweitige Verletzungen. 
Über Wiederherstellung des Sehvermögens nach Brillenglasverletzung 

mit Kapselruptur berichtet RowLAND (767). Ebenso sah SLUTZKIN (850) 
2 Fälle mit Kapselriß, in denen sich die Trübung zurückbildete. 

In einem Falle von SziLLINSKY (880) wurde ein Kapselzipfel abgerissen und dann auf­
gesaugt und es kam zu voller Sehschärfe. 

SMITH (851) berichtet über einen Fall, bei dem nach wiederhergestellter Durchsichtig­
keit nur der Weg des Splitters erkennbar war, wie auch ALAJMO (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 
CRISP (186a) berichtet,· Phthisis bulbi auf. 

SANNA (797) beobachtete zwei Fälle von hinterer Kapselzerreißung, von denen einer 
ohne Trübungen ausheilte, während im anderen Totalkatarakt entstand. Bei Kaninchen­
versuchen wurde festgestellt, daß bei oberflächlicher Incision der hinteren Kapsel die 
Linse transparent bleibt, während tiefere eine lenticonusartige Vorbuckelung erzeugten, 
ohne daß stärkere Trübungen auftraten. 

In einem Falle von LoNGUET (546) bestand eine Faltenbildung der hinteren Linsen­
kapsel nach Brillenverletzung, wobei die Sehschärfe unverändert erschien. 

Über Kontusionskatarakt liegen mehrere Beobachtungen vor. 
So sah SEDAN (825) einen Fall einer angeborenen vorderen Polarkatarakt, die durch 

Schlag mit Tennisball vollständig wurde, und LAW (552) berichtet über 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 SCHÖPFER (820) sah in einem Falle nach Kontusion die 1922 von 
VoGT beschriebenen Rosettentrübungen, die von der unversehrten Kapsel durch eine 
durchsichtige Zone getrennt waren. · 

STINE (866a) beobachtete in einem Falle von hinterer Corticalkatarakt, 
wahrscheinlich traumatischen Ursprungs, fast völlige Aufhellung. 
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Sehr kompliziert ist ein Fall von HuLLA (412), in welchem eine 
Zangengeburt zu schwerer Schädigung der Hornhaut geführt hatte. Es 
fand sich eine nach Netzhautablösung entstandene Cyclitis und Cataracta 
complicata. 

In dem Falle von HElDER (368) bestand nach Resorption der Rindenschicht eine 
Y-förmige Spalte im Nahtsystem der Kernoberfläche. 

D'OswALDO (675) nimmt für seinen Fall an, daß nicht Zirkulationsstörungen, sondern 
die Kontusion direkt die traumatische Nekrose des Kapselepithels hervorgerufen habe. 

In einem Falle von FERRARI (250) soll die Kontusion zu einer umschriebenen sub­
capsulären Trübung Veranlassung gegeben haben, und MEESMANN (587) konnte feststellen, 
daß die Epithelien an der Entstehung einer vorderen Abspaltungszone nicht beteiligt 
waren. 

Über anderweitige Verletzungen berichten LETCHWORTH (532), der 
einen Riß in der hinteren Kapsel beobachtete, der durch die quellende 
und in den Glaskörper sinkende Linse vergrößert 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 gehören auch die Formen, die 
nach Trepanation auch ohne direkte Linsenverletzung auftreten. 

In einem Falle von SAFAR (779) rückte nach verunglückter Staroperation der Linsen­
kern wieder nach vorne und erzeugte durch Entzündung und Verfettung von Schwarten­
gewebe und Exsudat eine Orangegelbfärbung des vorderen Bulbusabschnittes. 

Nach Glaukomoperationen beobachtete V. SzEKELY (879) drei Fälle 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 schützt die tieferen Teile vor der Einwirkung des Kammerwassers. 

Im Anschluß an eine Bienenstichverletzung stellte PANICO (682) fest, daß durch Tier­
versuche Degeneration des Kapselepithels Zerfall der Fasern und Vakuolen in den vorderen 
Schichten erzeugt wurden. 

Experimentelle Untersuchungen an Kaninchen, über die CLAPP (161) 
berichtet, zeigten, daß nach Kapselverletzungen schon nach 2 Tagen 
die kubischen Epithelien spindeiförmig werden und den Kapselspalt aus­
füllen und nachher geht die Kapsel über sie hinweg. 

Versuche, welche SANNA (797) bei Kaninchen im Anschluß an 2 Ver­
letzungen des hinteren Linsenabschnittes anstellte, bei denen einmal 
eine Aufhellung erfolgte, ergaben, daß bei oberflächlichen Verletzungen 
der Kapsel keine Trübung auftritt. Bei tieferen Einschnitten klaffte 
die Kapsel durch vordringende Linsenmassen, wobei die übrige Linse 
klar bleibt. 

Um die Quellung der Linsensubstanz nach Verletzung der vorderen 
Linsenkapsel zu hemmen, damit die Wunde sich schließen kann, ver­
suchten WIBAUT und W OLFF (971a) Stickstoffeinblasungen in die vordere 
Kammer. Das Verfahren wurde an 2 menschlichen Linsen als möglich 
erprobt, während Tierversuche keine Resultate ergaben. SenNEIDER 
(816a), der die Methode bei Kaninchen nachprüfte, konnte angeblich 
die Starbildung verhindern oder lokalisieren, jedoch entstand in den 
meisten Fällen eine Iritis. Das V erhalten des reticuloendothelialen 
Systems bei experimenteller traumatischer Katarakt studierte BARLETTA 
(47) mit dem Resultate, daß es sich an der Narbenbildung mit histio­
cytären Elementen beteiligt, die aus dem Irisstroma auswandern und in 
dünner Schicht die Kapsel überziehen. 
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MICHAEL und V ANCEA (612) geben an, daß das Oxydationsvermögen 
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 ÜOMBERG (171) im retrolentalen Raume eine ring­
förmige Blutung, die darauf hindeutet, daß hier ein capillarer Spaltraum sich befindet. 

Bei einem Sjährigen Knaben sah FERRARI (249) eine subcapsuläre stationäre Trübung, 
die er bei intakter Kapsel auf eine gesteigerte Empfindlichkeit der axial gelegenen Epi­
thelien zurückführt. 

Schließlich seien hier noch einige Arbeiten erwähnt, die sich mit 
Infektionen beschäftigen, die auf die Linse übergreifen. 

Nach l\ioRAX (624) schützt die Linsenkapsel gegen das Eindringen von Bakterien. 
Bei 6 perforierenden Verletzungen fanden sich nicht die gewöhnlichen Eitererreger, sondern 
6mal sporentragende Stäbchen, darunter 4mal der Bacillus subtilis, der bei Experimenten 
schwere Linsenschädigungen erzeugte, dagegen in die vordere Kammer gebracht unschäd­
lich war. Der Pestbacillus verhielt sich ähnlich. 

Weitere Versuche stellten l\ioRAX und OmAZZARO (625) an bei Kaninchen mit sporen­
tragenden Mikroorganismen, z. B. Milzbrand, Bacillus subtilis u. a., die nur zum Teil 
pathogen waren. Die durch Stich herbeigeführte Linseninfektion führte zu schweren 
lokalen und Allgemeinstörungen, während die Keime von der vorderen Kammer aus 
unwirksam blieben. Daraus wird geschlossen, daß das Linseneiweiß einen besonders 
günstigen Nährboden für viele Keime abgibt. 

Versuche von OmAZZARO (157) mit anaeroben Bakterien ergaben verschiedene Resul­
tate. Bemerkenswert ist, daß Tetanussporen in der Linse nur mit einem Fremdkörper 
zusammen zur Entwicklung gelangen. Infektionen am zweiten Auge brachten 2mal die 
abgeklungene Entzündung des ersten Auges zum Aufflackern. Der Bacillus subtilis ging 
erst nach 30 Tagen zugrunde. 

NIDA und ÜHIAZZARO (651) beobachteten eine Infektion beim Menschen mit dem 
Bacillus megatherium, der schon früher zu Versuchszwecken gedient hatte. Die sehr 
schwere Infektion trat erst am 12. Tage in Erscheinung. 

In einem neueren Falle von VON PLANTA (709) soll die zur Panolphthalmie führende 
Pneumokokkeninfektion durch konstitutionelle Minderwertigkeit begünstigt worden sein. 

Versuche von MrKLOS (613) mit Bakterienkulturen auf Linsennährböden ergaben, 
daß Linsenemulsion ein guter Nährboden ist. Die Zahl der Bakterien ist vom Wasser­
gehalt der Rinde abhängig. Die Operation unreifer Stare ist daher gefährlicher. 

In einem Falle von MoRETTI (628) war von einer Perforationsöffnung in der Hornhaut 
eine gefäßführende Synechie bis in die Linse vorgedrungen und es blieben nach Resorption 
einer vascularisierten Exsudatmembran die Gefäße bestehen. 

Untersuchungen von BARLETTA (47) über die Rolle des reticuloendothelialen Systems 
ergaben, daß von der Iris aus Histiocyten wanderten und über der Kapselwunde ein 
feines Netz bildeten. 

VAIL, DERRICK und VERHOEFF (915a) sahen nach Splitterextraktion aus der Linse 
eine gelbe Oyste austreten, die zu schwerer Entzündung mit nachfolgender Heilung führte, 
und VON SzrLY (884) sah bei infiziertem Wundstar Riesenzellen auftreten. 

Das Verhalten der verwundeten Linse in verschiedenen Flüssigkeiten 
wurde eingehend von BoEVE (79) untersucht. Er bestätigte die Unter­
suchungsresultate von ScHIRMER hinsichtlich der Heilung der Kapsel­
wunde, die durch ein Fibrinhäutchen abgeschlossen wird. Zugrunde­
gegangene Kapselepithelien wurden bald ersetzt, sie wuchern und 
schließen die Wunde mit einer mehrschichtigen Zellage ab. In Tyrode­
flüssigkeit degenerierte das Epithel und die Linse wurde trübe, auch 
wenn die Kapsel nicht verletzt war. Nach Zusatz von 0,9% NaCl blieb 
die Linse längere Zeit klar. Nach Kapselverletzung degenerierte das 
Epithel weitgehend. Im normalen Kaninchenkammerwasser war nach 
9 Stunden das Epithel abgestorben. Im zweiten Kammerwasser trat 
die Degeneration später 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 vermißt. Bei Hunden, Katzen und Meerschweinchen 
verhält sich die Sache ähnlich. 

LABBE und LAVAGNA (512) untersuchten am punktierten und arri 
kapselverletzten Hundeauge die H-Ionenkonzentration. Punktion rief 
Alkalose des Kammerwassers hervor, Kapselverletzung Azidose, wie die 
Autoren annehmen für den plötzlichen kolloidalen Zerfall der Linsenfasern. 

Nach FoLINEA (263) findet sich im Glaskörper 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 auflöst. 

Sehr auffallend ist das Auftreten schichtstarartiger Linsentrübungen 
nach, Traumen, die auch zur Dislokation der Linse führen. Den spärlichen 
Fällen der früheren Literatur fügt neuerdings LAw (522) 6 weitere hinzu. 
Bezüglich der Genese lehnt er toxische oder entzündliche Ursachen ab 
und nimmt zeitweise auftretende Ernährungsstörungen an. 

Über das Auftreten einer doppelseitigen Katarakt nach Erschütterung 
des Körpers berichtet MrcHAIL (607a). Auffallend ist die Seltenheit der 
Beobachtung im Vergleich zu den unzähligen Verletzungen gleicher Art, 
sowie das Fehlen einer Subluxation der Linse. Man muß daher auch 
mit der Möglichkeit eines zufälligen Zusammentreffens rechnen. 

6. Schädigungen der Linse durch strablend'e Energie. 
(Stare bei Glasbläsern und Feuerarbeitern.) 

Auch in dem jetzigen Berichte nimmt das Schrifttum über den Glas­
bläserstar einen breiten Raum ein, um so mehr, als der sog. Feuerstar 
mit in die Erörterung einbezogen wurde. 

In einer Arbeit über die Berufslinsenschädigungen bei Glasmachern 
berichtet KRAUPA (487) über die Untersuchung von 1000 in der 
Glasindustrie beschäftigten Glasarbeitern, und differentialdiagnostisch 
kom:men bei den· Linsentrübungen der sog. hintere Linsenpunkt und die 
vordere axiale Embryonalkatarakt VoGTs in Frage, zur Abgrenzung 
gegen die Linsenkapsellamellierung, die KRAUPA unter dem Namen 
Linsenkapselrisse ohne Wundstar beschrieben hatte, und die früher 
schon von anderen Autoren beschriebene hintere Poltrübung. Erstere 
Veränderung wurde 26mal gefunden, weiterhin 3 Fälle, die an die senile 
Kapseldestruktion erinnerten, auf die KRAUPA 1924 hingewiesen hatte. 
llmal fanden sich hintere Poltrübungen, welche vorausgegangen sein 
müssen, wenn man von einem Totalstar bei Glasmachern sprechen will. 
Individuen mit brauner Regenbogenhaut werden häufiger betroffen, als 
die mit heller Iris. In einer größeren Monographie geht KRAUPA (488) 
nochmals genauer auf diese Dinge ein und er bringt zunächst eine wert­
volle Übersicht über das Schrifttum des Feuerstars, wobei er sich ein­
gehend mit denneueren Arbeiten von ELSCHNIG (231), ScHNYDER (819), 
ÜRAMER (182) und von STOEWER · (868, 869, 870, 872) beschäftigt. 

Es werden die Trübungen auf nicht gewerblicher Grundlage be­
sprochen und dann ausführliche Krankengeschichten von Kranken mit 
durch den Beruf bedingten Poltrübungen mitgeteilt, die mit lehrreichen 
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Abbildungen versehen sind. Der Feuerstar entwickelt sich bei jugendlichen 
Individuen oft in stürmischer Weise. Die Lamellierung der Vorderkapsel, 
die von den senilen Veränderungen zu trennen ist, wird ebenfalls ein­
gehend geschildert. Die Arbeit wird durch eingehende Betrachtungen 
über den Glasbläserstar als' Berufskrankheit über die Entschädigungs­
pflicht ergänzt. Die Ansicht von VoGT, daß der Feuerstar ein Ultra­
rotstar sei, wird als noch nicht genügend bewiesen bezeichnet. 

Demgegenüber macht REHSTEINER (733, 734) geltend, daß KRAUPA 
Rot und Ultrarot in seinen Ausführungen verwechselt habe und daß die 
experimentelle Schädigung immer in der Richtung der Strahlung erfolge, 
während nach KRAUPA die Veränderungen beim Glasmacherstar mit den 
experimentellen Schädigungen nicht übereinstimmten. In seiner Erwide­
rung läßt KRAUPA (486) die Argumente von REiHSTEINER nicht gelten. 

Bei 131 Glasarbeitern fand ERGGELET (237) 2mal hintere Polstare, keinmal Lamellen­
bildung. Die Angaben LEDERERS (524) über häufige Akkommodationsschwäche konnten 
nicht bestätigt werden. , 

FLEISCHER (261) beobachtete eine ringförmige Aufrollung der vorderen Kapsel­
membran, die am Linsenpol adhärent blieb. 

DEUTSCHMANN (202) konnte die Merkmale des Glasbläserstares bei einem langjährigen 
Feuerarbeiter feststellen. 

Auch WEILL und LEVY (961) beobachtete die Lamelle bei einem Feuerarbeiter. 
KAPLAN (444) fand bei 310 Fällen 14mal hintere Poltrübungen. 
STOEWER (868) stellte durch Untersuchung von 2900 Glasmachern fest, daß die ersten 

20 Arbeitsjahre wenig erkennen lassen. Später aber treten vorzeitige Altersveränderungen 
auf und im Anschluß daran die hinteren Poltrübungen. Die Veränderungen im Bereiche 
des vorderen Linsenpoles werden auf die Einwirkung ultravioletter Strahlen und die des 
hinteren Poles auf die der ultraroten Strahlen zurückgeführt. Diagnostisch wichtig ist 
auch die A1spaltung 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 Augenärzte wurde das Thema eingehend erörtert. 
CRAMER (182) weist auf die Möglichkeit hin, daß neben der Einwirkung der Ultrarot­

strahlen auch das ultraviolette Licht eine Rolle spielte, wobei er auf eine Beobachtung von 
SOHEERER nach Quarzlampenbestrahlung und auf die Untersuchungen von KRANZ hin­
weist. Neben KRAUPA (491, 492), der über seine ausgedehnten, schon oben erwähnten 
Untersuchungen berichtete, kam auch BEST (65, 66) zu Wort, der bei Tafelglasarbeitern 
nur 2,7%, bei Hohlglasarbeitern dagegen 9,7% mit Linsentrübungen fand. Mit WroK 
nimmt BEST an, daß auch atypischer Beginn der Startrübungen vorkäme. Die Feuer­
arbeit ließe den Altersstar 2 Jahrzehnte früher entstehen. Angeborene Linsentrübungen 
sind nicht selten. In erster Linie kämen als Ursache die ultraroten Strahlen in Frage, 
ohne daß die Mitwirkung anderer Strahlen auszuschließen sei. 

Nach ERGGELET (236) ist die Häufigkeit von Glasmacherstaren bei den Allfertigern 
grüner Flaschengläser größer. 

Wenn Roscov (763) auf Grund seiner Untersuchungen das Vorkommen eines Glas­
macherstares bezweifelt, so ist dies angesichts des erdrückenden Literaturmaterials schwer 
verständlich. 

WrcK (972) entgegnet auf Ausführungen von KRAUPA über seine frühere Arbeit 
(s. vorigen Bericht), daß er absichtlich von der Starbildung bei Glasbläsern gesprochen, 
welche keineswegs immer das Bild des hinteren Rindenstares darbiete. Auch habe er 
keineswegs die Spaltlampenuntersuchung für überflüssig erklärt. 

Nach GoLDFREDER (314) ist darauf zu achten, daß, wie er bei den verschiedensten 
Arbeiterkategorien feststellen konnte, die angeborene Cataracta punctiformis wohl mit 
professioneller Katarakt verwechselt werden könnte, wie es z. B. KAPLAN passiert sei. 

Der englische Glasmacherausschuß (173) kommt zu dem Ergebnis, daß der Star 
durch ultrarote Strahlen bedingt ist. Es werden auch die Schutzmaßnahmen besprochen. 
Das Komitee nennt die bei Kettenmachern, Blechwalzern und Schweißern vorkommenden 
Feuerstare als vom Glasmacherstar nicht unterscheidbar. Die ultraroten Strahlen wirkten 
nicht direkt, sondern durch Störungen der die Linse ernährenden Faktoren. 
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In Frankreich ist nach RoLLET (758) die Glasindustrie sehr entwickelt. Dem Glas­
bläserstar ist dort noch wenig Beachtung geschenkt worden. Nunmehr wurden auch dort 
die Poltrübungen und Abblätterungen der Lamelle beobachtet. Es wurde auch die Bevor­
zugung der linken Seite bestätigt. 

Aus Rußland stammt ein Bericht von SAMOILOW (793), der bei den dem Feuer 
besonders stark ausgesetzten Glasarbeitern 10,6%, bei den anderen Arbeitern derselben 
Fabriken 3,3% Linsentrübungen fand. Zu beachten sei, daß am hinteren Augenpol auch 
angeborene Störungen vorkämen. KosKIN (479), der auch in Rußland Untersuchungen 
anstellte, leugnet die Spezifität des Glasmacherstares. 

VAN IIEUVEN (379) berichtet aus Holland, daß die Anzahl der Glasbläserstare sehr 
gering sei, was auch darauf zurückgeführt wird, daß nur Weißglasbläser untersucht 
wurden. Die Akkommodation sei häufiger beeinträchtigt. Bei Feuerarbeitern soll auch 
mehr als bisher auf das Augeninnere geachtet werden. 

Neuere Untersuchungen von SCHLÄPFER (810) stellten bei 59 Arbeitern 8mal Trübungen 
und 3mal die periphere Ablösung der Zonulalamelle und die Einrollung der Ränder gegen 
das Zentrum fest. Die meisten Fälle entsprachen den von SCHNYDER bei Gießereiarbeitern 
gefundenen Veränderungen (s. vorigen Bericht). Sodann macht SCHLÄPFER auf eine in 
Kreuzform in der Nähe der Linsenvorderfläche auftretende strahlige Trübung aufmerksam, 
die bei 59 Arbeitern 34mal zu sehen war. 

Auch HERTEL (374) bestätigt das typische Vorkommen hinterer Poltrübungen und 
der Abspaltung der Zonulalamelle, die· als Spätsymptom zu betrachten ist. In solchen 
Fällen können auch die Poltrübungen fehlen. Dann handelt es sich wohl um senile Formen. 
Fehlen die beiden Hauptzeichen, dann muß die Entschädigung für Berufsstare abgelehnt 
werden. In der Aussprache wird besonders die Frage dieser Entschädigungen erörtert, 
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 KAPLAN (444), der bei Hüttenarbeitern Linsentrübungen häufiger als bei 
Kontrollarbeitern feststellen konnte, hält den Glasmacherstar nicht für eine streng 
spezifische Form, wenn die Lokalisation am hinteren Pol eine Besonderheit darstelle. 

Ähnliche Befunde erhoben BRUCKNER und VASEK (90). 
Nach MEESMANN (592, 593) kann auch eine radiäre punktförmige Trübung der 

vorderen und hinteren Rinde bei Glasmachern vorkommen. 
Neuere Untersuchungen von VoGT (939) stellten fest, daß das Ultraviolett in der 

glühenden Glasmasse von 1300 bis 1500° fehlt, so daß diese Strahlung für die Entstehung 
des Glasbläserstares nicht in Betracht kommen könne. Dagegen nimmt BATRACENKO (50) 
ohne weiteres an, daß die Glasöfen reichlich ultraviolette Strahlen entsenden. 

Drei kasuistische Mitteilungen von MEYER (602), JoHN (435) und BADOT (38) bringen 
nichts Neues. 

In einem Falle von PFLUGK (704) hatte die Lamelle die Kreisform. 

Dagegen ist eine neuere Mitteilung von VoGT (928, 948) von großem 
Interesse, der bei einem Glasmacher und bei einem Kesselschmied die 
Feuerlamelle histologisch untersuchte und feststellte, daß 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 Fällen beobachtete VoGT (942) 
Lamellenablösung bei Kernstar, bei einem Glasmacher und einem Feuer­
schmied, die 42 bzw. 50 Jahre beruflich tätig waren. Es wird darauf 
hingewiesen, daß der sklerosierende Kern in gesteigertem Maße Ultrarot 
absorbiert. Auch MEESMANN (592) berichtete neuerdings über die Ab­
lösung der Lamelle bei 3 Glasmachern und bezeichnet das Bild des 
intrapupillaren Polscheibchens als noch anhaftenden Rest der Kapsel­
lamelle. In einem weiteren Falle von MEESMANN (593) wird der Star 
bei einem 30jährigen · Glasmacher nach nur 2jähriger Tätigkeit am 
Feuerofen auf eine Bereitschaft der Linse durch Infantilismus und prä­
senile Involution zurückgeführt. Demonstrationen zur Ablösung der 
Feuerlamelle brachte neuerdings auch GoLDSCHMIDT (327). 
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In einer kurzen Mitteilung von AscHER (31) wird darauf hingewiesen, daß die Priorität 
der Entdeckung der Feuerlamelle nicht KRAUPA zukomme. Die erste Notiz in der Prager 
Klinikstammt aus dem Jahre 1915, und im Frühjahr 1922 wurde der Fall mit der Spalt­
lampe untersucht. Die· Deutung des Befundes stammt von· ELSCHNIG. 

Eine weitere Auseinandersetzung zwischen KRAUPA (492) und VoGT (944) betrifft 
ebenfalls die Prioritätsfrage bezüglich der Feuerlamelle und der Zonulalamelle. 

CoRDS (176) berichtete über die Häufigkeit des Glasbläserstares bei 
den Arbeitern einer großen Glashütte, ferner bei den Arbeitern eines 
Eisenwalzwerkes und den KRUPPsehen \V erken in Essen. Hier wurde 
in einigen Fällen eine Linsenschädigung beobachtet. Es ergab sich ferner, 
daß sogar in einer Augenklinik die Starzahlen geringer waren, als bei 
jenen Arbeitergruppen. 

MoNJUKOWA und FRADKIN (621) räumen den Ultrarotstrahlen bei 
den Staren der Gießereiarbeiter einen Einfluß ein. 

Nach KRAUPA (491) verhält sich die Zahl der Berufsstare unter den 
Glasmachern zu den Altersstaren wie 3:1, und NATANSON (644) weist 
in einem Aufsatz über gewerbliche Augenerkrankungen darauf hin, daß 
die Angaben über die Häufigkeit des Glasmacherstares weitgehenden 
Schwankungen unterliegen. 

Daß nach Ignipunktur gegen Netzhautablösung Katarakt um so eher 
auftreten kann, je näher die Punktionsstelle dem Limbus liegt, betont 
neuerdings BLATT (75a). 

7. Weiteres über Berufsstare. 
Eine eingehende Besprechung widmet ELSCHNIG (231) den Berufs­

staren. Dabei wird zunächst der Glasbläser- und der Feuerstar berück­
sichtigt, wobei neue Daten über die Häufigkeit beigebracht werden. In 
anatomischer Hinsicht werden keine Unterschiede gegenüber den Alters­
staren festgestellt. Sodann weist ELSCHNIG auf das frühere Auftreten 
des Altersstares bei landwirtschaftlichen Arbeitern hin, was vielleicht 
mit der Sonnenstrahlung Bmcn-HmscnFELDs (72) zusammenhinge. Schä­
digungen der Linse durch Blitz und Starkstrom, sowie durch Röntgen­
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 frühzeitigen Staren käme vielleicht die frühere Abnutzung 
der Organe bei beruflicher Überanstrengung in Frage. 

FRADKINs (266) Untersuchungen an Bäckern ermittelten unter 
351 Fällen 2mal bei einem 33jährigen und einem 39jährigen Linsen­
trübungen, die an den Feuerstar erinnerten. 

In der letzten Versammlung der Schweizerischen Ophthalmologischen 
Gesellschaft berichtet PFLIMLIN (702) über Katarakt bei Caissonarbeitern. 
Ein Referat wird in dem in den Klinischen Monatsblättern enthaltenen 
Sitzungsbericht nicht gegeben. 

An der Hand eines wohl zu geringen Materials suchte MrLLS (615) 
die Frage zu prüfen, ob das in der Filmindustrie gebrauchte grelle Licht 
Linsenveränderungen hervorbringen könne. \Venn von 49 Personen 
39 normale Linsen hatten und nur 10 geringe Veränderungen aufwiesen, 
so ist damit wohl noch nichts bewiesen. 
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8. Experimentelles zur strahlenden Energie. 
a) Ultrarote Strahlen. 
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Was zunächst die Einwirkung der ultraroten Strahlen angeht, so 
stellte ScHLÄPFER (809) Untersuchungen über die Absorption des Ultrarot 
durch die Linse an und konnte die Ansicht von VoGT bestätigen, daß 
unter den durchsichtigen Augenmedien die Linse das Ultrarot am stärksten 
resorbiert. Dabei ist eine besondere Empfindlichkeit der Linse gegen 
diese Strahlenart nicht auszuschließen, worauf der Umstand hindeutet, 
daß bei älteren Tieren diese Wirkung der ultraroten Strahlen :früher zur 
Geltung kommt als bei jungen Tieren, was durch spezielle :Untersuchungen 
von BERNER (64) an alten Kühen und Pferden bestätigt wurde. Auch 
die Untersuchungen von BücKLERS (94) stellten fest, daß Ultraviolett 
im Gegensatz zu Ultrarot keine Linsenschädigungen hervorruft. 

Die Untersuchungen von ScHNYDER (819) über die Strahlungs­
intensität an den Arbeitsöffnungen eines Eisenwalzwerkes ergaben, daß 
die hierbei gefundenen Werte um das 3 bis 6fache höher waren, als bei 
der Einwirkung optimalen Sonnenlichtes im Hochsommer. In der Dis­
kussion zu diesem Vortrage bemängelt AMMANN die von ScHNYDER 
:früher gebrauchte Bezeihnung Gießerstar, weil die Gießer gegenüber dem 
Ultrarotstar viel geringeren Gefahren ausgesetzt seien. 

RAVIN und BALABONINA (730) bestrahlen Kaninchenaugen mit konzentrierten Strahlen 
eines Martinofens und konnten dabei einige Male eine Katarakt beobachten, deren Vorder­
kapsei geschrumpft war. Auch wurde Kernwucherung und Zerstörung 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 Stoffwechselstörungen mit. 

In einerneueren Arbeit weist VoGT (950) nochmals auf die bedeutsame 
Rolle der Ultrarotstrahlen hin und betont wiederholt, daß ohne Absorption 
keine Schädigung möglich sei. Bei der Wirkung müsse das langwellige 
vom kurzwelligen unterschieden werden. Der Glasmacher- und Gießerstar 
seien identisch mit dem experimentellem Ultrarotstar. Strahlungs­
messungen bestätigten wieder, daß bei diesen Fällen die ultraroten 
Strahlen die Ultravioletten bei weitem an Intensität übertrafen. 

Untersuchungen von GoLDMANN (319) über den Ultrarotstar der 
Kaninchen und den Feuerstar kommen zu dem Resultat, daß die Mög­
lichkeit einer direkten Linsenschädigung ohne Schädigung der übrigen 
Teile des Auges unbewiesen sei. Die von VoGT konstatierten Linsen­
veränderungen könnten nicht mit der Absorption der Ultrarotstrahlen 
in Beziehung gebracht werden. Kaninchenstar und Feuerstar dürften 
nicht als Ultrarotstar bezeichnet werden. Es ist nicht bewiesen, daß 
der Feuerstar auf eine Strahlenschädigung zurückzuführen ist. Es handele 
sich um eine chronische Wärmewirkung, wobei die Wärme der Linse 
durch die Iris zurückgeführt wird. 

In einer weiteren Mitteilung von GoLDMANN und RoLLET (325) wird 
auch die von MEESMANN erzielte Kataraktform als indirekt durch die 
Iriserwärmung entstanden bezeichnet. 

Demgegenüber macht ScHLÄPFER (811) geltend, daß die von GoLD­
MANN augewandte Technik ungenügend sei. Die Iriserwärmung käme 
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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 geschützt war, bewiesen wird. Auch hier entstehen 
Polstare wie beim Feuerstar. 

Gegen diese Einwände von ScHLÄPFER erhebt GoLDMANN (320) Ein­
spruch mit dem Hinweis, daß er sich des Irisschutzes selbst bedient 
hätte. Bei den Versuchen von VoGT sei die Linse nicht direkt sondern 
indirekt geschädigt worden. Erst nach dem Erscheinen seiner, GoLD­
MANNs Arbeit habe VoGT die Blendenmethode angewandt. Die Unter­
schiede zwischen seiner und VoGTsAnschauung seiennurmehr gradmaßige. 
In einer weiteren Mitteilung berichtet GoLDMANN (322) über Temperatur­
messungen des -Harns von Feuerarbeitern, wobei Steigerungen von 1° 
festgestellt wurden, also eine nicht unbeträchtliche Arbeitshyperthermie, 
die aber keinen Feuerstar hervorruft. Weitere experimentelle Unter­
suchungen von GoLDMANN (321) ergaben, daß durch reine Irisbestrahlung 
mit geringen Wärmestrahlendosen Linsenveränderungen auftreten, die 
bei reiner Linsenbestrahlung ausbleiben. Es handelt sich . um Wärme­
stare, die durch Kontakt der Linse mit der auf höhere Temperatur 
gebrachten pigmentierten Iris entstehen. In einer weiteren Arbeit kommt 
GoLDMANN (323) zu dem Resultate, daß die Erwärmung durch direkte 
Strahlenabsorption in der Linse beim Feuerarbeiter viel zu gering ist, 
um Linsenveränderungen erzeugen zu können. Durch chronische Ein­
wirkung von Wärmestrahlen nur auf die Iris würden beim Kaninchen 
hintere Poltrübungen erzielt, die bei Linsenbestrahlungen ausblieben. 
Durch Einheilungen von Thermoelementen konnte nachgewiesen werden, 
daß hinter der Iris dieselbe Temperatursteigerung am Arbeitsplatze von 
Feuerarbeitern gefunden wurde, wie bei direkter Bestrahlung der Iris. 
In der Diskussion zu seinem Vortrage bemerkt GoLDMANN, daß die Ver­
suche von VoGT unter Bedingungen angestellt worden seien, wie sie am 
Arbeitsplatz der Feuerarbeiter nicht zu finden seien~ Mit CoMBERG ist 
er der Meinung, daß besonders Verhältnisse am hinteren Linsenpole die 
Lokalisation von Trübungen an dieser Stelle begünstigen. Es handele 
sich dabei aber nicht um direkte Wärmewirkung. Das Diathermie­
verfahren in mäßigem Grade angewandt, bedeute wohl keine Gefahr 
für die Linse. · 

Die soeben erwähnten Versuche von VoGT (950) hatten bei albinoti­
schen Tieren das Ergebnis, daß die Linsenperipherie völlig intakt war. 

Eine Arbeit von STAUB (864) aus der VoGTsehen Klinik berichtet 
über die Ergebnisse, die mit Ultrarotstrahlen bei Vermeidung von Horn­
hautschädigungen durch Anwendung von Blenden erzielt wurden. Durch 
die Konvektionswärme würden Iris und Linse geschädigt und dadurch 
entstände bei pigmentierten Tieren die Katarakt schneller und stärker. 
Dabei handelte es sich keineswegs um eine reine Iriswirkung, weil die 
Strahlung auch am vorderen und hinteren Pole der Linse Trübungen 
erzeugt. Der Ultrarotstar der Kaninchen hat große Ähnlichkeit mit dem 
des Menschen. Dabei trübt sich die Linse allein. Hornhaut, Glaskörper 
und Retina bleiben frei. 

Zu den verschiedenen Arbeiten von GoLDMANN nimmt neuerdings 
VoGT (950) ausführlich Stellung. Zunächst berichtet er, daß er bei 
albinotischen Tieren, bei denen von einer pathologischen Abkühlung der 
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Hornhaut durch die Versuchsanordnung keine Rede sein könnte, eine 
hintere subkapsuläre Rindentrübung erzeugt habe, gelegentlich auch eine 
vordere, die auch mehr axial gelegen war. Die Schalentrübung gleicht 
dem Feuerstar beim Menschen. Die Hornhaut und die peripheren Linsen­
partien blieben unverändert, ebenso der Glaskörper. Histologisch erwies 
sich nur die Linse als geschädigt. Der Star ist nur auf Absorption von 
penetrierendem Ultrarot zurückzuführen. Die Ansicht von GoLDMANN, 
daß es sich um eine Wirkung fortgeleiteter Wärme handele sei falsch. 
Es handele sich vielmehr um eine direkte Schädigung der Linse durch 
Strahlung. Die indirekte Schädigung erfolgt ebenfalls durch pene­
trierendes Ultrarot. Diese Ultrarotstrahlen sind im Feuer des Ofens 
sowohl wie im Lichte der Bogenlampe enthalten. Schädigende Kon­
vektionswärme wird nur durch penetrierendes Ultrarot erzeugt. Lang­
welliges nicht penetrierendes Ultrarot erzeugt keinen Star. Heizer in 
Ozeandampfern bekommen keinen Wärmestar, weil das penetrierende 
Ultrarot fehlt. Der Ultrarotstar sei eben nicht wie GoLDMANN meint 
ein Wärmestar. Daran anschließend machte VoGT (951) einen vori ihm 
als fundamental bezeichneten Versuch. Durch geeignete Versuchs­
anordnung wurde das penetrierende Ultrarot so konzentriert, daß durch 
Strahlung schwarzes Papier in kurzer Zeit entzündet wurde. Bringt ·man 
Wasser oder eine frische Hornhaut dazwischen, so bleibt die nicht er­
wärmte Hornhaut durchsichtig und hinter der Hornhaut entzündet sich 
trotzdem das schwarze Papier. Das penetrierende Ultrarot schädigt nur 
die Linse, nicht aber die Hüllen des Auges. Durch dieses penetrierende 
Ultrarot kann Wärme in großer Intensität dem Augeninneren einverleibt 
werden, ohne daß die Eintrittspforte geschädigt wird, wie das am Albino­
auge zu sehen ist. Penetrierendes Ultrarot wird eben nur von der Glut 
und dem Feuer geliefert. In Zukunft muß zwischen dem penetrierenden 
Ultrarot und dem langwelligen Teil unterschieden werden. In der Dis­
kussion geht ScHNYDER näher auf die Bildung der Konvektionswärme 
der Iris ein, welche GoLDMANN als die Grundbedingung für die Ent­
stehung der Ultrarotkatarakt betrachtet. Durch die Versuche von VoGT 
seien die irrtümlichen Ansichten von GoLDMANN berichtigt. 

Auch ScHLÄPFER (811b) äußert sich neuerdings nochmals über dieses 
Thema, indem er seinem Bedauern Ausdruck gibt, daß die Irrtümer von 
GoLDMANN ungeptüft in dem nach dem Tode ÜRAMERs erschienenen 
Handbuch Platz gefunden hätten. 

Eine Arbeit von WAGNER (957b) aus der VoGTsehen Klinik über 
kurzwelliges Ultrarot bestätigt die Anschauungen von VoGT, ebenso 
Untersuchungen von JosuRAN (435a) aus derselben Klinik über lang­
welliges Ultrarot. Eine Erwiderung von GoLDMANN (323a) auf Aus­
führungen von VoGT ist sehr persönlich gehalten. Er macht vor allem 
geltend, daß seine physikalischen Darlegungen von einem Physiker von 
Fach geprüft und für richtig befunden seien. 

Diese neueren Versuche aus der VoGTsehen Klinik bedeuten wohl 
einen weiteren Fortschritt auf diesem schwierigen Gebiete. 

In einer zusammenfassenden Arbeit über die Strahlenwirkung am Auge kommt 
ToRoK (897) auch zu dem Ergebnis, daß der Feuerstar auf ultr~rote Strahlen zurück­
zuführen sei. 
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b) Ultraviolette Strahlen. 
Die Einwirkung ultravioletter Strahlen ist ebenfalls Gegenstand einiger 

Arbeiten. 
Nach HoFFMANN (394) läßt sich die Absorption der Linse für 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 Fröschen' 
konnte festgestellt werden, daß durch Zusatz von Salzen durch ultraviolettes Licht 
Trübungen hervorgerufen wurden, die jedoch erst einige Tage nach der Bestrahlung 
auftreten. Bestrahlung embryonaler Hühnerlinsen führte zu einer Entwicklungsstörung, 
vermutlich weil die eindringenden Salze eine Fällung der Linsenproteine bewirkten. 

MoNJUKOWA (620) erzielte bei Kaninchen und Meerschweinchen mit ultravioletten 
Strahlen keine Trübung, mit ultraroten Trübungen 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 Nähe der Kapselleicht verändert. 
Auch ScoTTI (822, 823) konnte leichte Epithelveränderungen und Trübungen der Nuclear­
zone hervorrufen. 

Bezüglich der Wirkung des Lichtes bei der Entstehung des Alters­
stares macht BrRCH-HrRSOHFELD (72) darauf aufmerksam, daß sich bei 
den besonders der Blendung ausgesetzten Leuten, z. B. den Landarbeitern 
keine Unterschiede in be~ug auf die Katarakthäufigkeit und die Be­
teiligung der Maculagegen fänden, was gegen eine ursächliche Bedeutung 
ultravioletter Strahlen spräche. 

In einem Falle von THIES (895) wurde eine Fältelung der vorderen 
Linsenkapsel beobachtet, die auf ultraviolette Strahlen zugeführt wird. 

Unter 29 Patienten, von denen 10 mit durch Quarzlampenlicht, die 
übrigen durch sonstige ultraviolette Strahlen geschädigt waren, beob­
achtete DvoRzEc (222) nur in einem Falle Linsentrübungen, die wohl 
schon vorher bestanden hatten. 

Versuche von GuALDI (344) mit ultraviolettem Licht Blendungs­
erythropsie zu erzeugen, ergaben, daß diese Erscheinung in linsenlosen 
Augen stärker und häufiger auftritt. 

Die zusammenfassende Darstellung von BAKKER (41) über die Linsen­
trübungen in den Tropen kommt bezüglich der Rolle der ultravioletten 
Strahlen zu dem :Ergebnis, daß diesen eine ursächliche Bedeutung nicht 
zugeschrieben werden kann. 

Auch die Zusammenstellung von CoMBERG (172) über die Licht­
schädigung der Linse kommt zu ähnlichen Ergebnissen. 

In dem zusammenfassenden Bericht über die Wirkung der strahlenden 
Energie in dem Werke von LuBARSCH-ÜSTERTAG (1927) gibt BrRCH­
HmscHFELD (71) eine vorzügliche Übersicht über die physiologische und 
pathologische Wirkung des Lichtes auf das Auge, sowie über die thera­
peutische Verwendung des Lichtes und den Lichtschutz. 

In einem Vortrage von HoFFMANN (395) wird darauf hingewiesen, 
daß bezüglich des Glasbläserstares experimentelle Beweise für die Wirkung 
der ultraroten Strahlen ebensowenig vorlägen wie bei anderen Arten 
für die ultravioletten Strahlen. Neuerdings geht HoFFMANN (398) in 
einem zusammenfassenden Bericht nochmals auf die Lichtwirkung ein. 
Auch hier spricht sich der Verf. bezüglich des Glasbläserstares in ähnlicher 
Weise aus und weist darauf hin, daß die morphologischen Befunde beim 
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experimentellen und beim Berufsstar durchaus verschiedene seien und 
auch über die Empfindlichkeit der Linse gegen die ultraroten Strahlen 
sei nichts Näheres bekannt. Eine Eiweißkoagulation käme nicht in Be­
tracht. Eine Beteiligung ultravioletter Strahlen beim Glasbläserstar könne 
man nicht ausschließen. 

Diesen Ausführungen von HoFFMANN widersprechen neuere Versuche 
von MEESMANN (594) an pigmentierten Kaninchen. Durch Anreicherung 
und Summierung geringer Ultrarotintensitäten wurden Trübungen er­
zeugt, die mit dem menschlichen Feuerstar übereinstimmen. Stets trat 
eine gefiederte Trübung des Rindenfaseransatzes der hinteren Horizontal­
naht auf, ausnahmsweise auch in den vorderen Schichten. Eine ent­
sprechende feine radiäre punktförmige Trübung der vorderen und hinteren 
Schichten wurde bei 3 Glasmachern festgestellt, deren anatomisches 
Substrat Einlagerungen zwischen den Lamellen bildeten. Sie fehlten bei 
der hinteren initialen Poltrübung. 

Versuche von HosoYA (411) Uber die Fluorescenz der einzelnen Augenmedien und 
die Sichtbarkeit des ultravioletten Gebietes des Spektrums ergaben bezüglich der Linse, 
daß die Fluorescenz auch durch das Violett hervorgerufen wird, wie der Ref. bemerkt, 
doch wohl nur bei älteren Personen mit gelbgefärbter Linse. Das Fluorescenzspektrum 
nimmt ebenso wie die Ultraviolettabsorption mit dem Alter zu. Weitere Versuche be­
stätigten das Letztere für die verschiedensten Altersstufen. 

Eine gute Übersicht über die Strahlenschädigungen des Auges gibt auch die neuere 
Arbeit von LENZ (528). 

9. Starbildung durch elektrischen Strom. 
Einige Mitteilungen betreffen das Auftreten der Katarakt nach Ein­

wirkung eines elektrischen Stromes. 
KNÜSEL (470) demonstrierte das Spaltlampenbild einer solchen Katarakt. (Die 

Beschreibung habe ich nicht finden können.) In der Diskussion berichtet GoNIN über 
einen Fall, in dem die Trübungen erst nach Monaten auftraten. 

VoN PELLATHY (692) beobachtete nach Einwirkung einer Stromstärke von 330 Volt 
nach 2 Monaten radiäre Trübungen in der Rinde und punktförmige Trübungen im Kern, 
die er auf eine katalytische Wirkung des elektrischen Stromes zurückführt. 

In einem Falle von SMITH (852) betrug die Strom,stärke 22000 Volt, bei GuALDI (345) 
27000 und 12000 Volt. Die Trübungen saßen besonders in den vorderen Linsenschichten, 
ebenso in einem Falle von BuNGE (101b) nach Einwirkung von 15000 Volt. 

In einem Falle von HoLLOWAY (4()2) treten nach 2200 Volt erst 19 Monate später 
Totaltrübungen bei einem 14jährigen Knaben auf und ÜAFKA (152) beobachtet nach 220 
Volt 6 Monate später eine mit Cyclitis verbundene Katarakt. 

Einen weiteren Fall nach Einwirkung von 220 Volt beschrieb HoRTON (409), nach 
6900 Volt RHODES (738a). 

Nach LEONARDIS (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 später auf als der 
Blitzstar und wird früher reif als dieser. Es fanden sich in einem Falle 
Trübungen der Kapsel und Tropfenbildung in den Fasern, besonders in 
der Äquatorialgegend, in welcher osmotische Vorgänge die Ernährung 
der sich hier bildenden Fasern stören. Auch ein Fall von HECKEL (367a) 
wird , als Blitzstar bezeichnet. 

Beim Blitzstar, von dem SAFAR (778) einen neuen Fall beschreibt, 
ist nach LEONARDI der Beginn der Trübung eine frühere, die Reifung 
aber eine langsamere, als bei den Stromstaren. Die Spaltlampe zeigt 
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strahlenförmige Trübungen unter dem Epithel und Tröpfchen- und 
Bläschenbildung unter der Kapsel. 

Auch GuALDI (345) unterscheidet die beiden Formen. Beim Industrie­
star wird nur die vordere Rinde durch feine Linien und glänzende 
Pünktchen verändert und der Fortgang ist ein langsamer. Beim Blitzstar 
dagegen sind alle Schichten betroffen und die Linsentrübung ist von einer 
Schädigung des Ciliarkörpers und seines Epithels abhängig. Das ist für 
forensische Zwecke wichtig. 

ENAMI (233) schildert das Bild eines Blitzstares: bogenförmige Kapsel­
trübungen, Farbenschillern, partielle Zerreißung, Ablösung und Faltung 
der Epithelschicht, Rosettentrübung, Wasserspalten und Zerreißungen 
der vorderen Rinde. 

Zwei Fälle von MoNTANELLI (622) sind mehr als zweifelhaft, weil der Blitz in der 
Nähe einschlug, aber den Körper nicht traf. 

WEIGELIN (959) berichtet über einen Fall, wo eine partielle Trübung in der JVIitte 
der vorderen Corticalis auftrat, die allmählich in Totalkatarakt überging. In der Dis­
kussion berichtet GEROT über zwei weitere Fälle mit Beginn in der vorderen Corticalis. 
In einem Falle von FERNANDEZ BALBUENA (248a) trat die Trübung der Linse schon nach 
5 Tagen auf und ging allmählich wieder zurück. 

In einem Fall von REULING (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 Schädigungen durch Röntgenstrahlen und durch Radium. 
Hierüber liegt eine Anzahl klinischer Beobachtungen vor. 
So beobachtete AscnER (29) 8 Jahre nach Bestrahlung mit 1 HED 

eine zentrale Trübung der hinteren Rinde und SALUS erwähnt in der 
Diskussion weitere 3 Fälle. 

Ein neuerer Fall von MEISSNER (597 a) muß als nicht sicher bewiesen 
gelten. 

HEINTZ (371) macht darauf aufmerksam, daß auch Dosen unter 
1 HED noch nach Jahren Trübungen hervorrufen können, die MEISSNER 
(597) auf Aderhautstörungen zurückführen möchte. 

Eine Beobachtung von RoHRSCHNEIDER (750) betraf einen Fall, bei 
dem im Bereich der vorderen und der hinteren Linsenkapsel Trübungen 
bei einem jugendlichen Kranken auftraten, der 5 Jahre zuvor wegen 
eines Nasen-Rachenfibroms mit Röntgenstrahlen behandelt worden war. 
Der Arbeit ist eine gute Übersicht über die früher beobachteten Fälle 
beigegeben. Auch ein Fall von ScHEERER nach Lupusbestrahlung wird 
hierher gerechnet. In morphologischer Beziehung erinnern die Röntgen­
schädigungen an den Feuerstar. In einem neueren Fall von VoGT (936) 
wurde eine nach Röntgenbestrahlung bei einem älteren Herrn auf­
getretene Katarakt in der Form einer subkapsulären paraxialen Scheiben­
trübung als Folge der Bestrahlung angesehen. Da das zweite Auge in 
derselben, wenn auch weniger intensiven Form erkrankte, so wird hierfür 
eine Seitenstreuung der Röntgenstrahlen als Ursache angenommen, die 
für eine Alterslinse schon gefährlich werden kann. 

Mit _ _dem Falle von RoHRSOHNEIDER hat ein Fall von MEESMANN (588) 
große Ahnlichkeit, und es wird hervorgehoben, daß eine Schädigung der 
Kapsellamelle bisher nicht beobachtet sei. Die diffusen Veränderungen 
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der subkapsulären Linsenpartien werden auf endogen oder exogen ent­
standene Stoffwechselstörungen zurückgeführt. In einem Falle von 
Radiumschädigungen der Linse bestand große Ähnlichkeit mit einer 
Strahlenkatarakt. Zwei weitere Fälle von Lupusbestrahlungen zeigten 
Linsentrübungen; es wird aber als unwahrscheinlich hingestellt, daß die 
KROMAYERsche Lampe die Ursache gewesen sei. 

Weitere Fälle von Röntgenschädigung publizierten ANTONIBON (26), 
ScARDANAPANE (806), MICHAlL (606), MooRE (623), NoRDMANN (658), 
ZEEMANN (984) und LEBENSOHN (523a). 

Nachträglieh finde ich noch einschlägige Fälle von STocK (867), D AVIDS 
(194), ERGGELET (238), JEss (429) und von MEYER (603). In einem 
Falle von AnAMANTrApEs (6a) wird die Kataraktbildung nach Bestrahlung 
des Gesichtes auf Uberempfindlichkeit infolge der Hauterkrankung 
zurückgeführt. 

In den Fällen von GRoSSMANN (341) und von GuALDI (346) waren 
Röntgenstrahlen und Radium verwendet worden. 

In einem Falle von n'OswALDO (675a) entstand bei einer 25jährigen 
3 Jahre nach der Bestrahlung eine doppelseitige Katarakt. Begünstigt 
sei die Entstehung durch ein Gesichtsekzem, wie STOCK hervorgehoben 
hatte. 

PAUTRIER (687) beobachtete 2 Jahre nach einer Röntgenbestrahlung, 
die bei einem Kinde wegen Mikrosporie ausgeführt war, eine doppel­
seitige Katarakt und bestreitet den ursächlichen Zusammenhang, weil 
er derartige Bestrahlungen sehr oft vorgenommen habe, ohne daß eine 
Linsenschädigung beobachtet wurde. 

Weiter weist RoHRSCHNEIDER (753) darauf hin, daß die Röntgen­
katarakt nach einer Latenzzeit von 2 bis 3 Jahren am hinteren Pole in 
Form einer scharfrandigen Scheibe auftreten könne, an die sich ein 
Trübungsnetz mit Vakuolen peripher anschließt. Der Kern ist frei. 
Nur ausnahmsweise kann die Poltrübung von der Kapsel abgedrängt 
sein. Von der Oataracta complicata unterscheidet sich diese Form durch 
die scharfe Abgrenzung der Poltrübung gegen den klaren Kern. 

In einer neueren Arbeit auf Grund von 6 selbst beobachteten Fällen 
von Röntgenkatarakt macht RoHRSCHNEIDER (755, 7;56) darauf auf­
merksam, daß es möglich ist, diese Katarakt morphologisch abzutrennen. 
Diese Trennung wird besonders bei der Oataracta complicata dadurch 
erschwert, daß die Abgrenzung nicht in allen Fällen gelingt. Es wurde 
ferner festgestellt, daß nach intensiver Bestrahlung auch ohne besondere 
Schutzmaßnahmen nicht alle Fälle an Katarakt erkrankten, weshalb er 
den Ausdruck Disposition gebraucht, ohne damit etwas Genaues abgrenzen 
zu können und RoHRSCHNEIDER kann auch nicht bestätigen, daß be­
sonders. solche Individuen betroffen werden, die, wie STocK (867) angibt, 
zu entzündlichen Erkrankungen der Gesichtshaut neigen. Die Haupt­
sache sei, daß eine genügend große 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 
können auch mehrfache Einzeldosen, die unter der HED liegen, eine 
Linsenschädigung hervorrufen, ohne daß die Gesamtdosis die HED über­
steigt, was mit experimentellen Erfahrungen in Einklang steht. Während 
HoLzKNECHT die strahlenförmig von der Peripherie gegen die Sehachse 
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vordringende Katarakt für praktisch bedeutungslos hält, ist RoHR­
SCHNEIDER der Meinung, daß diese Trübungen oft fortschreiten. und die 
Operation des Stares notwendig machen. 

ÜREMER (183) empfiehlt zum örtlichen Schutz Prothesen aus dünnem 
Gold, das mit Glas hinterlegt ist, während neuerdings WöLFLIN (975) 
Schutzprothesen zur Verhütung von Röntgenschädigungen des Auges 
dadurch verbessert hat, daß er die Bleischale mit einem dünnen Überzug 
von Cadmium versah und dann einen galvanischen Nickelüberzug 
hinzufügte. 

Eine Radiumschädigung der Linse beobachtete weiterhin ELSCHNIG 
(230), der darauf aufmerksam macht, daß hier wohl endokrine Störungen 
eine Rolle spielen, weil völlige Azoospermie bestand. 

Aus dem Radiuminstitut in Kopenhagen berichtet BLEGVAD (77), daß 
in 5 Fällen Linsentrübungen nach Bestrahlung von Lidcarcinomen auf­
getreten seien. Durch Bleiprothesen wurden weitere Schädigungen ver­
mieden. 

Über . eine Radiumschädigung der Linse berichten neuerdings DE 
ScHWEINITZ und BAER (821). Die Trübung begann in den hinteren 
Rindenschichten und war scheibenförmig mit Einlagerung von Eiweiß­
krystallen getrübt, während in der wenig getrübtEm Rindenschicht nur 
Vakuolen sichtbar waren. Außerdem war die eine Hälfte der Iris durch 
Gefäßstörungen beteiligt, 

Auch ZEEMANN (984) berichtet neuerdings über eine Radium­
schädigung. 

Die experimentelle Seite dieser Frage ist Gegenstand zahlreicher 
Untersuchungen gewesen, die hier kurz angeführt werden sollen. 

PoLITZER (712) berichtet über Bestrahlungen bei Larven von Salamandra maculata. 
Im 3. Monat schwillt die Linse, die Oberfläche wird höckerig. Die Fasern quellen und 
werden resorbiert, was auf eine Veränderung der Durchlässigkeit für Flüssigkeit hin­
deutet, wobei es zur Ruptur der Kapsel kommt. Die Strahlen bewirken eine Änderung 
der Karyokinese. Es treten abnorme Zellteilungen auf, die zum Untergang der Zelle führen. 
Diese Resultate seien nicht ohne weiteres auf die Säugetierlinsen zu übertragen. Bei 
diesen schwanken die Angaben über die Empfindlichkeit beträchtlich. 

Versuche von RoHRSCHNEIDER (751) führten zu dem Resultat, daß es sich bei den 
Linsentrübungen um direkte Strahlenwirkung handelt, wobei neben der Strahlen­
empfindlichkeit auch die Absorption eine Rolle spielt. Jedenfalls ist die Linse gegenüber 
den Röntgenstrahlen ein hochempfindliche& Gebilde. 

AuLAMO (32) kommt zu dem Resultate, daß weiche Strahlen stärker 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, daß man beim 
erwachsenen Kaninchen eine Röntgenstrahlenkatarakt hervorrufen kann. Genügende 
Dosen jedoch erzielten Veränderungen in der Form vorderer oder hinterer Linsentrübungen 
oder einer Totalkatarakt. Man muß nur daran festhalten, daß sie erst nach 4 Monaten 
auftreten. Die Linse ist von den Geweben des Auges gegen Röntgenstrahlen am meisten 
empfindlich. In einem weiteren Vortrage geht RoHRSCHNEIDER nochmals auf diese 
Fragen ein und betont, daß eine mehrmalige Bestrahlung mit einer Dosis, die unter der 
Kataraktdosis liegt, ebenfalls Katarakt erzeugen kann. Ob diese Erfahrungen auf den 
Menschen übertragen werden können, muß noch erforscht werden. Weiterhin betont 
RoHRSCHNEIDER nochmals, daß die Linsenveränderungen durch direkte Einwirkungen 
auf die Sklera zustande kommen. 

Experimentelle Studien von PETER (698) an der Züricher Augenklinik ergaben, daß 
schon durch I RED beim Kaninchen eine Linsenschädigung in der Form einer hinteren 
axialen Katarakt und vordere Linsentrübungen, jedoch frühestens nach 165 Tagen auf­
traten. Bei Radium betrug diese Latenzzeit 51/ 2 Monate. Ein prinzipieller Unterschied 
gegenüber dem VoGTsehen Ultrarotstar besteht nicht. Die kernfreien Partien der Linse, 
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also ~ie axialen Teile, werden zuerst geschädigt. Es handelt sich daher nicht umSchädigung 
der Aquatorialzone, sondern der Vitalität von Linsenfasern in axialer Richtung. Gesunde 
Fasern drängen allmählich die kranken von der Kapsel ab. 

Nach VoGT (936) kann aber dieses Abrücken auch ausbleiben. Der Röntgenstar 
unterscheidet sich durch die lange Latenzzeit vom Ultrarotstar. Die Spätwirkungen 
sind noch nicht zu übersehen und es muß bei älteren Leuten mit der Möglichkeit der Star­
bildung gerechnet werden. Ob man die Röntgenstrahlen zum Zwecke der Starreifung 
verwenden kann, steht noch dahin. 

ScARDANAFANE (806) konnte mit je 2 HED an 3 aufeinanderfolgenden Tagen sub­
kapsuläre Linsentrübungen beim Kaninchen erzeugen. 

Neuere Untersuchungen von AuLAMO (33) ergaben, daß die sichtbare Strahlenwirkung 
bei 2 HED beginnt und daß die· weichen Strahlen etwas stärken wirker als die harten. 
Beide Arten erzeugen eine dem Chorioidalstar ähnliche hintere Polartrübung, aus der 
Totalstar entstehen kann. Die Linsenkapsel erwies sich als intakt, wenn der Kern schon 
weitgehend geschädigt war. Schädigungen der Aderhaut und des Ciliarepithels konnten 
nicht nachgewiesen werden. 

CAVKA (151) konnte bei seinen Versuchen an Kaninchen in allen Fällen Linsen­
trübungen beobachten. 

Schließlich sei noch auf die Monographie von HoFFMANN (397) hingewiesen, in der die 
Röntgendiagnose und Therapie in der Augenheilkunde eingehend behandelt wird, ebenso 
auf dieneuere Arbeit von COMIIERG (172); sowie auf die Zusammenstellung einschlägiger 
Fälle durch CLAPP (l6la). 

XI. Linsenluxationen. 
Auch in dieser Berichtszeit ist wieder eine Fülle von kasuistischem 

Material zu verzeichnen, welches schon aus dem Grunde eingeschränkt 
werden könnte, weil neue Gedanken nur selten zutage treten. 

An der Spitze rühmenswerter Arbeiten steht die von RINGELHAN 
und ELSCHNIG (744), welche eine erschöpfende Übersicht über die ver­
schiedenen Formen und Arten der Linsenluxationen, über die ätiologischen 
Gesichtspunkte und über die Therapie bringt. Einen kleinen Irrtum 
stellt voN HIPPEL (390) richtig, weil fälschlicherweise angenommen sei, 
als habe er. in einem Falle die Luxation der Linse in die vordere Kammer 
auf Hysterie zurückgeführt. 

Gänzlich neue Gesichtspunkte liefern die Mitteilungen über das Vor­
kommen von Linsenluxationen bei Arachnodaktylie. Nachdem ÜRMOND 
(673) schon 1914 über einen derartigen Fall berichtet hatte, konnte er 
3 weitere Fälle beobachten, in denen die Länge der Knochen, an Händen 
und Füßen schlechte Ausbildung der Muskulatur zusammen mit Herz­
fehlern auffiel. Die Erscheinungen werden ebenso wie die begleitende 
Miosis auf mesodermale Keimesanomalien zurückgeführt, die ihrerseits 
durch chemische Einflüsse als Vorläufer endokriner Störungen bedingt 
sind. Besonders wird auf die Erblichkeit dieses Bildes hingewiesen und 
mit Recht betont, daß man in Zukunft bei Linsenektopien auf diese 
Dinge mehr achten müsse. In der Diskussion erwähnt STEINDORFF einen 
hierher gehörigen Fall ebenso DoR. . 

In einem Falle von IGERSHEIMER (413) bestand neben typischer 
Arachnodaktylie mit Linsenluxation auch Megalocornea, die als Wachs­
tumsstörung adäquater Art aufgefaßt wird. Weitere Fälle wurden beob­
achtet von BIER (70) und von YouNG (982). Das Befallensein von Ge­
schwistern wurde zuerst von FRONTALl festgestellt. 

Nachforschungen nach Vererbung in einem Falle von SoRSBY (857) 
waren ergebnislos. 

8* 
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TrrADEN (892) weist darauf hin, daß MARFAN 1896 diesen ·Sym­
ptomenkomplex zuerst beschrieben habe als Dolichostenomalie, während 
von anderer Seite später der Ausdruck Hyperchondroplasie geprägt wurde. 
Meistens sei das weibliche Geschlecht befallen. Es wird ein weiterer 
Fall beschrieben, bei welchem der große Hornhautdurchmesser auffiel, 
wodurch eine rein mechanische Einwirkung auf die Zonula gegeben sei. 
Die Vererbbarkeit sei zweifelhaft und die kausale Genese noch nicht 
geklärt. 

Nach weiteren Mitteilungen von WEILL (960), der in 8 Fällen von 
Ektopie 5mal Arachnodaktylie fand und mit endokrinen Störungen 
erklären will, und von DE HAAs (351), der bei Vater und Kindern abnorme 
Größe der Hände und Füße beobachtete, brachte WEVE (969) eine Über­
sicht über das bis dahin bekannte Material von 60 Fällen, denen er 23 
neue hinzufügt. Das familiär auftretende Leiden befiele Frauen nicht 
häufiger als Männer. Auf Formes frustes sei besonders zu achten. Einzel­
fälle kämen vor, häufiger sei jedoch die dominante Vererbung, die sich 
auf die Hälfte der Kinder erstreckte. Es handele sich um eine meso­
dermale Dystrophie, welche mit der Myotonie keine Verwandtschaft hat. 
In der Hälfte der Fälle bestehen Herzanomalien und in einem Drittel 
doppelseitige kongenitale Linsenluxa tionen. 

An der Hand eines Falles von MARFANschem Symptomenkomplex 
mit Linsenluxation nimmt VoGT (938) gegen WEVE Stellung, indem er 
darauf hinweist, daß die bei der Luxation die Hauptrolle spielende Zonula 
ektodermaler Natur und darum eine mesodermale Störung fraglich sei. 
Es sei daher anzunehmen, daß es sich um einen Koppelungskomplex 
handelt, der in einem und demselben Chromosom verankert sei. Beob­
achtungen dieser Art sind sehr erwünscht. 

Über weitere Fälle dieser Art berichten PADOVANI {677a) und HunsoN 
(411b). In der Diskussion zu einem Vortrage von KuBIK (500a), der 
über 2 Fälle berichtet, von denen einer irrtümlich als Akromegalie ge­
deutet worden war, berichtet BEST über einen einschlägigen Fall, und 
KILLMANN teilte mit, daß er bei einer Nachuntersuchung von Fällen 
angeborener Linsenektopie 7mal Arachnodaktylie gefunden habe. Nur 
2mal war Erblichkeit nicht nachzuweisen. 

In einem neueren Falle von CusTODIS (187a) war Vater und Sohn 
betroffen und es bestanden innersekretorische Störungen. Einen weiteren 
Fall beobachtete ABELSDORFF (1a). 

Weniger Ausbeute liefern die Mitteilungen über die angeborenen 
Luxationen bzw. Ektopien. 

In einem Falle von ZIMMERMANN (985) fanden sich ausgedehnte Reste 
der Pupillarmembran beiderseits bei einem 15jährigen Knaben. Die 
Zonulafasern waren zerrissen. Auch in dem Falle von ÜREBBIN (184) 
waren ausgedehnte Reste der Tunica vasculosa, welche die Ausbildung 
der Zonula verhindert haben sollen. 

Auch TESSIER (890) weist darauf hin, daß nach BADAL-LAGRANGE 
eine Mißbildung der Zonula im Spiele sei. Pupillarfäden fanden sich 
auch in dem Falle von NicOLO (650), der M1krophakie annimmt. Fälle 
von JASINSKI (426) und von TRAPPE (904) bieten nichts Besonderes. 
In dem Falle von RossMANN (411a) bestand neben der Subluxation 
Ektopie der Pupille. 
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Aus der größeren Statistik von KNOBLOCH (469a), die sich besonders 
mit dem komplizierenden Glaukom beschäftigt, ist besonders hervor­
zuheben, daß in 26 Fällen .von angeborener Linsenluxation nur 4mal 
Glaukom beobachtet wurde. 

· FrLIPPI GABARm (280a) unterscheidet bei den nicht traumatischen 
Luxationen die kongenitale Ektopie, die erworbene primäre oder idio­
pathische Luxation und spontane sekundäre oder symptomatische 
Luxation. Dabei werden 5 einschlägige Fälle mitgeteilt. 

Mit der Erblichkeit der Linsenektopie beschäftigen sich wiederum 
mehrere Arbeiten. 

So sah FECHT (246) das Übel bei 3 Brüdern und einer Schwester 
und WrLMSEN (973a) bei 2 Geschwistern. 

P ACE-CAMERAN (676) fand in 4 Generationen 12 Fälle, davon nur 
2 bei Männern, PoNOMAREW (716) in 3 Generationen 6 Fälle und YAMES 
(980) sah bei 2 Stiefbrüdern, die denselben Vater hatten, die Anomalie. 

LEONARDI (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 DE CARALT (132) die Ektopie nur bei Frauen neben sonstigen 
Störungen verschiedener Art. 

In dem Stammbaum von HASHIMOTO (364), der 3 Generationen 
umfaßte, waren von 27 Gliedern 7 mit Ektopie behaftet, die der stets 
vorhandenen Myopie zur Last gelegt wird. 

Wenn KoTSLAREWSKAJA (481) an der Hand von 13 Fällen auf die 
dominante Vererbung und das gelegentliche Vorkommen von Herzleiden 
hinweist, so vermißt man hier eine Notiz über gleichzeitige Arachno­
daktylie. 

Auch die in 4 Generationen verfolgten Fälle von CAMERON (130) 
zeigten eine auffallende Bevorzugung des weiblichen Geschlechtes. 

In den 3 Fällen, die CAMMozzr (131) bei 3 Geschwistern beobachtete, 
wurde einmal die völlige Resorption der in den Glaskörper luxierten 
Linse beobachtet. 

ÜHARAMIS (155) konnte bei 2 Brüdern mit Ectopia lentis et pupillae 
keine Vererbung nachweisen. Der Sphincter iridis war dort, wo die Iris 
verschmälert war, hypoplastisch. 

Die Mitteilungen von IsNEL, CLEVE und DESCHAMPS (416) über 
2 Schwestern bietet nichts Bemerkenswertes. 

Bezüglich der Vererbung der Spontanluxation bemerkt VoGT (927), 
der einen Stammbaum von 100 Jahren prüfte, in welchem das Leiden 
immer zwischen 20 und 70 Jahren auftrat, daß es sich um homochrone 
Vererbung eines Degenerationsmerkmales durch das Keimplasma handele. 

Nach den Beobachtungen von FRANZESCHETTI (269) vererbt sich die 
isolierte Ectopie dominant, dagegen recessiv, wenn sie mit Ectopia 
pupillae verbunden ist. Konsanguinität ist von Einfluß. Das Leiden 
kann mit Myopie gekoppelt sein. 

Der Stammbaum von KREDBOVA (493) umfaßt 4 Generationen mit 
dominanter Vererbung bei 15 .von 37 Familienmitgliedern. Hier sei auch 
auf die lehrreiche Zusammenstellung der erblichen Augenleiden von 
W AARDENBERG (957) hingewiesen. 
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VELHAGEN (920) beobachtete eine symmetrische Atrophie der unteren 
Hälfte des Irisvorderblattes, Defektbildung des Pigmentblattes und be­
ginnende Lochbildung, Erscheinungen, die auch ohne Linsenverschie­
bungen vorkommen. 

Auch SANTORI (800) sah eine Atrophie der Iris, so daß das Pigment­
blatt der Iris durchlauchtbar war. An der Stelle der Iriskrause fand sich 
ein flockiges Gewebe. Es war ein Trauma vorausgegangen, aber es be­
stand auch eine Ohorioiditis. 

Von den Luxationen der Linse in den Glaskörper interessiert hier 
in erster Linie der Fall von BöHMIG (80), wo die Kapsel nach Trauma 
geplatzt war und die Linse völlig resorbiert wurde, sowie der Fall von 
BARTELS (48), wo die Linse trotz habitueller Luxation in die vordere 
Kammer oder in den Glaskörper klar blieb und ebenso bei einem 62jährigen 
Mann 8 Jahre lang im Glaskörper lag, ohne sich zu trüben. Dazu kommt 
noch eine kasuistische Mitteilung von KöPPL (478). 

Die experimentelle Studie von ZoLDAN (986) sucht die Bedingungen 
zu ermitteln, unter denen bei Tieren mit einem bestimmten Apparat 
Luxationen in den Glaskörper erzeugt werden können. 

Luxationen in die vordere Kammer beschrieben RmoN (739) nach 
einem Sturz, ferner ÜAVKA (150) und VoRMANN (955), in dessen Fall die 
von der Zonula freie Linse willkürlich in die vordere Kammer oder in 
den Glaskörper gebracht werden konnte. 

Dieselbe Erscheinung beobachtete auch SRINIVASAN (863). 
Einen solchen Fall habe icl). früher öfters in der Vorlesung demonstriert. 

In einem Falle von FoRD (263a) blieb diE~ geschrumpfte Linse 2 Jahre 
in der vorderen Kammer. 

BossALINO (80a), der einen doppelseitigen Fall sah, macht die Ver­
flüssigung des Glaskörpers für die Erscheinung verantwortlich. In dem 
Falle von PANDELEsco (678b) war die Linse klar geblieben. Das Verhalten 
der Zonula ließ darauf schließen, daß es sich um eine wirkliche Membran 
handelt. 

In einem Falle von SABATA (774) hörte ein Glaukomanfall auf, als 
die Linse aus der vorderen Kammer in den Glaskörper sank. 

JEss (433) beschreibt 3 Fälle von Nachstarluxationen in die vordere 
Kammer; 2mal handelte es sich um einen SöMMERINGschen Krystallwulst, 
wie auch V ANN AS (917) nach einem Schlage eine solche ringförmige 
Oataracta secundaria in der vorderen Kammer sah. 

Der Ringstar, der in dem Falle von ScHNEIDER (816) in der vorderen 
Kammer lag, war wahrscheinlich durch Fremdkörperperforation ent­
standen. 

VELTISEW (921) berichtet über einen Fall, wo die in die vordere 
Kammer luxierte Linse sich verkleinerte, ohne Reizerscheinungen zu 
machen. 

Über 4 Fälle von traumatischer Luxation in die vordere Kammer 
berichtet GANELINA NATANSON (293). 

Weitere Beobachtungen über Linsenluxationen teilen mit LuNns­
GAARD (560), der bei einem 69jährigen eine solche auf beiden Seiten 
entstehen sah, ferner von DINGER (204), der wegen der begleitenden 
Ichthyosis und geistiger Defekte auf endokrine Störungen schließt und 
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von SuDAREW (876), der eine Subkonjunktivale Luxation beschreibt und 
deren Entstehungsbedingungen erörtert. 

Speziell mit dem Schwunde und der Zerreißung der Zonula und deren 
Bedeutung für die Luxation in die vordere Kammer beschäftigt sich ein 
Aufsatz von CoRDS (177). 

Die neuere Arbeit von FRENKEL und D:EJEAN (274b), die über experi­
mentelle Erzeugung von Zonulaabreißung und Zerreißung zu dem Schlusse 
kommt, daß bei saggital einwirkenden Traumen Zonulazerreißungen selten 
sind, dagegen viel häufiger bei schief einwirkenden Schädlichkeiten, und 
hier kommt es nicht zu Abreißungen, sondern zu Rupturen. 

In dem Fall von PAGANI (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 Fällen beschreibt war durch Kapselfalten am Linsenäquator erzeugt, 
die mit der Zonulalamelle zusammenhängen. Dasselbe Bild kann auch 
ohne Luxation zustande kommen. 

Bei der anatomischen Untersuchung von 8 Fällen von angeborener 
Ektopie fand FucHs (280) die Oiliarfortsätze seitlich und unten nach 
hinten gerichtet durch Herabsinken des unteren Linsenrandes. 

In einem Falle von SHIMOYAMA (838) fiel bei der anatomischen Unter­
suchung die mangelhafte Entwicklung der Zonula in dem mit Netzhaut­
ablösung behafteten myopischen Auge auf. 

An der Hand eines Materiales von 650 Fällen von Linsenluxation 
geht KNoBLOCH (469) näher 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'AMrco (24) in Hinblick auf die traumatischen Luxationen anstellte und 
von Beobachtungen über Zonuladefekte von WERNER (967). 

XII. Linsenveränderungen bei Tieren. 
Bei seinen Untersuchungen über die senilen Veränderungen des Hunde­

auges konnte KrsTLER (464) feststellen, daß VoGT in 3 Fällen eine Linse 
mit doppeltem Brennpunkt fand und daß speichenförmige Trübungen 
und Totalkatarakt vorkommen. 

Die rasch reifende doppelseitige Katarakt bei einem Kaninchen, die 
FrsCHER (255) nach einseitiger cornealer Impfung mit Herpesvirus sah, 
konnte durch Kontrollimpfung nicht wieder erzeugt werden. 

Nach voN ScHALSCHA (807) sind die sog. BERLrNschen Ringe im 
Pferdeauge keine Alterserscheinung, weil sie auch schon bei jüngeren 
Jahrgängen beobachtet werden. 

Nach den Mitteilungen von LEwrs (537) ist ein großer Teil der Süß­
wasserfische in Südamerika mit Distomum hepaticum infiziert. Der 
Wurm verweilt mit Vorliebe in den Augen, wo sich meistens 40 bis 
50 Exemplare finden. In 3 Fällen menschlicher Katarakt seien ebenfalls 
diese Parasiten gefunden worden (s. auch S. 98). 

Bei einer mit zerebellarer Ataxie behafteten Katze fanden ÜHAILLous, 
RABIN und MoLLARET (154) eine doppelseitige Katarakt mit weißen, 
krystallinischen Trübungen. 
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Auch an dieser Stelle sei auf die Beobachtung von FISCHER (254) 
hingewiesen, der bei tierischen Embryonen Hohlräume in der Linse fand, 
die keine Kunstprodukte waren. 

Nach VoGT (940) kamen bei einem Kaninchen angeborene Trübungen 
der axialen Hinterfläche 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 RAUH (728) große Ähnlichkeit mit der bei 
Ratten künstlich erzeugten Tetaniekatarakt. 

Bei mehreren Kaninchen sahen NwoLAU und KoPEIOWSKA (649) nach 
subcutaner Einverleibung von Herpesvirus eine einseitige Katarakt auf­
treten, was auf die Lokalisation des Giftes auf der Oberfläche der Linse 
oder auf trophische Störungen in der Linse durch Nervenschädigung 
zurückgeführt wird. 

Bei einer Kuh beobachtete BoNTZ (78a) eine Luxation der verkalkten 
Linse in den verflüssigten Glaskörper. 
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Der nachfolgende Ergebnisbericht umfaßt die Zeit vom Jahre 1900 
bis 1932. Ich knüpfe an das Jahr 1900 an, weil bis zu diesem Zeitpunkt 
der bekannte Bericht von H. VmcHow reicht. Die seit dieser Zeit über 
den Glaskörper angestellten Untersuchungen beziehen sich bis zum 
Jahre 1922 ganz vorwiegend auf die Genese des Glaskörpers. Seit dem 
Jahre 1922 wendet sich die Diskussion erneut der Frage nach der Struktur 
des Glaskörpers zu, und Untersuchungen über die Eigenschaft dieses 
Körpers und deren Beziehungen zu gewissen Krankheitszuständen des 
Auges treten mehr in den Vordergrund. Diese ziemlich markante 
Änderung des Untersuchungszieles hängt damit zusammen, daß durch 
die Einführung einer neuen Untersuchungsmethodik, nämlich der ultra­
mikroskopischen Untersuchungen, plötzlich die Ergebnisse jahrzehnte­
langer Arbeit, die auf der üblichen histologisch-mikroskopischen Unter­
suchungstechnik beruhen, in Frage gestellt scheinen. 

A. Das Strukturelement des Glaskörpers. 
I. Histologische Untersuchungen über die Struktur des 

Glaskörpers. 
1. Fadenstruktur. 

Als das Strukturelement des Glaskörpers wird übereinstimmend fast 
von allen Autoren der Faden angenommen, und zwar zunächst eine am 
gefärbten Schnittpräparat mikroskopisch sichtbare Fadenstruktur. Eine 
gewisse Uneinigkeit besteht dabei bezüglich der Frage, ob die Fäden 
nach Art eines Filzes nur miteinander verschlungen seien oder durch 
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Anastomosen und Teilungen ein echtes Gerüstwerk aufbauen. Bei den 
diesbezüglichen Beschreibungen besteht fast durchgängig eine große Un­
genauigkeit bezüglich der Wahl der Ausdrücke, vielfach ist von einem 
Fibrillenfilz die Rede, während zugleich Anastomosenbildungen und 
Teilungen der Fäden beschrieben werden, wonach es sich also dann nicht 
um einen Filz, sondern um ein Gerüstwerk oder um baumartige Gebilde 
handelt. Die geharnischte Mahnung von H. Vmcnow, sich in diesem 
Punkte einer größeren Genauigkeit zu befleißigen, ist vielfach nicht be­
folgt worden. Sowohl v. LENHOSSEK (1903, 1911) wie auch SzENT-GYöRGYI 
(1914) schließen sich ausdrücklich der Darstellung H. Vmcnows an, 
wonach die Glaskörperfasern anastomosieren und ein echtes Gerüstwerk 
bilden. SALZMANN (1900) und ADDARIO (1902, 1904) sprechen dagegen 
bewußt von echten Netzen, die lamellär angeordnet seien. Andere Autoren 
[WoLFRUM (1906, 1907), NusSBAUM (1908, 1912), MAWAS und MAGITOT 
(1912, 1913), CoNTINO, J OKL (1927)] erwähnen die Existenz von Ana­
stomosen oder sprechen von Fadennetzen ohne zu der Frage von deren 
Anordnung entschieden Stellung zu nehmen. v. P:EE (1903) betont 
eine sichere Entscheidung, ob Anastomosen bestehen, nicht treffen zu 
können, während CrRINCIONE (1902-1905), ÜGAWA (1906) und neuer­
dings auch noch RETzrus (1921) ganz entschieden für das Fehlen von 
Anastomosen und für 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 für das letztere ein analoger Bau angenommen, was von einem 
Teil der Autoren besonders hervorgehoben wird, andererseits aber auch 
in der Bezeichung "definitiver Glaskörper" zum Ausdruck kommt. 

Die Annahme einer mikroskopisch sichtbaren Fadenstruktur liegt 
zugrunde den Beschreibungen von: H. Vmcnow (1900) für Wirbeltiere, 
SALZMANN (1900) für Mensch erwachsen, GRAF SPEE (1902) für Mensch 
erwachsen, TüRNATOLA (1902-1903) für verschiedene Säuger und Huhn, 
DE WAELE (1902-1905) für Embryonen von Fischen, Teleostieren, 
Frosch, Vogel, Säuger, Triton, Axolotl, ADDARIO (1902-1904) für Frosch, 
Huhn, verschiedene Säuger, Mensch, KALLIUS (1903) für Schwein, 
CmrNCIONE (1902-1903) für Wirbeltiere, RABL (1903) für alle Wirbel­
tiere, v. KoELLIKER (1903-1904) für Säuger, VAN P:EE (1903) für Schaf­
embryo, v. LENHOSSEK (1903) für Embryo von verschiedenen Säugern 
und Mensch, v. SzrLY (1908) für Embryo von Forelle und Schwein, 
v. LENHOSSEK (1911) für Hühnerembryo, ÜALDERARO (1911) für mensch­
liche Embryonen, NussBAUM (1911) für verschiedene Säuger, KuBIK 
(1912) für Säuger, MAWAS und MAGITOT (1912, 1913) für Mensch, SEE­
FELDER (1910) für menschliche Embryonen, BACH-SEEFELDER (1914) für 
menschliche Embryonen, SzENT GYöRGYI (1913, 1914-1917) für Schwein, 
Amphibien, Reptilien, Mensch, RETzrus (1921) für Mensch, CoNTINO 
(1923-'-1925) für Säuger, MONESI (1926) für Huhn, JoKL (1927) für 
Embryo von Selachiern, Teleostiern, Amphibien, Reptilien, Vögeln, 
Säugern, I. MANN (1927-1928) für Embryo vom Mensch und LAUBER 
(1931). 

9* 
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2. Lamellenstruktur. 
Wesentlich abweichend ist die Auffassung von DEJEAN (1923, 1924, 

1925, 1926, 1927, 1928, Embryo: Fisch, Batrachier, Selachier, Amphibien, 
Reptilien, Vögel, Säuger), 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 fibrillären Baues wieder die alte Auffassung eines 
kammerigen Baues. Diese Auffassung von einem kammerigen Bau tritt 
in den ersten Arbeiten von DEJEAN nicht hervor, vielmehr beschreibt 
er in diesen zunächst nur eine aus einer homogenen Grundsubstanz sich 
herausdifferenzierende fibrilläre Struktur (1923, 1924). Erst 1925 deutet 
er die Möglichkeit an, daß die im Schnitt als Fibrillen imponierenden 
Gebilde Lamellenquerschnitte seien, oder daß Fibrillen in Lamellen ein­
gelagert sein könnten und er spricht wiederholt von "Fibrillen oder 
Lamellen". Für den lamellären Bau führt DEJEAN an, daß die mikro­
skopisch sichtbaren Netzmaschen stets von einer gewissen Zahl von 
Fibrillen gebildet werden, deren paralleler Verlauf zeige, daß sie von 
einer homogenen Substanz, also einer Membranwandung getragen würden. 
Diese letztere Auffassung tritt dann in den folgenden Arbeiten mit größerer 
Schärfe hervor und er führt für eine lamelläre Struktur noch an, daß die 
große Fähigkeit der Wasserretention und insbesondere auch die Tatsache, 
daß bei einer Verletzung der Hyaloidea oder bei Glaskörperprolapsabtragung 
nur eine geringe Flüssigkeitsmenge abfließe, während der größte Teil des 
Glaskörpers intakt bleibe, einen solchen Bau erfordere. Auch die Tat­
sache, daß bei Farbstoffinjektionsversuchen der Farbstoff nicht gleich­
mäßig eindringe, wie es bei einem fibrillären Bau zu erwarten sei, sondern 
in einem eng umgrenzten Gebiet deponiert bleibe, spricht nach DEJEAN 
für einen kammerigen Bau. DEJEAN glaubt sogar, die geschilderten, von 
Fibrillen durchzogenen Kammerwände am Hornhautmikroskop gesehen 
zu haben, wenn er den mit Methylenblau augefärbten Glaskörper unter 
der Beobachtung mit Pinzetten zerriß (1928). 

Eine Bestätigung seiner Auffassung glaubt DEJEAN auch bei Unter­
suchungen des Glaskörpers am lebenden Auge mit Hilfe der Spaltlampe 
zu finden, insbesondere beim Studium von Glaskörperhernien nach 
Diszission glaubt er bei stark seitlichem Lichteinfall bläulich-weißliche 
Membranen zu sehen. 

Wir werden später sehen, daß die Beweise, die DEJEAN für einen 
kammerigen Bau des Glaskörpers, den er sogar mit einem vielkammengen 
modernen Luftballon vergleicht, bringt, nicht stichhaltig sind und daß 
die angeführten physikalischen Eigenschaften dieser Substanz ganz 
anderen Erklärungen zugängig sind. 

Auch bei den histologischen Beschreibungen von SzENT GYöRGYI 
(1914, 1917) taucht hin und wieder die Angabe von Membranbildungen auf, 
die aus einer Konsolidierung der Interfibrillärsubstanz entstanden seien. 

Ähnliche Deutungen des histologischen Bildes finden sich gelegentlich 
bei JoKL (1927), der von Membranellen im Innern des Glaskörpers spricht 
und bei SALZMANN (1900), der eine großwellige Parallelfaserung in der 
Rindenschicht des Glaskörpers auf Meridional- und auf Äquatorial­
schnitten findet und daraus auf eine lamellenartige Anordnung der 
Strukturelemente schließt. 
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Trotzdem aber bleibt nach der Beschreibung dieser letzteren Autoren 
das wesentliche Strukturelement des Glaskörpers nicht die Lamelle, 
sondern die Faser. 

II. Ultramikroskopische Untersuchungen über die 
Struktur des Glaskörpers. 

Im Jahre 1922 wurde von BAURMANN und TRIESSEN das ultramikro­
skopische Bild des Glaskörpers beschrieben und BAURMANN bringt im 
Jahre 1923 eine im Immersionsultramikroskop gewonnene Zeichung der 
Glaskörperstruktur mit einer Kritik der bis dahin grundlegenden mikro­
skopischen Strukturbilder. 

Nach diesen Untersuchungen zeigt der Glaskörper eine Fadenstruktur, 
die aber abweichend von der im Mikroskop sichtbar werdenden Struktur 
:ron viel geringerer, nämlich ultramikroskopischer Größenordnung ist. 
Über die Dicke der Fäden ist zunächst nur zu sagen, daß sie ultramikro­
skopisch fein, d. h. höchstens 0,1 fl betragen kann. Über die Länge der 
Fäden ist auch keine sichere Angabe zu machen, doch werden Faden­
längen von 30 fl sicher gemessen, dabei bleibt die Möglichkeit offen, daß 
die Fäden auch noch wesentlich länger sein können. Der mittlere Faden­
abstand wurde von BAURMANN und TRIESSEN für das Rinderauge zu 
2,2 p, bestimmt durch Auszählung der Fäden im Ultramikroskop. Diese 
Angaben über das grundlegende Strukturelement des Glaskörpers wurden 
von einer Reihe von Autoren bestätigt [HEESCH (1926, 1928, 1929), 
STRÖMBERG (1931), DuKE ELDER 1 (1929, 1930)]. Bezüglich des mittleren 
Fadenabstandes findet auch STRÖMBERG Werte von der gleichen Größen­
ordnung, nämlich eine Fläche von rund 30 p,2, durchstoßen von 3-7 Fäden, 
was einem mittleren Fadenabstand von 2-3,3 p, entsprechen würde. 
STRÖMBERG beobachtete Fäden bis zu 50 fl Länge. Beiall diesen Zählungen 
ist aber zu berücksichtigen, daß die Fäden je nach ihrer Lage zur Ein­
fallsrichtung des Lichtes des Beleuchtungskegels verschieden hell er­
scheinen, und zwar so, daß die der Lichteinfallsrichtung sich nähernden 
Fäden (und diejenigen, die mit der Horizontalen einen zur Lichtquelle und 
nach oben offenen Winkel bilden) in der Sichtbarkeit benachteiligt sind. 
Man muß sich also klar darüber sein, daß bei denZählungennicht die Gesamt­
heit der Fäden erfaßt wird und zwar ergibt eine Überschlagsrechnung, 
die unter Berücksichtigung von Apertur von Beobachtungs- und Be­
leuchtungsobjektiv und unter Annahme einer völlig ungeordneten 
Lagerung der Fäden ausgeführt wird, daß beim Immersionsultramikroskop 
von ZsiGMONDY und SIEDENTOPF etwa 50% der Fäden sichtbar werden. 

Die Ultramikroskopischen Fäden stellen, soweit meine Beobachtungen 
reichen und auch aus den Beschreibungen von HEESCH, STRÖMBERG und 

1 Nicht ganz klar ist die Stellungnahme von DUKE ELDER. Bei seiner Erörterung 
des Ultramikroskopischen Befundes gewinnt man den Eindruck, als entstünden die ultra­
mikroskopischen Fäden erst unter der Beobachtung - er bringt dabei als Beispiel die 
Ausscheidung von Fibrinfäden in einem Blutkoagulum, unmittelbar danach aber gibt er 
für die Erklärung der Spaltlampenbilder an, daß es sich dabei um einen Sununa.tions­
effekt handele, wobei nur in größerer Zahl parallel verlaufende Fäden an der Spaltlampe 
einen wahrnehmbaren Lichteindruck hervorriefen. Das ist unlogisch. Man kann nicht 
einmal annehmen, daß die Fäden erst nach der Herausnahme des Glaskörpers aus dem 
Auge entstünden und das andere Mal sie zur Erklärung bekannter Spaltlampenbilder 
heranziehen. 
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DuKE ELDER zu ersehen ist, stets Einzelfäden dar, Teilungen und Ana­
stomosenbildungen wurden nie beobachtet. Die im Ultramikroskop sicht­
bar werdenden Fäden sind nicht identisch mit den bei mikroskopischer 
Beobachtung der Schnittpräparate sichtbaren Fäden. Dafür sind folgende 
Überlegungen anzuführen: 

III. Kritik der histologischen Ergebnisse über die 
Glaskörperstruktnr. 

Wenn der Glaskörper aufgebaut wäre aus einem Filz- oder Gerüst­
werk von Fäden mikroskopischer Dimensionen, d. h. also von Fäden, die 
in ihrer Dicke sich der Wellenlänge des Lichtes nähern, so müßte der 
Glaskörper im durchfallenden Licht trüb sein - es sei denn, daß die 
Fäden den gleichen Brechungsexponenten aufwiesen wie das umgebende 
Medium, d. h. die Glaskörperflüssigkeit. Letzteres ist aber nicht der Fall, 
da die ultramikroskopische Sichtbarkeit der Fäden eine verschiedene 
optische Dichte beweist. Weiterhin ergibt sich das aus dem direkten 
Vergleich der mikroskopischen und der Ultramikroskopischen Bilder. Nach 
der oben angeführten Arbeit von STRÖMBERG kommt im Ultramikroskop 
ein Faden auf eine Fläche von 7,4-5,9 f.k 2 , führt man die gleiche Rechnung 
(nach der Vorschrift von STRÖMBERG) für vorliegende mikroskopische 
Bilder d.urch, z. B. für Abb. 147, S. 174 der Arbeit von InA MANN (1928), 
so ergibt sich für den menschlichen Embryo von 65 mm Länge ein Faden 
auf rund 1000 f.k 2 (bei einer allerdings nicht ausdrücklich angegebenen 
Schnittdicke von 20 f.k). Zu einem ganz anderen Wert kommt man auf 
Grund eines Bildes von JoKL (1927), nämlich Abb. 49, die sich auf einen 
80 cm langen Embryo vom Rind bezieht, hier findet sich ein Faden für 
eine Fläche von 128 f.k 2 • 

Die Verschiedenheit der mikroskopischen und der uHramikroskopischen 
Fadenstruktur wird auch von J OKL (1927) am Schluß seiner sehr aus­
gedehnten Arbeit über den Glaskörper anerkannt. J OKL findet im Ultra­
mikroskop die oben beschriebene Glaskörperfadenstruktur. Die im all­
gemeinen gleichförmige Gelstruktur sei durchzogen von dunklen ( d. h. 
also optisch leeren) Zügen von welligem Verlauf, welch letztere recht 
gut mit den mikroskopischen Glaskörperfäden übereinstimmen würden. 
Diese Auffassung von J OKL, daß die Glaskörperfasern also im Ultra­
mikroskop als eine Art Negativ eingebettet in eine Grundsubstanz deut­
licher Gelstruktur hervortreten würden, ist bereits von STRÖMBERG (1931) 
als unhaltbar widerlegt worden, als wesentlich für den Augenblick akzep­
tiere ich aus den Ausführungen aber die Anerkennung, daß die mikro­
skopische und die uHramikroskopische Fadenstruktur von ganz ver­
schiedener Größenordnung sind. 

Es ergibt sich aus diesen Feststellungen nun direkt die Auffassung, 
daß die im Mikroskop sichtba~e Fadenstruktur ein Kunstprodukt sei, 
entstanden durch die Einwirkung der Fixierflüssigkeiten, die ja in ihrer 
Gesamtheit eiweißfällende Reagenzien darstellen. Gerade die Möglich­
keit bei Anwendung der Ultramikroskopie den Glaskörper völlig frisch 
und ohne jede Vorbehandlung zur Untersuchung zu bringen, sichert den 
Ultramikroskopischen Ergebnissen einen wesentlich höheren Wirklich­
keitswert als den Resultaten des mikroskopischen Schnittpräparates. 
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Der Verlauf des Strukturumbaues von der uHramikroskopischen zur 
mikroskopischen Struktur unter der Einwirkung verschiedener Fixier­
flüssigkeit wurde zuerst von HEESCH (1928), dann später in besonders 
sorgfältiger Weise von STRÖMBERG (1931) und neuerdings noch von 
BAURMANN (1932) studiert. HEESCH kommt dabei zu dem Ergebnis, daß 
die mikroskopische Netzstruktur entstehe durch Zusammenlagerung der 
uHramikroskopischen Fäden. Ferner findet HEESCH (1928, 1929) noch bei 
der uHramikroskopischen Untersuchung des Färbungsvorganges eine 
Zwischenlagerung von Farbstoffpartikeln zwischen die sich zusammen­
legenden Fäden. STRÖMBERG beschreibt, wie unter der Einwirkung von 
Pikrinsäureammon gröbere körnige Fäden sichtbar werden und frei 
bewegliche Körner auftreten unter gleichzeitigem Schwund der ur­
sprünglich vorhandenen feinen Fäden. Ahnlieh sind die zu beobachtenden 
Vorgänge bei Anwendung von Formalin und Kaliumbichromat als Fixier­
mittel, es treten im Gesichtsfeld leuchtende Körner, die sich in BROWN­
scher Bewegung befinden, auf, dabei wird der Fadenfilz lichter, ganze 
Gruppen von Fäden geraten in Bewegung, während die Fäden stellen­
weise aneinanderschmelzen. Es entstehen teils unauflösbare grobe Licht­
streifen, teils grobkörnige lichtstarke Fäden unter gleichzeitiger Abnahme 
der ursprünglichen FadenzahL Die neugebildeten Fadengruppen und 
Körnerfäden legen sich netzartig zusammen. Ganz ähnlich sind auch die 
Beobachtungen von BAURMANN (1932), die sich auf Fixierung mit SzENT 
GYöRGYI-Flüssigkeit und Acetonnachhärtung beziehen. Auch BAuR­
MANN beobachtete dabei das Auftreten von freiem körnigen Material, 
einen Umbau von Fäden zu groben perlschnurartigen Körnerketten und 
eine Gruppierung der Fäden zu netzartigen Gebilden. Die viel größere 
Lichtstärke der nach der Fixierung vorhandenen Strukturelemente wurde 
übereinstimmend von den drei Autoren beobachtet, wobei zu beachten 
ist, daß größere Lichtstärke hier identisch ist mit Vergröberung des 
liehtabbeugenden Objektes. 

·Es kann nach diesen Untersuchungen also keinem Zweifel mehr 
unterliegen, daß die mikroskopisch im Schnittpräparat sichtbar werdende 
Glaskörperstruktur nicht identisch ist mit der reell in vivo vorhandenen 
Struktur. 

IV. Ablehnung jeglicher Struktur im Glaskörper. 
Neuerdings ist eine Reihe von Autoren hervorgetreten mit der Be­

hauptung, daß dem Glaskörper jegliche, und zwar auch eine Ultramikro­
skopische Struktur fehle. Diese Ansicht wird besonders von REnSLOB 
vertreten auf Grund von Untersuchungen, die vorwiegend an einem mit 
Pyridin vorbehandelten Glaskörpermaterial vorgenommen wurden. Da 
bisher ausreichende Kenntnisse über die Wirkung des Pyridins auf 
den Glaskörper fehlen, scheint mir diese Vorbehandlung bei der Erörterung 
der Frage nach der Struktur des normalen Glaskörpers geradezu gefährlich 
und nur geeignet, die Frage zu komplizieren. 

Die Untersuchungen wurden zudem nicht mit dem Immersionsultra­
mikroskop ausgeführt, sondern in einer Glaskammer unter Verwendung 
einer zweifellos ungeeigneten Optik. REnSLOB gibt darüber an, daß er 
zur Beobachtung das Zeißsche Cornealmikroskop verwandte und eine 
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ultraniikroskopische Beleuchtungsanordnung (Apertur?, Spaltweite?, Be­
leuchtungsintensität?). Es ist wohl kaum zu bezweifeln, daß die Apertur 
dieser Optik weit hinter der des Immersionsultramikroskops zurück­
geblieben ist und die so gewonnenen Befunde nicht imstande sind, die 
mit besserer Apparatur erhobenen Befunde zu entkräften. Auch die 
Beschreibung, die REnSLOB gibt, erweckt sofort den Verdacht, daß Licht­
stärke und Auflösungsvermögen seiner Ultramikroskopischen Einrichtung 
außerordentlich gering gewesen sind. REnSLOB gibt an, daß er zunächst 
Mühe gehabt habe, überhaupt etwas zu sehen, dann seien nach und nach 
parallele Bänder senkrecht zur Lichteinfallsrichtung und schließlich auch 
schräg zur Lichteinfallsrichtung aufgetaucht und es sei das anfangs kaum 
sichtbare Gewebe allmählich deutlicher geworden. Die Auffassung von 
REDSLOB, daß die im Ultramikroskop sichtbare Glaskörperstruktur erst 
unter der Einwirkung der Licht- oder Wärmestrahlung entstünde, und 
daß die oben beschriebene ultramikroskopische Fadenstruktur in vivo 
garnichtvorhanden sei, hat STRÖMBERG (1931) bereits durch entsprechende 
Nachprüfung widerlegt, hinzufügen möchte ich noch, daß die Beschreibung 
von REnSLOB direkt den Eindruck macht, daß auch der Adaptations­
zustand des Auges bei dem Sichtbarwerden von Strukturelementen mit­
gesprochen hat. 

Wir werden sicher in der Diskussion über diese Dinge viel schneller 
zu einer Einigung kommen, wenn erst alle Autoren, die sich mit dem 
Glaskörperproblem beschäftigen wollen, zu ihren Untersuchungen die 
dazu nun einmal als hervorragend geeignet erkannte Apparatur, nämlich 
das ZsiGMONDYsche Immersionsultramikroskop anwenden werden. Ich 
selbst habe zusammen mit Herrn TRIESSEN vor unserer ersten Veröffent­
lichung auch versucht, die Glaskörperstruktur im Oardioidkondensor 
sichtbar zu machen. Der Versuch ist uns damals wie auch mir selbst bei 
wiederholten späteren Untersuchungen mißlungen. Warum das so ist, 
kann ich nicht sagen, doch ist es vielleicht berechtigt hervorzuheben, 
daß der Cardioidkondensor ein äußerst empfindliches Instrument ist, bei 
dem die geringsten Unreinigkeiten der Kammerwandung eine stark 
hindernde Überstrahlung veranlassen. Es dürfte indessen auch mit dem 
Oardioidkondensor wohl gelingen, den Glaskörper sichtbar zu machen, 
wie sich aus einem Vortrag von H. FrscnER, v. BüNAU (1932) ergibt. 

Es überrascht mich nach alledem aber keineswegs, daß ÜATTANEO 
(1930 und 1931) ebenso wie LEPLAT (1932) bei Verwendung des Cardioid­
kondensors die Glaskörperstruktur nicht gesehen haben, nur kann ich 
deren Schlußfolgerung, daß der Glaskörper strukturlos sei, nicht folgen. 
Dabei ist es wichtig hervorzuheben, daß jedenfalls der mechanische Insult 
den der Glaskörper erleidet, im Immersionsultramikroskop viel geringer 
ist als im Oardioidkondensor, in dessen Kammer ein tropfenförmiges 
Stück auf eine gleichmäßige Schicht von 2/ 10 mm auseinandergedrängt 
werden muß. 

REnSLOB und ÜATTANEO sind nun nicht die einzigen Autoren, die 
für eine vollständige Strukturlosigkeit des Glaskörpers eingetreten sind, 
doch waren deren Arbeiten die vorweg zu besprechenden, da die anderen 
Autoren zum Teil auf diesen basieren. LEPLAT hat unter Ablehnung 
seiner früheren Auffassung einer histologisch faßbaren Glaskörperstruktur 
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(1931) sich neuerdings (1932) den Ausführungen von REnSLOB ange­
schlossen und tritt nun für völlige Strukturlosigkeit des Glaskörpers ein. 
Dafür sprechen ihm einige - wie mir scheint der Feinheit der oben be­
schriebenen Ultramikroskopischen Glaskörperstruktur nicht entsprechende 
-Experimente: LEPLAT hat unter Beobachtung am Binokularmikroskop 
den Glaskörper teils mit Nadeln, teils mit der Spitze einer farbstoff­
gefüllten Pipette zerzupft, und dabei nichts von einer lamellären oder 
fibrillären Struktur feststellen können- es sei nur in Parenthese erwähnt, 
daß DEJEAN (1928 und 1929) mit gleicher Sicherheit angibt, bei ganz 
ähnlicher Art der Untersuchung am Hornhautmikroskop unter der Zer­
reißung des Glaskörpers Membranwandungen, die von feinen Fibrillen 
durchzogen werden, gesehen zu haben. Ich kann demgegenüber nur 
betonen, daß das Versuche mit untauglichen Mitteln sind. 

Weiterhin hat LEPLAT, ausgehend von der Angabe von RErss und 
Roc:s:E, wonach der Glaskörper zwei Eiweißkörper enthalte, von denen 
der eine seinen isoelektrischen Punkt bei P:s: = 3,5 und der andere bei 
P:s: = 9,5 habe, versucht, jeweils eine dieser Komponenten zu fällen 
(durch Behandlung mit entsprechend angesäuertem, bzw. alkalisiertem 
Alkohol). In die so präparierten Glaskörperstücke hat er dann chin(:)sische 
Tusche injiziert und deren Ausbreitung beobachtet. Dabei war eine 
Differenz in den beiden Stücken nicht feststellbar, somit habe die Fällung 
des einen wie des anderen Proteinkörpers keinerlei Anordnung dieser 
Proteine in Schichten, Lamellen, Balken oder Fibrillen gezeigt. Man 
wird auch diesen Experimenten gegenüber nur sagen können, daß nur viel 
viel gröbere Struktur als die beschriebene Ultramikroskopische Fibrillen­
struktur auf diese Weise kenntlich gemacht werden könnte. Für Struktur­
losigkeit des Glaskörpers sind auf Grund histologischer Studien noch ein­
getreten mit einer gewissen Reserve DRuAULT (1914) und FRACAssr 
(1923), beide nach Untersuchungen am Säugerauge, SLONAKER (1921) 
nach Untersuchungen am Sperlingauge, REnSLOB (1931) nach Unter­
suchungen am Huhn, und CowAN und FREY (1932) nach Untersuchungen 
am Schweineauge und am menschlichen Auge. Diese Angaben sprechen 
nur für die Unbeständigkeit der histologischen Glaskörperstrukturbilder, 
deren Entstehung unter Einwirkung verschiedener Fixationsmittel ultra­
mikroskopisch wie oben beschrieben verfolgt werden konnte und deren 
Form abhängig sein dürfte nicht nur von der Art und Konzentration 
des Fixierungsmittels, sondern auch noch von anderen Faktoren wie 
Dauer der Fixierung, Temperatur, Dicke und Härte der Sklera usw. Zu 
der Frage, ob eine Ultramikroskopische Fadenstruktur in vivo besteht 
oder nicht, können natürlich mikroskopische Untersuchungen nichts 
beitragen. 

B. Der topographische Ban des Glaskörpers nach 
mikroskopischen Untersuchungen. 
I. Das Gesamtbild des Glaskörpers. 

Bei der Frage nach dem anatomischen Aufbau des Glaskörpers will 
ich zunächst die histologischen Untersuchungen besprechen ungeachtet 
der Tatsache, daß man diesen Ergebnissen mit großer Reserve wird 
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gegenüberstehen müssen in Anbetracht der Feststellung, daß die histo­
logisch sichtbare Struktur nicht der in vivo vorhandenen Struktur 
entspricht. 

Gerrauere Beschreibungen über das histologische Bild des Glaskörpers 
im vollentwickelten Tier liegen nur ziemlich spärlich vor, weitaus die 
meisten, allerdings sehr minutiösen Beschreibungen beziehen sich auf 
Embryonalstadien und dienten der Erörterung über die Genese des 
Glaskörpers. 

1. Fische. 
Relativ einfach im Bau ist der Glaskörper des Fischauges. 
Die Angaben von DE W AELE beziehen sich vorwiegend auf Embryonal­

stadien. Vorübergehend bestehen Beziehungen der Glaskörperfäden zum 
Mesoderm im Bereich der Becherspalte und der Iris. Für Selachier wird 
abgesehen davon der Glaskörper als ein ziemlich regelmäßiges Netzwerk 
beschrieben. Etwas reicher strukturiert erscheint der Glaskörper der 
Teleostier. Beim jungen freien Fisch ist der Glaskörper fein fibrillär 
gebaut mit einer Verdichtung der Peripherie und des ganzen unteren 
Sektors. Von Zapfen und Campanula gehen verdichtete Glaskörperfäden 
zur Linse und zum hinteren Augenpol, ferner gehen aus der oberen Ciliar­
gegend etwas verdichtete Fäden zum Linsenäquator. Bei Selachiern und 
Teleostiern ist der Glaskörper eingehüllt von einer Membran, deren Bau 
aber nicht genauer präzisiert wird. 

Nur wenig abweichend ist die Beschreibung von JoKL. Auch JoKL 
erwähnt für Selachier und Teleostier, daß während der Glaskörperent­
wicklung eindringende mesodermale Elemente vorübergehend zu Zentren 
für die Faseranordnung werden. Eine besondere Glaskörpermembran 
erwähnt er nicht, sondern nur je eine Verdichtungszone als Anlage einer 
vorderen Grenzschicht und auch entlang qer Retina. Für die Teleostier 
insbesondere hebt J OKL noch hervor, daß dorsal in der vorderen Grenz­
schicht eine Partie besonders kräftig hervortritt, die zum Lig. suspensor. 
lentis wird, während sich ventral die Sehne des Linsenmuskels heraus­
differenziert. 

2. Amphibien. 
Über vollentwickelte Tiere liegen Angaben besonders von SzENT 

GYöRGYI (1914) vor. Beim Salamander verläuft von der Papille linsen­
wärts divergierend ein sog. Tractus centr., zwischen dessen Fasern sich 
ein besonders lockeres und zartes Fibrillengerüst findet. Außerhalb des 
Tractus weisen die Fäden von vorne nach hinten divergierende Züge auf, 
deren äußerste einen der Retina bzw. der Linse und dem Tractus parallelen 
Verlauf zeigen. In geringer Menge finden sich radiäre Fasern, die die 
zirkulären vielfach strangartig mitziehen und die an der Limit. int. ret. 
pinselförmig aufsplittern. Gegenüber der Zonula weist der Glaskörper 
eine Fibrillenverdichtung, aber keine eigentliche Grenzmembran auf, eine 
solche fehlt auch gegenüber der Retina. 

Bei Rana esculenta ebenfalls ein Tract. centr. vorhanden, dieser ist 
umgeben von einem ringförmig darumgelagerten, besonders lockeren 
Glaskörpergebiet, das keine bevorzugte Fadenverlaufsrichtung erkennen 
läßt. Von der Oragegend nach rückwärts verlaufend das RETzrussche 
Bündel, das aus besonders starren dicken Fäden besteht. Die Fäden 



Reptilien. 139 

·erreichen aber weder die Ora serrata noch auch die Retina. Eine Glas­
körpermembran gegenüber ·der Retina fehlt. 

Im Gegensatz dazu betont DE W AELE (1902), daß eine besondere 
Membrana hyaloidea neben einer Limit. int. ret. besteht. 

J OKL (1927) gibt eine Beschreibung für vollentwickelte Tritonen. Es 
findet sich das Fasergerüstwerk in der Peripherie dicht, dagegen lockerer 
im Innern des Glaskörpers. Ferner findet sich ein Tract. centr. aus 
kräftigen Fasern, die von der Papille ausstrahlen, sich aber vor der Linse 
schon in feinere Fasern auflösen. 

3. Reptilien. 
Eine ausführliche Beschreibung gibt wieder SzENT GYöRGYI (1914). 

Bei den Schlangen unterscheidet er drei Gruppen, nämlich eine erste 
(Tropidonotus natrix), bei der im Glaskörper ein Tract. centr. nur an­
deutungsweise vorhanden ist - gleichzeitig fehlt der Papille ein über 
die Excavation hinausragender Zapfen, eine zweite (Coluber caspius), bei 
der ein deutlicher Tract. centr. im Glaskörper vorhanden ist - mit 
gleichzeitiger Ausbildung eines von der Papille ausgehenden Zapfens. Das 
Tractusgebiet ist gegen die Umgebung durch "Verdichtung der Inter­
fibrillärsubstanz" scharf abgegrenzt, während im Innern des Tractus sich 
nur ein lockeres Fibrillennetz findet. Ferner findet sich hier noch außer 
dem Tract. centr. ein sog. Tract. hyaloideus, der von einem stärkeren 
Netzhautgefäßast ausgeht und ebenfalls linsenwärts 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 trichterförmig nach vorne erweitert und exzentrisch 
endet und ein aus besonders zarten Fibrillen bestehendes röhrenförmiges 
Gebiet einschließt; Abgrenzung gegen die Umgebung wiederum durch 
membranartige Bildung aus verdichteter Interfibrillärsubstanz. 

Außerhalb des zentralen Gebietes findet sich der Glaskörper bei den 
Schlangen aufgebaut aus meridionalen, zirkulären und auch in geringer 
Menge radiären Fasern. Ein RETZIUssches Bündel fehlt. Eine vordere 
Glaskörpergrenzschicht findet sich durch parallele Faserverlaufsrichtung 
nur angedeutet und grenzt den als Zonula angesprochenen Glaskörperteil 
von der Hauptmasse ab. Etwas abweichend ist die Beschreibung, die 
J OKL (1927) gibt, und die sich auf die verschiedenen Entwicklungs­
stadien von Tropidonotus natrix bezieht. Auch J OKL beschreibt ein von 
der Papille ausgehendes zur Linse trichterförmig divergierendes Glas­
körpergebiet, das sich hinter der Linse durch seinen besonders weit­
maschigen Bau auszeichnet. Außerdem findet er aber von der Ora aus­
gehende Lamellen, die sich aus dichtgefügten Fibrillen aufbauen und 
divergierend nach hinten und innen verlaufen, wodurch dem Glaskörper 
ein zwiebelschalenartiger Bau verliehen werde. 

Bei den Eidechsen beschreibt SzENT GYöRGYI (1914) für Lazerta 
viridis und muralis einen inneren trichterförmigen Anteil, der durch eine 
an der Basis des Zapfens entspringende membranartige Longitudinal­
und Zirkulärfasern enthaltende Verdichtung gegen den extrafundibulären 
Anteil getrennt ist. Im Innern des Trichters weist besonders ein zwischen 
der Spitze des Zapfens und der Linse liegendes kegelförmiges Gebiet 
ganz lockeren Bau aus regellosen Fäden auf, im übrigen sind die Fäden 
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des Trichtergebietes grob und weisen im wesentlichen nach vorne gerich­
teten Verlauf auf. Das extrafundibuläre Glaskörpergebiet zeigt drei Ver­
laufsrichtungen der Fäden, nämlich 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 RetinaHeiles -
und schließlich von der Ora terminalis ausgehende, schräg zu den vor­
genannten Gruppen verlaufende Fäden. 

Etwas abweichend davon findet sich bei Schildkröten (Testudo graeca), 
deren Papille ein Zapfen fehlt, . kein Tract. centr., sondern wiederum 
ein Tract. hyaloideus, der exzentrisch, d. h. zwischen Linse und Ciliar­
körper blind endet. Die Wandung ist ähnlich gebaut wie oben für den 
Tract. centr. beschrieben. Der Inhalt des Tractus besteht aus lockerem 
fibrillärem Netzwerk. Von der Pars ciliaris gehen haarlockenähnliche 
Bündel bogenförmig nach hinten, diese verlaufen zum Teil parallel der 
Retina, zum Teil gehen sie in die Tractuswandung über oder umgreifen 
diese. 

Als vordere Grenzmembran beschreibt SzENT GYöRGYI bei den Ei­
dechsen und Schildkröten eine im vorderen Teil des Glaskörpers ver­
laufende Verdichtungszone ohne scharfe Begrenzung, der aber zum Teil 
noch Glaskörper unregelmäßigen Baues vorgelagert ist. Eine eigene 
Membrana hyaloidea besteht nach SzENT GYöRGYI nicht. 

4. Vögel. 
Nach v. LENHOSSEK (1911) entwickelt sich beim Huhn eine ausge­

sprochene vordere Grenzmembran, die aber den hinteren Linsenpol 
freiläßt, so daß dort die Glaskörperfäden die Linse direkt berühren. 
Die Grenzmembran selbst entsteht aus miteinander verschmelzenden 
dünnen Membranen (die selbst wieder ursprünglich aus Fäden aufgebaut 
wurden). Die ausgebildete Grenzmembran ist nach v. LENHOSSEK völlig 
homogen und strukturlos, löst sich in Gegend der Ora terminalis in 
mehrere dünne Einzelmembranen auf, die zum '!.'eil in den Glaskörper 
einstrahlen, zum Teil am Oiliarepithel ansetzen. Rückwärts vom Ciliar­
körper fehlt dem Glaskörper 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 RETzrussches Bündel auf, 
das in der Oragegend auftauchend papillenwärts strahlt. v. LENHOSSEK 
hebt dabei hervor, daß die Fäden nicht bis zu den Epithelzellen der Ora 
serrata reichen, sondern aus einer homogenen Belegschicht dieser Gegend 
auftauchen. Das RETzrussche Bündel ist nicht beständig, es verschwindet 
mit dem 14. Entwicklungstag wieder. 

Die Darstellung, die JoKL (1927) von dem gleichen Objekt gibt, 
stimmt im wesentlichen mit der v. LENHOSSEKschen Beschreibung überein, 
davon abweichend nur findet J OKL eine besondere Membrana hyaloidea 
auch im hinteren Glaskörperabschnitt. Bemerkenswert erscheint mir 
dabei die Angabe von J OKL, daß diese Membran die Pectenfalten über­
brücke; daß sich aber trotzdem später zwischen den Pectenfalten, also 
außerhalb der Membrana hyaloidea Glaskörper von allerdings lockerer 
Struktur befinde. 
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5. Säuger außer dem Mensch. 
Über den Bau des Glaskörpers in Säugeraugen liegen zahlreiche und 

sehr ausgetlehnte Untersuchungen vor, die sich sowohl auf Embryonal­
stadien wie auch auf vollentwickelte Tiere beziehen. 

VAN P:EE (1903) stellte seine Untersuchungen an Schafembryonen an; 
er unterscheidet in jungen Stadien (bis 17 mm Stadien) zwei Haupt­
verlaufsrichtungen der Fäden, nämlich eine radiäre und eine meridionale. 
In älteren Stadien wird das Bild nach VAN P:EJE wesentlich komplizierter 
und schwer zu deuten. 

vVoLFRUlVI (1906, 1907) gibt auf Grund seiner Untersuchungen an 
Schweineembryonen (bis zu 18 mm Stadien) an, daß die Glaskörperfäden 
mit fortschreitender Entwicklung mehr und mehr eine tangentiale Ver­
laufsrichtung aufweisen, wodurch eine konzentrische Lamellierung 
entstehe. 

v. LENHOSSEK (1903), DEJEAN (1923, 1927), JoKL (1927) und SzENT 
GYöRGYI (1913, 1914) beschreiben übereinstimmend die Ausbildung eines 
zentralen Trichtergebietes, das die Arteria hyaloidea einschließt und sich 
gegen den umgebenden Glaskörper durch eine Verdichtungsmembran 
(nach J OKL bei Bos taurus sogar eine doppelte Verdichtungsmembran) 
abgrenzt. 

Innerhalb des Trichtergebietes weist der Glaskörper eine weitmaschige, 
lockere Struktur auf, wodurch er sich von dem peripheren dichteren 
und aus feineren Fasern aufgebauten Gebiet unterscheidet. 

Darüber hinaus unterscheidet v. LENIIOSSEK (Untersuchungen an 
Embryonen von Kaninchen, Katzen, Rindern) innerhalb des Glas­
körpers noch weitere Verdichtungsgebiete, nämlich eine Meridianal­
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 Fäden, daß fast eine homogene Substanz entsteht. 

Nach JoKL weist der Glaskörper außerhalb des Trichtergebietes eine 
höchst regelmäßige Faseranordnung auf: Ein Teil der Fäden geht als 
geschweiftes (RETzrussches) Bündel vom Orbiculus ciliaris nach hinten, 
ein Teil der Fäden geht divergierend und rekurrierend von der Trichter­
wand aus und ein Teil kommt von der Netzhautinnenfläche und biegt 
in die anderen Bündel um (Bos taurus 40 cm Stadien). Soweit ich ersehen 
kann, bleibt diese Anordnung im wesentlichen bis zur vollen Entwicklung 
des Tieres bestehen. 

v. LENrross:EK wie J OKL nehmen übereinstimmend die Existenz einer 
homogenen Grenzmembran an. DEJEAN gibt bezüglich des Glaskörpers 
außerhalb des Trichters an, daß er seine größte Dichte nahe der Ora 
serrata aufweise und daß das Fadennetz (bzw. die Lamellen) vorwiegend 
eine retinaparallele Verlaufsweise aufweise. 

6. Das menschliche Auge. 
SALZMANN (1900) unterscheidet am Glaskörper 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 Oberfläche parallele großwellige 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. Einwärts lösen sich diese 
Lamellen in lockere Züge auf. 

Nach AnnARIO (1902, 1904) gehen wohl begrenzte, radiär gestellte, 
sog. Primärbündel ringsum vom Orbiculus ciliaris aus. Jedes dieser 
Primärbündel zerfällt (auf dem Meridionalschnitt) in eine Reihe von 
Sekundär bündeln, die fächerförmig divergieren. Jeweils das vorderste 
dieser Sekundärbündel bildet die Abgrenzung des Glaskörpers gegen die 
Zonula und die Fossa patellaris. Die Sekundärbündel erfahren eine 
fortschreitende Aufteilung bis zu den Terminalfäden, die die Glaskörper­
fibrillen sind. 

Aus dem BAcH-SEEFELDERschen Atlas (1914) ist für menschliche 
Embryonen ähnlich wie oben für die Säuger schon beschrieben das 
Vorhandensein eines Trichtergebietes mit einem besonders lockeren Glas­
körper vorwiegend longitudinaler Fibrillenrichtung zu entnehmen. 

Das übrige Glaskörpergebiet ist aufgebaut aus einem Gerüst meri­
dionaler und radiärer Fasern, außerdem bildet eine Verdichtung der 
Fadenlagen ein besonderes Rindengebiet. 

Die Beschreibung von v. LENHOSSEK (1903), die sich auf zwei Em­
bryonalserien von 8 und 12 cm bezieht, stimmt damit überein; zu erwähnen 
ist nur noch eine Bemerkung von v. LENHOSSEK, daß außerhalb des 
Trichtergebietes vorhandene rückläufige Gefäßästchen regelmäßig Mittel­
punkte radiärer Fibrillengruppierung darstellen, eine Erscheinung, die 
sich nur im extrafundibulären Glaskörpergebiet finde, nicht aber inner­
halb des Trichters. 

Nach MA wAS und MAGITOT (1912, 1913) findet sich ein zentrales trichter­
förmiges Glaskörpergebiet, das sich durch größere Dicke der Fäden und 
größere Fadenabstände von dem übrigen Glaskörper unterscheidet, nur 
vorübergehend in der Embryonalentwicklung, sie bezeichnen dieses 
Gebiet dementsprechend als transitorischen Glaskörper. Eine besondere 
dieses Trichtergebiet begrenzende Membran erwähnen die Autoren nicht, 
im übrigen wird der Glaskörper (der definitive Glaskörper) als fibrillär 
bezeichnet ohne eine bestimmte Verlaufsrichtung der Fäden. Eine 
besondere Membrana hyaloidea gibt es nach MAWAS undMAGITOT nicht. 

In ausgesprochenem Gegensatz. zu dieser Darstellung von MA wAS und 
MAGITOT gibt InA MANN (1927, 1928) an, daß das zentrale Trichtergebiet 
dauernd bestehen bleibe. Dieses als primärer Glaskörper bezeichnete, 
Gefäße enthaltende Trichtergebiet ist gegen die Hauptmasse, den sekun­
dären (gefäßlosen) Glaskörper durch eine Verdichtungszone, die sich 
auch auf die Peripherie des sekundären Glaskörpers als Grenzschicht 
(Membrana hyaloidea) fortsetzt,. getrennt, darüber hinaus hat der Glas­
körper gegenüber der Retina keine besondere Grenzmembran. 

Nach der Beschreibung von JoKL (1927) wird ein besonderes Trichter­
gebiet etwa in 65 mm Stadien sichtbar. Auch JoKL bezeichnet den Glas­
körper innerhalb des Trichters als besonders locker, im Gegensatz zu 
v. LENHOSSEK bilden nun ger.ade die Gefäße innerhalb des Trichters 
Zentren für den V er lauf der Glaskörperfäden. Die Begrenzung des 
Trichters bilden parallele starke Faserzüge. Der außerhalb des Trichters 
liegende Glaskörper zeigt mit fortschreitender Entwicklung zunehmend 
regelmäßigen Faserverlaut Von der Pars ciliaris ausgehende verdichtete 
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Züge verleihen dem Glaskörper einen zwiebelschalenförmigen Bau, 
die zwischen den zwiebelschalenartigen Lamellen und insbesondere auch 
die nahe dem Trichtergebiet liegenden Fäden bilden ein System läng­
licher Maschen. 

Übereinstimmend wird von allen genannten Autoren angegeben, daß 
der Glaskörpertrichter mit dem Wachstum des Auges seine Form ändert, 
er wird mehr und mehr zu einem länglichen Rohr, das vor der Papille 
eine geringe, hinter der Linse dagegen eine erhebliche Ausweitung zeigt. 

Die ausführlichste Beschreibung des Glaskörpers im vollentwickelten 
Auge hat SzENT GYöRGYI (1917) gegeben. Der Beschreibung von SzENT 
GYöRGYI ist vorauszuschicken, daß SzENT GYöRGYI die Glaskörper· 
gestaltungnicht mit der Geburt für abgeschlossen hält, daß er vielmehr 
bei Untersuchungen am menschlichen Auge ganz wesentliche Umgestal­
tungen des histologischen Glaskörperstrukturbildes bis ins 5. Jahrzehnt 
hinein fand. 

Der Glaskörper des 7 Monate alten menschlichen Fetus weist folgenden 
Bau auf: Von der Papille verläuft nach vorne und etwas nasal der Glas­
körperkanal, der ein lockergefügtes Glaskörperfadengerüst enthält, das 
linsenwärts etwas dichter wird. (Der Kanal führt noch die Arteria 
hyaloidea.) Der Kanal weist eine Wandung aus mehreren konzentrischen 
"Membranellen" auf, die sich schon vor der Papille auflösen. Der extra­
fundibuläre Glaskörper zerfällt in drei Partien, nämlich eine Randpartie, 
deren äußerste Teile eine der Retina parallele Faserverlaufsrichtung auf­
weisen, während einwärts davon die Fäden mehr papillenwärts gerichtet 
sind, ferner ein intermediäres System, dessen Fäden vom Orbiculus 
ciliaris ausgehend bogenförmig in die sagittale Verlaufsrichtung umbiegen 
und das intermediäre Gebiet ausfüllen. Ein Teil dieser Fäden geht in 
die Kanalwand über. 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 Glaskörper sich durch eine besondere Grenz­
schicht ab. 

Im zweiten Lebensmonat zeigt sich schon Schwund des Kanals durch 
Auflösung der Wandung. In der Randpartie ist ein vom hinteren Anteil 
des Orbicularraumes ausgehendes Bündel das "RETzrussche Bündel" 
aufgetreten, ferner ist ein Zirkulärfasersystem neu aufgetreten, das 
außen die größte Dichte aufweist. 

Bis zum 4. Lebensjahr hat sich ein ganz neues Strukturbild heraus­
gebildet. Das von der Ora serrata ausgehende RETzrussche Bündel ist 
noch vorhanden. Faserverlauf im übrigen 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, daß 
vor der Papille ein Gebiet tangentialer Faserung entsteht. Auf Äquatorial­
schnitten tritt eine neue Zeichnung aus radiär gestellten lamellären 
Pyramiden hervor, die dem Glaskörper eine apfelsinenartige Struktur 
verleihen, wobei das Zentrum dieser Zeichnung temporalwärts ver­
schoben ist. 
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Bis zum 13. Lebensjahr ist wiederum eine grundlegende Struktur­
änderung entstanden. Das RETzrussche Bündel ist zwar erhalten ge­
blieben, innerhalb desselben sind durch Fibrillenverklebung "Mem­
branellen" entstanden, Rinde und intermediäre Zone sind locker gefügt 
ohne bestimmte Faserverlaufsrichtung. Die das vorausgehende Stadium 
beherrschende radiäre Zeichnung ist verschwunden, ebenso die starken 
sagittalen Lamellen der zwei vorausgehenden Stadien, statt dessen findet 
sich ein .·schief verlaufender Faserzug, der vorne stark temporalwärts 
verschoben ist und knieartig in einen linsenparallelen Verlauf umbiegt. 

Im Auge des 20jährigen Individuums ist die Asymmetrie im Glas­
körperbau wieder völlig verschwunden, das RETzmssche Bündel ist 
dagegen bestehen geblieben, das axiale Gebiet ist sehr locker geworden, 
vor der Retina tangential gerichtetes Fasersystem, im übrigen aber keine 
besonders hervortretenden Strukturen. 

Im Auge des 46jährigen Individuums zeigt sich nun wiederum eine 
völlige Umgestaltung des Strukturbildes. Es besteht eine vordere Grenz­
schicht, die aus mehreren aneinanderliegenden Membranellen besteht, sie 
reicht nicht ganz bis zur Ora serrata. Eine besondere Rindenschicht 
findet sich nur in dem Gebiet vor dem Äquator, sie enthält das RETZIUS­
sche Bündel und wird gegen das intermediäre Gebiet durch eine noch dem 
RETZIUsschen Bündel angehörige Verdichtungsmembran getrennt. Inter­
mediärgebiet locker gefügt aus gröberen Fibrillen und axiales Gebiet 
weitmaschig und vakuolenhaltig. Im Äquatorialschnitt findet sich eine 
konzentrische Lamellierung nicht nur entsprechend der Ausdehnung des 
RETZIUSschen Bündels, sondern auch in der intermediären Zone, ferner 
treten radiäre, keilartig zugespitzte Verdichtungsstreifen auf, die dem 
Ganzen ein apfelsineartiges Aussehen verleihen. Vor dem Äquator sind 
diese Verdichtungsstreifen nur in der Rinde sichtbar, hinter dem Äquator 
werden diese etwas unregelmäßiger in der Form und reichen mit der 
Spitze jeweils bis in die Marksubstanz hinein. Die Befunde der Meri­
dionalschnitte und der Äquatorialschnitte decken sich nicht in jeder 
Weise. 

II. Die Glaskörpergrenzmembran. 
Fast alle Autoren, die sich mit Histologie des Glaskörpers befaßt 

haben, haben auch zu der Frage der Existenz und des feineren Baues 
einer Glaskörpermembran und deren Beziehung zur Retina Stellung 
genommen. Die Beantwortung dieser Frage hat ja ein besonderes kli­
nisches Interesse, angesichts der Erörterungen über die Entstehung der 
Ablatio retinae. In den vorausgehenden Beschreibungen ist dieser Punkt 
bereits wiederholt berührt worden, es sei aber der Übersicht wegen die 
Stellungnahme der einzelnen Autoren hier noch einmal angeführt. 

VmcHow (1900), der die verschiedenen Auffassungen referiert, gibt 
keine eindeutige Antwort, er betont nur, daß eine getrennte Grenz­
membran je für Retina und Glaskörper unwahrscheinlich sei, da die 
Präparation lehre, daß die Netzhaut am Glaskörper hafte. Ich selbst 
kann übrigens die Allgemeingültigkeit dieser Behauptung nicht bestätigen, 
vielmehr fand ich bei Schweineaugen, bei Rinderaugen und bei mensch­
lichen Augen, daß die Retina sich ohne jeden Widerstand vom Glaskörper 
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löst, und zwar bis dicht hinter der Ora serrata in deutlichem Gegensatz 
zum Gebiet des Orbiculus ciliaris, wo eine feste Verbindung besteht. 

Über die gleiche Beobachtung berichtet auch STRÖMBERG (1931) 
besonders für frisches Material mit Ausnahme der Augen alter Pferde 
und GoEDBLOED (1932) für Rinderaugen. 

Eine besondere Glaskörpergrenzmembran außer einer Limitans interna 
retinae nehmen an: 

SPAMPANI (1901) nach Untersuchungen an Säugern und Vögeln, 
ÜIRINCIONE (1902 und 1903) für alle Wirbeltiere, DE WAELE (1902), 
letzterer nach seinen Untersuchungen an Fischen, Amphibien, Reptilien, 
Vögeln und Säugern, FRACASSI (1923) und DEJEAN (1926) für die Säuger. 
J OKL (1927) spricht von einer besonderen, ursprünglich wahrscheinlich 
aus Fasern aufgebauten, später aber völlig homogen werdenden Glas­
körpergrenzmembran bei Vögeln und Säugern, während er bei den 
übrigen Vertebraten ähnlich wie NussBAUM (1912) nur eine periphere 
Verdichtungszone erwähnt. 

Erwähnt sei hier auch eine Untersuchung von OowAN und FREY 
(1932), die sich allerdings .nur auf eine vordere Glaskörpermembran 
bezieht. Die Autoren wollen bei verschiedenen Säugern nach Formalin­
härtung 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 einschließlich der Haupt­
masse des Glaskörpers. Bei der histologischen Untersuchung erweise 
sich diese Membran als strukturlos. 

Weiterhin nehmen auch BuRDON OooPER (1927) und REnSLOB (1927) 
eine besondere Glaskörpermembran an, ersterer auf Grund entoptischer 
Beobachtungen, bei denen er eine Fältelung dieser Membran wahrnehmen 
will, letzterer auf Grund der Beobachtung, daß der aus dem Auge heraus­
präparierte Glaskörper verschiedener Säuger beim Einlegen in Wasser 
nach vorausgehender mehrstündiger Behandlung mit Pyridin sich mit 
einer leicht getrübten Haut überzieht. 

Nicht ganz klar ist mir die Stellungnahme von v. LENHOSSEK (1903 
und 1911). Für die Vögellehnt er ausdrücklich die Existenz einer Glas­
körpermembran rückwärts von der Ora serrata ab, während die vordere 
Glaskörpergrenze durch eine homogene, scharf abgegrenzte Membran 
gebildet wird. Bei den Säugern beschreibt v. LENHOSSEK eine Cuticula 
retinae, an der, wie er ausdrücklich betont, Glaskörperfäden nur sekundär 
ansetzen. In der Schlußbetrachtung bezeichnet er diese Cuticula als 
Membrana hyaloidea und nicht etwa als Limitans interna retinae und 
ausdrücklich schließt er sich RETZIUS an, der die Membrana hyaloidea als 
eine strukturlose Haut bezeichnet, die auch im herausgelösten Glas­
körper die Oberfläche bildet. Das scheint mir nicht in Übereinstimmung 
mit der anfänglichen Betonung, daß die Glaskörperfäden mit der Cuticula 
retinae nur sekundär verkleben. 

Die Existenz einer besonderen Glaskörpergrenzmembran rückwärts 
von der Ora serrata wird abgelehnt von: ToRNATOLA (1901-1904) für 
alle Vertebraten, von KoELLIKER (1903), WoLFRUM (1906, 1907 und 
1909) und ÜGAWA (1906) nach Untersuchungen an Säugern, von SALZ­
MANN (1900), ADDARIO (1904), BACH und SEEFELDER (1914) und MAWAS 
und MAGITOT (1912, 1913) nach Untersuchungen am Menschen. SzENT 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 10 



146 M. BAURMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskörpers. 

GYöRGYI (1913, 1914 und 1917) für Amphibien, Reptilien und Säuger, 
InA MANN (1927) für den Menschen. 

Ein Teil dieser Autoren nimmt an, daß die Limitans interna retinae 
als Grenzhaut gleichzeitig dem Glaskörper und der Retina angehöre. 
In diesem Sinne äußert sich W OLFRUM. Nach ihm gehen die äußersten 
Glaskörperlagen und Limitans interna retinae ineinander über. BAcH 
und SEEFELDER sagen, daß die Limitans interna retinae sowohl dem Glas­
körper wie auch der Retina angehöre und InA MANN beschreibt ein 
direktes Übergehen der Glaskörperfäden in die Limitans interna retinae, 
die bei Schrumpfung des Glaskörpers unter der Präparation stellenweise 
dem Glaskörper folge. Eine V erdichtungszone, die den primären vom 
sekundären Glaskörper trennt, setzt sich später auf die gesamte Ober­
fläche des sekundären Glaskörpers fort. MAWAS und MAGITOT dagegen 
geben an, daß weder eine Membrana hyaloidea, noch auch eine Limitans 
interna retinae bestehe. 

III. Der Glaskörperkanal 
Die Erörterung über die Existenz eines Glaskörperkanals im Auge des 

vollentwickelten Tieres nimmt ihren Ausgang von den STILLINGschen 
V ersuchen, in denen der Kanal am herausgenommenen Glaskörper durch 
FarbstoffüBung demonstriert wurde. Gegen die Versuchsanordnung 
wurden von WoLFRUM Einwände erhoben (1908), die darin gipfelten, 
daß bei der Loslösung des Glaskörpers von den umgebenden Häuten 
Zerrungen entstehen müßten, die vorher nicht vorhandene Wege für den 
Farbstoff schüfen. WOLFRUM selbst fand den STILLINGschen V ersuch bei 
Schwein und Rind nur in etwa 20% der Fälle positiv, und zwar vor­
wiegend bei Persistenz eines Hyaloidearestes (1908). Demgegenüber 
betont ScHAAF (1908), daß ihm bei Schweine-, Rinder- und Schafaugen 
regelmäßig die Füllung des Kanals gelang, und zwar auch am uneröff­
neten Auge bei Injektion vom Sehnerven aus, wenn die Kanüle eben bis 
über die Lamina cribrosa vorgeschoben wurde. STILLING selbst teilt 
1912 noch einige Beobachtungen mit von Fällen, die eine von der Norm 
etwas abweichende Form des Kanals erkennen ließen, er erwähnt dabei, 
daß ein Kanal erst zu finden sei, wenn sich die Arteria hyaloidea zurück­
gebildet habe. Neuerdings sind die STILLINGschen Versuche noch bestätigt 
worden von ÜONTINO (1925), DEJEAN, HuGHES (1929), REDSLOP (1927) 
und LEPLAT (1932). DEJEAN (1926, 1927) gelang die Füllung des Kanals 
durch Farbstoffaufträufelung sowohl von der Rückfläche des Glaskörpers 
als auch von der Fossa patellaris aus, ferner durch Injektion vom Seh­
nerven aus nach dem Vorgang von ScHAAF. DEJEAN hatte dabei positive 
Resultate bei Rinderaugen in 100%, bei Hammelaugen in 90% und bei 
Schweineaugen in 80%, während Menschen und Pferdeaugen eine ge­
ringere Konstanz der Resultate zeigten. DEJEAN fand dabei allerdings 
nicht ganz die auf Grund seiner histologischen Untersuchungen erwartete 
Form des Kanals. Da DEJEAN nämlich ebenso wie viele andere Autoren 
(s. unten) den Glaskörperkanal mit dem primären Glaskörper, 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 REDSLOB (1927) den Kanal dar­
gestellt durch Einlegen von Glaskörper-Linsen-Präparaten in Pyridin, 
wobei die Glaskörperoberfläche und der Kanal durch Trübung sichtbar 
werden. Daneben hat REnSLOB auch Farbstoffinjektionen mit der 
Pravazspritze von der Linsenrückfläche aus mit positivem Ergebnis aus­
geführt, dabei füllt sich nach REDSLOB · ein kalottenförmiger Raum 
hinter der Linse (den DEJEAN erwartete, aber nicht erhalten konnte) 
und von da aus erst der CLOQUETsche Kanal. Der Kanal ist also, wie 
REnSLOB schließt, nach vorne hin offen. 

Auch LEPLAT (1932) hebt hervor, daß bei Tuscheinjektionen der 
Farbstoff sich im Kanal ohne jeden Widerstand ausbreite im Gegensatz 
zu Injektionen in die Glaskörpersubstanz. 

Während die Ergebnisse des STILLINGschen Versuches durchweg 
wohl zu der Vorstellung eines echten Kanals mit freiem Lumen führten, 
wiesen die histologischen Untersuchungen auf eine andere Deutung hin. 
v. LENHPSSEK (1903) gibt bei seinen Untersuchungen über die Entwick­
lung des Glaskörpers, die an Säugern ausgeführt wurden, an, daß das 
zentrale, besonders grobmaschigen und vakuolendurchsetzten Glas­
körper enthaltende Trichtergebiet wohl als CLOQUETscher Kanal an­
zusprechen sei. In gleichem Sinne äußert sich SzENT GYöRGYI (1913), 
der die Bezeichnung Canalis hyaloideus durch den Namen Tractus hyaloi­
deus ersetzt wissen will, um so. die Tatsache, daß kein eigentlicher Kanal 
bestehe, sondern nur ein kanalförmiges, mit besonders locker struktu­
riertem Glaskörper gefülltes zentrales Gebiet besser zum Ausdruck zu 
bringen. Einen analogen kanalartigen Tractus hyaloideus beschreibt 
SzENT CYöRGYI außer bei den Säugern noch bei den Reptilien, nämlich 
bei einem Teil der Schlangen, bei Eidechsen und Schildkröten. 

Auch DEJEAN (1926, 1927), JoKL (1927) und InA MANN (1927, 1928) 
halten das zentrale Trichtergebiet für die Grundlage des Glaskörperkanals, 
der demnach nicht etwa bloß Flüssigkeit enthalte, sondern etwas lockerer 
strukturierten, aber echten Glaskörper. Während SzENT GYöRGYI 
betont, daß im menschlichen Glaskörper ein "Kanal" nur im Embryonal­
stadium und in allerfrühester Jugend bestehe - im Glaskörper eines 
2 Monate alten Kindes ist er bereits im Begriff zu verschwinden durch 
Auflösung der Wandung - und während J OKL und auch DEJEAN diesen 
Befund bestätigen, spricht MANN diesen Pseudokanal beim Menschen als 
ein bleibendes Gebilde an. 

Als Kanalwandung wird von allen diesen Autoren die den primären 
vom definitiven Glaskörper, d. h. das Trichtergebiet abtrennende Ver­
dichtungszone angesprochen. Über deren feineren Bau sind die Angaben 
nicht ganz einheitlich. Übereinstimmend wird zwar eine dichtere Anord­
nung der Strukturelemente (sei es der Glaskörperfäden, sei es der fibrillen­
tragenden Lamellen, die DEJEAN annimmt) angegeben, darüber hinaus 
spricht aber SzENT GYöRGYI noch von einem Zusammenschluß der 
Fibrillen und von einer Verdichtung der Interfibrillarsubstanz, woraus 
Membranen resultieren. 

REDSLOB hat über den Feinbau der durch Pyridinbehandlung der 
Glaskörpers sichtbar gemachten Kanalwand keinen Aufschluß gewinnen 
können, für seine Vermutung, daß sie dem übrigen Glaskörper gegenüber 
eiweißreicher sei, hat er keinen Beleg finden können. 

10* 
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LEPLAT (1932) lehnt eine besondere Kanalwandung völlig ab. 
MAwAs und MAGITOT (1912, 1913) lehnen auf Grund ihrer Feststellung 

daß das zentrale trichterförmige Glaskörpergebiet mit dem 6. Embryonal­
monat völlig verschwindet, die Existenz eines Glaskörperkanals für das 
menschliche Auge überhaupt ab und ebenso betont SEEFELDER (1910), 
daß nach den histologischen Präparaten ein Glaskörperkanal im mensch­
lichen Auge weder zur Zeit der Anwesenheit der Arteria hyaloidea, noch 
nach deren Resorption vorhanden sei. 

C. Der topographische Bau des Glaskörpers nach 
uHramikroskopischen Untersuchungen. 
I. Verteilung und Anordnung der Fäden. 

In den ersten Mitteilungen über den Ultramikroskopischen Bau des 
Glaskörpers-von BAURMANN und TRIESSEN (1922) und BAURMANN (1923), 
die vorwiegendun Rinderaugen ausgeführt wurden, werden lokale Unter­
schiede bezüglich Ano;rdnung und Dichte der Lagerung der ultramikro­
skopischen Fäden nicht erwähnt, es wird vielmehr von BAURMANN hervor­
gehoben, daß eine Prävalenz einer Verlaufsrichtung nicht zu erwarten 
sei auf Grund der Tatsache, daß· der Glaskörper in allen Richtungen 
gleiche Druckfestigkeit aufweise. 

Im Jahre 1926 beschreibt BAURMANN Glaskörperstrukturbilder, die 
mit Spaltultramikroskop unter Verwendung von Trockensystemen (Be­
leuchtungssystem Winkel 3, Beobachtungssystem Winkel Fluorit 13 mm, 
Kompensocular 6) gewonnen wurden. Der Glaskörper wurde in einer 
kleinen Glascuvette untersucht; wobei durch Verschiebung der Cuvette 
die Möglichkeit gegeben ist, größere Teile aus dem Glaskörper syste­
matisch zu durchsuchen. BAURMANN bringt dabei eine größere Zahl 
von Strukturbildern, die er so deutet, daß die Verlaufsrichtung der Fäden 
nicht ideal ungeordnet sei, und daß die Dichte der Lagerung von Stelle 
zu Stelle oft wechsele, und daß stellenweise die Fäden zu gewissen Zügen 
vereinigt seien, teilweise unter leichter wellenförmiger SchlängeJung oder 
enger Kräuselung der Fäden. Die Bilder erinnern oft an glänzendes, fein­
gewelltes Haar. Eine topographische Anatomie des Glaskörpers ist aus 
diesen Befunden aber nicht ableitbar, BAURMANN gibt lediglich an, daß 
diese Strukturen aus wellenförmig parallel verlaufenden Fäden besonders 
reichlich in Glaskörperteilen, die dem Gebiet dicht hinter der Linse ent­
nommen waren, zur Beobachtung kamen. Weiterhin enthält die Arbeit 
noch eine Angabe über die sog. vordere Grenzmem,bran aus einem Glas­
körperstück, das dem Gebiet vor der Ora serrata entnommen war. Das 
als vordere Grenzfläche angesprochene Gebiet stellte dabei eine bei 
sehr spitzwinkeligem Auftreffen des Beleuchtungskegels stark reflek­
tierende Fläche dar, die von dunklen und hellen, oft Y-förmig sich tren­
nenden und verbindenden Streifen durchzogen ist. Dieses Bild entsteht 
durch dicht beieinander gelagerte, parallel geordnete-, wellenförmige 
·Fäden, die aus der Tiefe der Glaskörpersubstanz kommend, in die Ebene 
der Grenzfläche einbiegen. Die vordere Glaskörpergrenzfläche hat dem-
nach eine besondere Struktur, doch stellt sie keine etwa von der Gesamt­
masse des Glaskörpers abtrennbare Membran dar. Diese am Rinderauge 
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ausgeführten Untersuchungen wurden durch eine Untersuchung des in 
toto herausgelösten Glaskörpers eines unter der Geburt gestorbenen 
Kindes ergänzt insofern, als sich dabei zeigte, daß auch die Glaskörper­
begrenzung im Gebiet der Pars optica retinae einen ähnlichen Bau auf­
wies, auch hler zeigten die Fäden vorwiegend eine der Glaskörpergrenze 
parallele Verlaufsrichtung ohne jede Abgrenzung gegen das Innere des 
Glaskörpers.. Erwähnt wird noch eine ziemlich dichte Lagerung der 
Fäden in diesen Grenzgebieten. 

Über lokale Differenzen in der Packungsdichte und Form der Fäden 
berichtet HEESCH (1926). Es wurden aus verschiedenen Regionen der 
Randpartie des Glaskörpers stammende Teile dadurch gewonnen, daß 
jeweils nach Anlegen eines entsprechenden Fensters in die Augenhäute 
ein Stückehen Glaskörper mit Pinzette und Scheere entnommen und im 
Immersionsultramikroskop untersucht wurde. Ferner wurden Glas­
körperteile, die der Fossa patellaris entstammten und Teile, die den 
zentralen Partien entstammten, untersucht. HEESCH findet auf diese 
Weise in der Peripherie an der Ora serrata und Pars ciliaris ein besonders 
dichtes, kurzfaseriges Filzwerk (Gewirrstruktur), die Fäden sind gekrümmt 
und liegen so dicht, daß eine Auszählung nicht mit Sicherheit möglich 
ist. Für die übrige Peripherie beschreibt er ein etwas lockeres Filzwerk 
von kurzen Fäden. In der Fossa patellaris ist das Filzwerk auch in der 
Grenzschicht langfaserig, dabei sind auch hier die Fäden ziemlich dicht 
gelagert. Zentralwärts geht die periphere Grenzstruktur in eine lang­
faserige, lockere Zentralstruktur aus sich überkreuzenden Fäden über. 
HEESCH gibt auf Grund dieser Ergebnisse eine schematische Skizze 
vom Gesamtaufbau des Glaskörpers. 

Ganz ähnliche Untersuchungen führte auch STRÖMBERG (1931) aus. 
Er findet in Übereinstimmung mit HEESCH im größten Teil des Glas­
körpers relativ undichte, netzförmige Struktur, es gelingt ihm aber 
nicht, "einen bestimmten Teil des Glaskörpers mit beständig wieder­
kehrender, ausgeprägt lichter Struktur finden zu können", insbesondere 
fand STRÖMBERG die von HEESCH als typisch für die Peripherie beschrie­
bene Gewirrstruktur auch gelegentlich in zentralen Glaskörpergebieten. 
In der Grenzschicht der Fossa patellaris in Übereinstimmung mit HEESCH 
parallel geordnete, doch sehr dicht liegende Fäden und in der Pars ciliaris 
hauptsächlich lange parallel geordnete Fäden mit großer, aber wechselnder 
Dichte. Weiter rückwärts geht die Parallelrichtung der Fäden mehr 
verloren, die Fäden überschneiden sich spitzwinkelig, damit geht die 
Struktur in die sog. Übergangsstruktur über. STRÖMBERG weist darauf 
hin, daß die Deformierung, die der Glaskörper bei der Herausnahme 
und beim Einbringen in die Cuvette bzw. zwischen die Objektive des 
Ultramikroskopes erleidet, das Strukturbild bezüglich des Fadenverlaufes 
wohl beeinflussen kann. 

Die Untersuchungen wurden in besonders wertvoller Weise ergänzt 
dadurch, daß sie auch an einer größeren Zahl menschlicher Augen aus­
geführt werden konnten. STRÖMBERG fand dabei Fadenverlauf und 
Dichte der Anordnung in völlig gleicher Weise wie am Rinderauge, er 
fügt aber noch hinzu, daß die Fäden noch etwas dünner erschienen als 
die des Rinderauges. 
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Eine Reihe von Untersuchungen, die am Glaskörper von menschlichen 
Feten vom 5. Monat aufwärts ausgeführt wurden, zeigten prinzipiell 
das gleiche Bild, nämlich uHramikroskopische Fäden, die sich entweder 
netzförmig überschneiden, oder aber eine ausgesprochene Parallelrichtung 
aufweisen, letztere scheint hier ausgesprochener als beim Auge des Er­
wachsenen. 

Die Realität der von BAURMANN beschriebenen mannigfaltigen Wellen 
und Lockenstrukturbilder wird von HEESCH (1928) bezweifelt unter 
Hinweis, daß die Untersuchung in der Glaskammer Täuschungsmöglich­
keiten bringe, die das Immersionsultramikroskop vermeide. HEESCH 
bringt ultramikroskopische Glaskörperstrukturbilder, die dem Einfluß 
von feinen Verunreinigungen, die als Sekundärstrahler wirken, demon­
strieren. Es ist ganz zweifellos, daß auf diese Fehlerquelle zu achten ist 
und daß für tadellose Sauberkeit der Cuvette und ihrer Wandungen bei 
der Untersuchung Sorge zu tragen ist. HEEscn selbst gibt aber in seiner 
Mitteilung an, daß auch er bei Entnahme von Glaskörperteilen aus dem 
Gebiet hinter der Linse größeren Strukturreichtum fand auch bei einer 
Untersuchung des Materials in einer großen Hartgummicuvette - letz­
tere wurde gewählt, um Fehler durch Lichtreflexion an der Glaskammer­
wandung zu vermeiden. Ein weiterer Einwand, den HEEscn machte, 
daß nämlich die von BAURMANN wiedergegebenen Strukturbilder zum 
Teil auf dem Zustandekommen eines Maireeffektes beruhen könnten, 
wurde neuerdings von BAURMANN (1932) widerlegt dadurch, daß er 
zeigte, daß die in Frage stehenden Strukturbilder bestehen blieben auch 
wenn durch Verengerung des Spaltes die Tiefe des erleuchteten Raumes 
auf weniger als 2 f-l herabgesetzt wurde. Da der mittlere Fadenabstand 
im Glaskörper etwas über 2 f-l beträgt, so war dadurch ein Moireeffekt, 
der durch die Gitterwirkung von wenigstens 2 übereinanderliegenden 
erleuchteten Fadenlagen zustande kommen könnte, in diesen Fällen 
ausgeschlossen. 

Zu der Frage, ob den uHramikroskopischen Fäden im Glaskörper 
nach Dichte der Lagerung und nach Verlaufsrichtung eine bestimmte 
Topographie zukommen, hat BAURMANN (1932) neuerdings noch einen 
weiteren Beitrag geliefert. Der Glaskörper wurde in situ und völlig 
unverletzt zur Untersuchung gebracht. Es wurden zu diesem Zweck 
aus der Wandung des zu untersuchenden Auges zwei schmale Fenster 
herauspräpariert unter peinlichster Schonung des Glaskörpers. Das so 
präparierte Auge wurde in eine jeweils der Größe und Form des Auges 
gut augepaßte Kammer, die frontal und oben ebenfalls je ein Fenster 
aufwies, gebracht und im Spaltultramikroskop untersucht. (Beleuchtungs­
objektiv Winkel 0. 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 
äquatorialer Einfallsrichtung des Beleuchtungskegels. Die an Schweine­
augen gewonnenen Ergebnisse wurden durch Serienphotographien fest­
gehalten. Es ergab sich bei diesen Untersuchungen eine außerordentliche 
Gleichförmigkeit im Bau des Glaskörpers. Übereinstimmend mit den 
früheren Ergebnissen aber fand sich auch in diesen Untersuchungen der 
Glaskörper im axialen Gebiet wiederum strukturreicher, d. h. es fanden 
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sich Fadenzüge, die Wellenform zeigten, Gleichrichtungen von Fäden 
und vielleicht auch V eJ;scpj.edenheiten in der Dichte der Lagerung. An­
deutungen für das Vorhandensein bestimmter Systeme etwa im Sinne 
einer Apfelsinenstruktur oder eines zwiebelschalenförmigen Baues des 
Glaskörpers 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 GlaskörperkanaL 
Ein weiterer Befund wurde beidiesenUntersuchungenfestgelegt, nämlich 

die Existenz eines echten Glaskörperkanals, von dem BAURMANN bereits 
1926 die ersten Ultramikroskopischen Abbildungen gab. Ein solcher 
fand sich nun regelmäßig in zahlreichen Untersuchungen am Schweine~ 
auge und ferner stets (bei einer allerdings geringeren Zahl von Unter­
suchungen) am Kaninchen und Rinderauge und ammenschlichen Neu­
geborenenauge. Der Kanal erstreckt sich von der Papille bis zur Linsen­
rückfläche, er ist optisch leer, d. h. also, daß die Vorstellung, die 
v. LENHOSSEK, SzENT GYöRGYI, JoKL, DEJEAN und MANN auf Grund 
der histologischen Untersuchungen äußerten, und denen auch LAUBER 
(1931) zustimmt, daß nämlich der OLoQUETsche Kanal nur ein zentrales 
röhrenförmiges Gebiet sei, das den lockerer gebauten sog. primären 
Glaskörper enthalte, nicht zu Recht besteht. Die schon früher gemachte 
Feststellung (1926), daß dem Glaskörperkanal keine besondere Wandung 
zukomme, wurde noch einmal bestätigt. 

III. Pathologische Veränderungen des Glaskörpers. 
Ultramikroskopische Untersuchungen über pathologische Verände­

rungen des Glaskörpers liegen nur in ganz geringer Zahl vor. BAURMANN 
(1926) berichtet über den Glaskörperbefund eines an Iridocyclitis er­
krankten Rinderauges. Makroskopisch ließ der Glaskörper bereits eine 
ganz zarte Trübung erkennen. Ultramikroskopisch fand sich die bekannte 
Fadenstruktur, außerdem bestand aber ein ganz zarter AmikronenkegeL 
Neben den das normale Strukturelement darstellenden Fäden fanden 
sich noch teils über den Glaskörper verstreut, teils zu Nestern vereint, 
ganz grobe, helleuchtende Fäden von körniger Struktur. In diesen im 
Vergleich zu den normalen Glaskörperfäden wesentlich dickeren und daher 
viel heller leuchtenden Fäden, über deren Natur und feineren Bau aber 
nichts bekannt ist, vermutet BAURMANN das Substrat der makroskopisch 
wahrnehmbaren Trübung dieses Glaskörpers. 

STRÖMBERG (1931) berichtet über Untersuchungen am Glaskörper 
von Glaukomaugen. Er fand das normale Fadennetz, nur war es spär­
licher und undichter, außerdem in ziemlicher Menge leuchtende Körner 
von verschiedener Größe, die meist stilliegen und oft den Fäden an­
gelagert scheinen. Gruppen von Körnern und Fäden bewegen sich oft 
langsam im Präparat. STRÖMBERG schließt aus dem Befund, daß dem 
Glaukomglaskörper eine labilere Gleichgewichtslage zukomme als dem 
normalen Glaskörper. 
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D. Kritische Besprechung der Ergebnisse über den 
topographischen Bau des Glaskörpers. 

Ein ganz eindeutiges Bild von der topographischen Anatomie des 
Glaskörpers ist auf Grund der uHramikroskopischen Untersuchungen bis­
her nicht zu geben. Die für die Kenntnis der Feinstruktur bisher auf­
schlußreichste Untersuchung im Immersionsultramikroskop hat den 
Nachteil, daß damit nur kleine aus der Gesamtmasse herausgenommene 
Stückehen zur Untersuchung gebracht werden können und ein Einstel­
lungswechsel zur Untersuchung benachbarter Stellen fast gar nicht mög­
lich ist. Weiterhin ist es vielleicht ein Nachteil, daß das zu untersuchende 
Stück sich jeweils der Form der Cuvette und vor allem dem engen Spalt 
zwischen Beleuchtungs- und Beobachtungsobjektiv anpassen muß. Bei 
der Untersuchung in der Glaskammer unter Verwendung von Trocken­
systemen ist die Beweglichkeit des Objektes zwar größer, die verwendbaren 
Systeme haben aber viel geringere Apertur, womit der Anteil der über­
haupt zur Darstellung kommenden Fäden erheblich verringert wird. 
Dieser Nachteil nimmt noch zu, wenn man die Untersuchung des in situ 
belassenen Glaskörpers anstrebt, da dabei wenigstens bei der Unter­
suchung von Schweineaugen und menschlichen Augen schon ein sehr 
erheblicher Objektabstand nötig ist. Man kommt dabei, soweit ich sehe, 
praktisch über eine Linearvergrößerung von 1 : 120 nicht hinaus. 

Trotz dieser Schwierigkeiten besteht doch bereits in sehr wesentlichen 
Teilen eine gute Übereinstimmung. Die Ultramikroskopischen Befunde 
gehen übereinstimmend dahin, daß im Randgebiet des Glaskörpers eine 
dichtere Anordnung der Fäden vorliegt, dabei wird von BAURMANN 
und STRÖMBERG eine Parallelordnung der Fäden angegeben, während 
HEESCJI eine solche nur für die vordere Grenzschicht in der Fossa patel­
laris beschreibt, dagegen in der Gegend des Orbiculus ciliaris und auch 
noch rückwärts davon eine sog. Gewirrstruktur angibt. Alle Untersucher 
aber sind sich darin einig, daß eine besondere, abgrenzbare Glaskörper­
membran nicht besteht. Daß die Hauptmasse des Glaskörpers außer­
ordentlich gleichförmig gebaut ist, ist ebenfalls von allen Untersuchern 
angegeben worden, eine Differenz besteht nur wieder bezüglich des 
zentralen Glaskörpergebietes. Während BAURMANN für diese Teile einen 
größeren Strukturreichtum angibt, und zwar sowohl beruhend auf 
einem Wechsel in der Dichte der Lagerung, al's auch auf lokalen Parallel­
richtungen der Fäden unter Bildung von gewissen Zügen und Wellen­
formen, beschreibt HEESCH eine besonders lockere Netzstruktur als 
typisch für dieses Gebiet. STRÖMBERG nimmt einen mehr vermittelnden 
~tandpunkt ein und sagt, daß die Dichte des Fadensystems variiere. 
Uber die Existenz eines echten Glaskörperkanals bei vollentwickelten 
Schweine-, Rinder- und Kaninchenaugen und bei menschlichen NeU:­
geborenen besteht keinerlei Streit. Es ist nicht angängig, etwa aus den 
Untersuchungen von HEESCH zu folgern, daß .er die Existenz eines Glas­
körperkanals vermißt habe. Es ist natürlich gar nicht möglich, etwa mit 
dem Immersionsultramikroskop den Glaskörperkanal zu sehen, da man 
mit Pinzette und Schere immer nur Glaskörperstückehen oder auch ein 
Stückehen 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. Es ist also unberechtigt, wenn DuKE ELDER 
(1930), sich auf die Untersuchungen von HEESCH stützend, den ÜLOQUET­
schen Kanal mit der lockeren Zentralstruktur identifiziert. 

Sehr erhebliche Differenzen bezüglich der topographischen Anatomie 
des Glaskörpers bestehen zwischen den Ergebnissen der mikroskopischen 
und der Ultramikroskopischen Untersuchung. Es wurde eingangs bereits 
ausgeführt, daß der Glaskörper wegen seiner Durchsichtigkeit keine 
mikroskopische Struktur besitzen kann - sofern die Strukturelemente 
einen anderen Brechungsexponenten haben als die Glaskörperflüssigkeit-. 
Das wurde nicht beachtet und daher die Leistungsfähigkeit des Mikro­
skopes für die Ergründung der Glaskörperstruktur überschätzt. Die 
Studien über die Einwirkung verschiedener in der histologischen Technik 
für den Glaskörper angewandter Fixier- und Härtungsmittel auf die 
Ultramikroskopischen Strukturelemente haben gezeigt (s. oben), auf 
welche Weise die mikroskopische Struktur als Kunstprodukt entsteht. 
Erwähnt sei hier nur noch, daß nach einer Untersuchung von BAURMANN 
(1932) auch in dem nach der Vorschrift von SzENT GYöRGYI vorbereiteten 
und gefärbten Schnittpräparat die nun vorhandenen Strukturelemente 
für die mikroskopische Sichtbarkeit außerordentlich verschiedenwertig 
sind. Ganz beträchtliche Teile der gegenüber dem frischen Glaskörper 
schon veränderten Fäden 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 ZEiss) eine Dunkelfeldbeleuchtung wählt. Man erkennt dann auf 
einmal eine Unmenge von Fäden an Stellen, die vorher optisch fast leer 
erschienen. So werden im mikroskopischen Präparat Vakuolen vor­
getäuscht an Stellen, die voller Strukturelemente sind. Andererseits 
wird gerade das im durchfallenden Licht sich darbietende Bild beherrscht 
von gewissen teils parallel gerichtete, teils netzförmigen grob sichtbaren 
Fadenzügen, die wiederum bei Einschalten der Dunkelfeldbeleuchtung 
sich als körnige Streifen und Bänder erweisen, die nach den eingangs 
erwähnten Studien über den Einfluß der Fixierungsflüssigkeiten als 
besonders grobe Fällungsstrukturen zu werten sind. Warum im ein­
zelnen innerhalb der Gesamtmasse des Glaskörpers das Ausmaß der Ver­
änderungen verschieden ist, so daß an der einen Stelle Fäden resultieren, 
die unter oder an der Grenze mikroskopischer Sichtbarkeit sind und an 
anderer Stelle grobe Bänder, die sich vorwiegend aus körnigem Material 
aufbauen, das entzieht sich unserer sicheren Kenntnis. 

HEESCH (1929) schreibt .das Entstehen gewisser bevorzugTer Fadeu­
verlaufsrichtungen im mikroskopischen Präparat dem. Umstande zu, 
daß das Fixiermittel nicht gleichmäßig durch alle Teile der Bulbus­
wandung vordringt, daß vielmehr ein besonders leichtes Eintreten am 
Sehnerv und Ausbreitung vom Glaskörperkanal aus gegeben sei. Die 
mikroskopisch sichtbar werdenden Züge resultieren aus einer Zusammen­
legung der Ultramikroskopischen Elemente. BAURMANN (1923) äußerte 
die Vermutung, daß Vorgänge analog denen bei der Entstehung LIEBE­
GANGscher Fällungsringe mit im Spiele sein könnten. 

Die von LAUBER (1931) geäußerte Auffassung, daß zwar das mikro­
skopische Strukturbild aus einer Zusammenlagerung der Ultramikro­
skopischen Strukturelemente zu Gebilden mikroskopischer Dimensionen 
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entstehe, dabei aber ein getreues, wenn auch vergröbertes Abbild der 
ursprünglich vorhandenen Struktur ergebe, ist zweifellos nicht haltbar. 
Hier sind aber offenbar noch weitere Untersuchungen erforderlich, die 
zeigen müssen, wie ·im einzelnen Falle die Abhängigkeit des mikro­
skopischen Strukturbildes von der Zudringungsfähigkeit des Fixier- und 
Härtungsmittels ist und wie evtl. auch die Inhaltselemente des Glas­
körpers, also etwa die Gefäße in der Embryonalentwicklung, ferner das 
Vorhandensein eines Fächers oder Zapfens usw. das Strukturbild maß­
gebend beeinflussen. Ein solcher Verdacht drängt sich beim Studium 
der mikroskopischen Bilder geradezu auf. Eine gewisse Skepsis gegenüber 
der Realität der mikroskopischen Bilder äußerten bereits VrRCHOW 
(1900) und SALZMANN (1900). Ersterer betont die Gefahr der Entstehung 
von Kunstprodukten durch ungleiche Schrumpfung und SALZMANN 
sagt ausdrücklich "ich will keineswegs behaupten, daß jede Fibrille, die 
man in fertigen Dauerpräparaten sieht, auch im Leben in derselben 
Gestalt oder überhaupt nur vorhanden sei". 

Auch DE W AELE (1906) betont, daß die Fixierung sehr inkonstante 
Bilder hervorrufe, nämlich Adhärenzen nicht nur an der Retina, sondern 
auch an der Linse und ebenso äußern DRUAULT (1914) und FRACASSI 
(1923) den V erdacht, daß das mikroskopisch sichtbare Glaskörper­
reticulum ein durch die Fixierung erzeugtes Kunstprodukt sein könne. 

DEJEAN bringt 1925 einen, wie mir scheint, berechtigten Einwand 
gegen die Realität des für die Embryonalentwicklung zwischen Retina 
und Linse beschriebenen Fibrillennetzes mit dem Hinweis, daß mit der 
Formänderung und mit dem Wachstum der Augenanlage dieses Netz 
dauernd durchreißen und sich neu bilden müsse. Es muß in hohem Maße 
den Verdacht eines unter dem Einfluß der Nachbarschaft entstandenen 
Kunstproduktes erwecken, wenn z. B. von vielen Autoren betont und ab­
gebildet wird, daß vielfach Gefäße innerhalb des Glaskörpers Zentren 
für eine sehr ausgesprochen radiäre Fadenanordnung darstellen und daß 
diese Strukturbilder dann mit der Rückbildung dieser Gefäßästchen 
spurlos verschwinden oder daß eine das Trichtergebiet von der Haupt­
masse des Glaskörpers trennende Membran nur solange bestehen soll 
als auch noch eine Arteria hyaloidea existiert (KoELLIKER). Es ist durch­
aus nicht ersichtlich, wodurch dieser sehr wesentliche Umbau innerhalb 
der Glaskörpermasse zustande kommen soll. Das gilt nicht nur für die 
Gefäße, sondern auch für andere in den Glaskörperraum eindringende 
Gewebsbestandteile, sei es nun an der Becherspalte, sei es am Isthmus 
zwischen Augenbecher und Linse. Eine Erklärung für diese doch nicht 
ganz leicht verständliche Erscheinung haben nur wenige Autoren zu 
geben versucht. v. LENHOSSEK (1903) erklärt das Auftreten der Radiär­
anordnung der Glaskörperfäden an Gefäßen als eine Raffung der Fibrillen 
bei der Reduktion dieser Gefäße. Viel auffallender aber als diese Beschrei­
bungen eines wesentlichen Strukturumbaues im embryonalen Glaskörper 
ist mir noch die Angabe von SzENT GYöRGYI erschienen, der, wie ich 
oben kurz referierte, einen bis ins 5. Jahrzehnt gehenden wiederholten 
grundlegenden Strukturumbau des menschlichen Glaskörpers beschreibt. 
Es ist dabei nur logisch, wenn SzENT GYöRGYI ebenso wie früher schon 
v. LENHOSSEK den Glaskörper als ein kernloses mit selbständiger Wachs­
tumsfähigkeit begabtes Syncytium anspricht, eine Anschauung, die 
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allerdings RABL bereits im Jahre 1903 in der Diskussion mit v. LENHOSSEK 
als allen unseren histogenetischen Vorstellungen widersprechend zurück­
gewiesen hat. Erwähnt sei hier auch die häufig wiederkehrende Empfeh­
lung zur Glaskörpe_runtersuchung, die Schnittdicke nicht zu dünn zu 
wählen, so empfiehlt z. B. J OKL (1927) für Neugeborene Schnittdicken 
von 75 fk, für Erwachsenenaugen solche von 150-200 fk· Da der mittlere 
Fadenabstand ·im Glaskörper bei erwachsenen Säugeraugen etwa 2 fk 
beträgt, so sollte man meinen, daß eine Schnittdicke von 20 fk schon 
mehr als ausreichend sein müßte, um die vorherrschende Fadenverlaufs­
richtung und die Beziehungen der Fäden zueinander zu studieren. Ich 
glaube, daß der tiefere Grund dieser Vorschrift darin liegt, daß bei großer 
Schnittdicke die Aussicht auch von den gröberen das Gesamtbild beherr­
schenden Fällungsbändern, die allerdings an vielen Stellen wesentlich 
größere Abstände gegeneinand~r haben, etwas mit in den Schnitt zu 
bekommen, relativ günstiger wird. Schließlich sei noch als letztes in 
dieser Diskussion auf ein Extrem in der Arbeit von JoKL (1927) hin­
gewiesen. J OKL bildet bei der Beschreibung menschlicher Feten einen 
1 mm! dicken, in Chloroform aufgehellten, ungefärbten Schnitt ab. Die 
schon für ein etwas jüngeres Stadium beschriebene Struktur eines zwiebel­
schalenartigen Baues aus verdichteten Lamellen, die Abgrenzung des 
zentralen Glaskörpergebietes gegenüber der Hauptmasse durch eine 
besondere Membran u. dgl. sind in diesem Schnitt ebenso wie im gefärbten 
Präparat zu sehen. Der Schnitt zeigt also im durchfallenden Licht 
Strukturen. Wenn sie reell, wenn sie präformiert wären und nicht erst 
Produkte des · Fixier- und Härtungsverfahrens, wieso kommt es dann, 
daß das Auge diese Dinge vorher nicht wahrnimmt. Aufdringlicher kann 
eigentlich die Tatsache nicht demonstriert werden, daß die im histo­
logischen Präparat sichtbar werdenden Strukturen nicht identisch sind 
mit der Struktur im Glaskörper des lebenden Auges. 

E. Spaltlampenbefunde über den Glaskörper. 
I. Gesamtbild und Strukturtypen. 

Einer besonderen Besprechung bedürfen die Spaltlampenbefunde über 
die Glaskörperstruktur. 

GuLLSTRAND (1911) selbst äußert sich über den Glaskörper nur sehr 
kurz folgendermaßen: "Bei seitlichen Bewegungen der Linse, evtl. unter 
Annäherung derselben an das Auge, beobachtet man mehrere verschieden 
tief liegende, wie aus einem Netzwerk bestehende Membranen, welche sich 
hauptsächlich in frontaler Richtung auszudehnen scheinen." Dieser 
Befund ist das Kernstück auch der weiteren Untersuchungen durch andere 
Autoren geblieben. 

ERGGELET (1914) weist auf eine große Mannigfaltigkeit der Bilder 
hin, auch er findet Membranen, die gefältelt sind wie ein an einem Nagel 
hängendes Tuch. Dazu beschreibt ERGGELET bandförmige und fädige 
Gebilde, die oft wie Locken gekräuselt seien und als konstanten Befund 
eine optisch leere Zone, die sich nach Art eines Kugelsegmentes der 
Linsenrückfläche anschließt und hinter der erst der Glaskörper mit einer 
linsenparallelen Membran beginne. 
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KoEPPE (1918) legt ebenfalls bei seiner Darstellung der Glaskörper­
struktur dem Glaskörper einen schichtweisen Aufbau zugrunde. Er sieht 
den Glaskörper aufgebaut aus Fasern zweier hervorstechender Verlaufs­
richtungen, nämlich den Längsfasern, die nahezu vertikal verlaufend 
mehr oder weniger breite Bänder darstellen, die sich aus langgestreckten 
Einzelfasern aufbauen und weiter den Querfasern, die nahezu horizontalen 
V er lauf aufweisen; diese sind wesentlich zarter als die Längsfasern, 
weisen eine sehr regelmäßige Anordnung auf, und zeigen nur wenig 
Anastomosen. Die Längsfasern anastomosieren untereinander durch 
Übergang von Faserbündeln oder von Einzelfasern. Dabei bleiben die 
Anastomosen aber stets in der gleichen Schicht, so einen Schichtenaufbau 
hervorbringend. Längs- und Querfasern gehen an den Kreuzungsstellen 
feste Verbindungen miteinander ein. KoEPPE unterscheidet je nach 
Verlauf und Stärke der beiden Hauptfasergruppen 5 Typen, nämlich: 

Kreuztypus: Längs- und Querfasern sind annähernd gleich stark. 
Längstypus: Die Längsfasern sind wesentlich stärker und beherrschen 

das Bild. 
Quertypus: Die Längsfasern sind relativ schwach, so daß die Quer­

fasern das Bild beherrschen. 
Balgentypus: Die Längs- und Querfasern verlaufen schräg und über­

kreuzen sich unter Rhombenbildung. 
Palmblatttypus: Längsfasern in relativ geringer Zahl vorhanden, 

aber stark ausgeprägt 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. 

KoEPPE spricht die Längsfasern als die von RETZIUS beschriebenen 
von der Ora serrata ausgehenden Bündel an und die Querfasern als die 
oberste Lage der der Retina parallel verlaufenden Glaskörperfasern. 

VoGTs (1921) und CoMBERGs (1922, 1924) Darstellung des normalen 
Glaskörpergerüstes deckt sich im wesentlichen mit den Ausführungen 
von GuLLSTRAND und ERGGELET; die Annahme von hintereinander an­
geordneten membranartigen Bildungen tritt bei den beiden Autoren 
stark in den Vordergrund, dabei nimmt CoMBERG allerdings an, daß die 
membranartigen Schichten nicht durch echte Spalten, sondern durch 
Lagen besonders zarter Struktur voneinander getrennt seien. 

Der Typeneinteilung von KoEPPE schließt sich VoGT nicht an, die vor­
wiegend vertikale Verlaufsrichtung der Gerüstfalten deutet VoGT als das 
Resultat einer Zugwirkung des spezifisch schwereren Gerüstes, das an 
der Pars caeca fixiert sei. Die Untersuchungen von KoBY (1920) und 
VERAGUT (1923) bestätigen die VoGTsehen Befunde. 

DEJEAN (1929) sieht den Glaskörper an der Spaltlampe aufgebaut 
aus opalirren Membranen. Im vorderen Teil erscheinen diese Membranen 
in vertikaler Anordnung. Die weiter rückwärts liegenden Membranen 
zeigen eine palisadenartige Streifung. Zwischen den Membranen finden 
sich optisch leere Räume. 

Erheblich abweichend ist die Darstellung, die HuGHES (1929) nach 
Spaltlampenuntersuchungen am herauspräparierten Glaskörper von 
Schafaugen gibt. HuGHES sieht den Glaskörper 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 schließlich alle bogenförmig zentralwärts um und 
vereinigen sich zur Bildung einer Kanalwandung. 

Der retrolentale Raum wurde zuerst von ERGGELET (1914) beschrieben 
in der Annahme, daß dieses Gebiet durchaus frei sei von Glaskörper­
strukturelementen. Auf den gleichen Standpunkt stellt sich auch VON 
DER HEYDT noch im Jahre 1922. 

KoEPPE (1918) und ähnlich auch KonY(1920) hebt bei seiner Beschrei­
bung aber bereits hervor, daß 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. VoGT (1921) gibt in diesem Sinne an, daß bei Anwen­
dung der Bogenlampe als Lichtquelle in manchen Fällen dieser optisch 
leere retrolentale Raum nicht mehr oder nur noch auf kürzere Strecke 
dunkel sei. Ich selbst kann in diesem Sinne noch hinzufügen, daß bei 
einer noch weitergehenden Steigung der Lichtintensität, nämlich bei den 
oben erwähnten Ultramikroskopischen Übersichtsuntersuchungen des 
unverletzten Glaskörpers an Rinder- und Schweineaugen, die ja mit 
einer Optik viel größerer Apertur ausgeführt wurden, niemals ein Spalt­
raum zwischen Linse und Glaskörper sichtbar wird. 

ÜOMBERG (1922, 1924) und BusACCA (1928) lehnen die Existenz eines 
freien retrolentalen Raumes ab. Sie finden an der Spaltlampe auch in 
diesem Gebiet Glaskörperstrukturelemente von allerdings großer Zart­
heit. Neuerdings tritt Co MB ERG (1932) allerdings wieder für die Existenz 
eines, wenn auch sehr schmalen retrolentalen Raumes ein. 

Nach DEJEAN (1926/27), REnSLOB (1927) und InA MANN (1927, 
1928) ist der sog. retrolentale Raum ein Gebiet besonders zarter Glas­
körperstruktur, das rückwärts in den sog. Glaskörperkanal übergeht. 

Als vordere Glaskörpergrenze sah ERGGELET die hinter dem sichei­
förmigen retrolentalen Raum sichtbare, stark reflektierende erste mem­
branartige Schicht an. Durch die Feststellungen der mit intensiverem 
Licht arbeitenden Autoren wurde aber dargetan, daß die vordere Glas­
körpergrenze näher der Linse liege. CoMBERG glaubt, die vordere Grenz­
schicht an der Spaltlampe zu sehen bei gelegentlichen Verletzungen, bei 
denen der Glaskörper sich von der Linsenrückfläche loslöse. Dabei 
stellt sich die Glaskörpervorderfläche dar in sammetartig mattem Glanz. 

Nach BusACCA (1928) ist dagegen keine vordere Glaskörpergrenz­
membran abgrenzbar. 

KrRBY (1932) bestreitet die Existenz einer vorderen Glaskörper­
grenzmembran auf Grund von Spaltlampenuntersuchungen unter An­
wendung gekreuzter Nicolprismen, da das bei Anwesenheit einer dünnen 
Membran dabei auftretende charakteristische Farbenspiel bei Einstellung 
auf die vordere Glaskörperfläche fehlte. Diese besteht nach KIRBY 
lediglich aus einem dichteren Netz ultramikroskopischer Fäden. 

I-lArTz (1931) und VANNAS (1932) stellten Studien über die vordere 
Glaskörpergrenze an Fällen teils intrakapsulärer Linsenextraktion an. 
Nach ihnen verhält die Glaskörpervorderfläche sich klinisch wie eine 
Membran, bei deren Verletzung eine Retraktion der Ränder sichtbar 
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wird, wobei dann Glaskörpersubstanz hernienartig durch die Rißränder 
vordringt. 

Ein Glaskörperkanal wurde von VoGT und KoEPPE im menschlichen 
Auge nicht gefunden, während BusACCA (1928) ihn eingefaßt von spitz­
winkelig sich teilenden Fäden zu sehen glaubt. 

VoGT (1924) vermutet, daß der Kanal infolge der großen Beweglich­
keit des menschlichen Glaskörpergerüstes in den herunterhängenden 
Falten verborgen werde. Daß der Kanal dennoch auch beim Menschen 
postembryonal noch existiere, erschließt VoGT aus klinischen Beob­
achtungen über die Verteilung von posttraumatisch auftretenden Kry­
stallen im Glaskörper. 

In gleichem Sinne weist WrLDI (1924) auf einen anatomischen Befund 
von FucHs hin, der bei einer Glaskörperblutung das Blut in Form eines 
von der Papille zur Linse gehenden Kanals angehäuft fand. Über einen 
ähnlichen Befund berichtet auch BuTLER (1928). WrLDI gibt weiter an, 
daß es ihm beim Menschen in vereinzelten Fällen gelungen sei, einen 
Glaskörperkanal zu sehen, dagegen gelang es ihm, an Augen von Hund, 
Katze, Schwein, Kalb, Rind und Kaninchen regelmäßig den Kanal an 
der Spaltlampe zur Darstellung zu bringen. Das linsenseitige Ende des 
Kanals stellte sich dabei als dunkle runde oder ovale Fläche dar, die 
papillenwärts in eine optisch leere, kanalartige Zone übergeht, deren 
seitliche Begrenzung durch eine stärker reflektierende Glaskörperschicht 
gebildet wird. Der Kanal enthält dabei regelmäßig irgendwelche - wenn 
auch oft sehr dürftige Reste der Arteria hyaloidea. 

InA MANN (1928) und DEJEAN 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 primären Glaskörper enthält, der durch eine Konden­
sationsschicht gegen die Hauptmasse, den sekundären Glaskörper getrennt 
ist. Bereits in den ersten Lebensjahren senkt sich nach InA MANN der 
Glaskörperkanal, so daß nunmehr die obere Kanalwandung membran­
artig herunterhängt und dicht hinter die Linse zu liegen kommt. Eine 
vertikal gerichtete Augenbewegung bringt den Glaskörper in Bewegung 
und läßt nun für kurze Zeit den mit dem ÜLOQUETschen Kanal identi­
fizierten primären Glaskörper sichtbar werden, wobei dann die für gewöhn­
lich hinter der Linse membranartig herunterhängende obere Kanal­
wandgrenze vorübergehend wieder in die ursprüngliche Verlaufsrichtung 
·von vorne nach hinten kommt. 

II. Die Beziehungen der Spaltlampenbefunde zu den 
histologischen und zu den nltramikroskopischen Befunden. 

Über die Beziehungen des Spaltlampenbildes zu der jeweilig an­
genommenen Grundstruktur sind von einer Reihe von Autoren Erörte­
rungen angestellt worden. 

GuLLSTRAND (1911) sowohl wie ERGGELET (1914) nehmen an, daß die 
an der ·Spaltlampe erscheinenden Merp.branen aus einem Netz feiner 
Fäden aufgebaut seien. Sie befanden sich damit in Übereinstimmung mit 
den damaligen Ergebnissen der histologischen Untersuchungen über die 
Glaskörperstruktur. 
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KoEPPE geht bei seinen Erörterungen einen Schritt weiter und glaubt, 
die von ihm an der Spaltlampe beschriebene Längsfaserung identifizieren 
zu dürfen mit den roßschweifartigen, von der Ora serrata ausgehenden 
RETzrusschen Bündeln. · 

Meines Erachtens ist aber durchaus nicht einzusehen, warum - die 
Realität dieser angenommenen RETzrusschen Bündel einmal voraus­
gesetzt - diese doch ringsum von der ganzen Ora ausgehenden Bündel 
nun bloß als nahezu vertikal verlaufende Faserung erscheinen sollen. 
Die gleiche Frage ist auch zu stellen bezüglich der von KoEPPE 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. 

DEJEAN (1929), der, wie oben erwähnt, für einen kammerigen Bau des 
Glaskörpers eintritt, nimmt an, daß von den vorhandenen Kammerwänden 
nur diejenigen an der Spaltlampe sichtbar werden, die in einem bestimmten 
Winkel zur Einfallsrichtung des beleuchtenden Spaltlampenbüschels 
liegen, wobei die streifend getroffenen Membranwände bevorzugt seien. 
Vielfach aber erschließt er auch die Gegenwart von Membranen aus der 
Lage kleiner leuchtender Partikel im Glaskörper, die in unsichtbaren 
Vorhängen fixiert seien - "der Glaskörper erscheint unter der Form 
transparenter und bei stärkerer Vergrößerung unsichtbarer Membranen". 
Mir scheint, DEJEAN projiziert hier in das Spaltlampenbild vielmehr 
seine Vorstellungen über den Glaskörperbau hinein, als daß er sie daraus 
erschließt. 

CoMBERG (1924), der die Befunde über die rein Ultramikroskopische 
Fadenstruktur des Glaskörpers bestätigte, betont, daß die Struktur des 
Glaskörpers viel feiner sei als die meisten Spaltlampenuntersucher an­
nahmen. Zu großer Vorsicht bezüglich der Deutung der Spaltlampen­
bilder mahnt die Feststellung von KoEPPE (1918), daß zunächst optisch 
leere Gebiete bei zunehmender Dunkeladaptation des Beobachters doch 
Struktur erkennen lassen und die Feststellung von VoGT, daß das Struktur­
bild des Glaskörpers durch die Intensität der Lichtquelle der Spaltlampe 
grundlegend beeinflußt wird, so daß z. B. der angenommene retrolentale 
Raum mehr oder weniger verschwindet. 

REDSLOB hebt 1927 hervor, daß das Strukturbild an der Spaltlampe 
sich grundlegend ändere, je nachdem der Glaskörper bei einem Patienten 
in sitzender Stellung oder in liegender Stellung, d. h. nach Drehung um 
etwa 90° untersucht werde. Er schließt daraus, daß hauptsächlich die 
senkrecht zur Achse des Lichtbüschels orientierten Lamellen oder Fäden 
sichtbar werden. Von diesen Ausführungen weicht dann eine 1931 
gegebene Besprechung des Spaltlampenbildes ab, worin REnSLOB hervor­
hebt, daß man an der Spaltlampe bei einem Patienten in sitzender und 
in liegender Stellung das gleiche Glaskörperbild erhalte. Die vorwiegend 
vertikale Verlaufsrichtung der an der Spaltlampe gesehenen Fäden erklärt 
REnSLOB als das Resultat der vertikalen Stellung des Spaltes in der 
Spaltlampe, die es bedinge, daß aus dem Gewirr der Fäden nur die senk­
recht stehenden auf längere Strecke erleuchtet würden, wodurch diese 
bevorzugt sichtbar würden. Diese Fäden spricht REnSLOB aber nicht 
an als echte Fibrillen, sondern als lokale Verdichtungsstreifen in der 
Gelmasse des Glaskörpers. Die Spaltlampenstruktur des Glaskörpers 
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ist nach REnSLOB durch Druck auf das Auge zum Verschwinden zu 
bringen, was er als das Resultat einer Annäherung der Verdichtungs­
streifen und einer daraus resultierenden Homogenisierung des Gels an­
spricht. Ich glaube nicht, daß dieser Versuch, das Spaltlampenstruktur­
bild zu erklären und in Übereinstimmung zu bringen mit der von REnSLOB 
vertretenen Ansicht, daß der Glaskörper eine strukturlose Gallerte sei, 
sehr glücklich ist. 

BAURMANN (1923) hob gegenüber der KoEPPEschen Beschreibung der 
Glaskörperstruktur an der Spaltlampe hervor, daß die von KoEPPE 
beschriebenen Strukturen von ganz anderer Größenordnung seieri als 
die tatsächlich vorhandene im Ultramikroskop feststellbare Fadenstruktur 
und sprach die Vermutung aus, daß den an der Spaltlampe wahrnehm­
baren Strukturbildern ein Maireeffekt zugrunde liegen könne. Darüber 
hinaus beschrieb aber BAURMANN (1926) Glaskörperstrukturbilder, die 
bei der Untersuchung im Spaltlampenultramikroskop unter Verwendung 
einer beweglichen Glaskammer gewonnen wurden und die innerhalb 
der Masse ungeordneter Fäden gewisse Gruppierungen der Fäden zu 
Zügen, Wellen und Lockenbildungen erkennen ließen. Bei Bewegung der 
Glaskammer ergab sich an vielen Stellen ein großer Formenreichtum 
bezüglich der Fadenanordnung, während andere ausgedehnte Gebiete 
hinwiederum jede Massierung oder zugförmige Anordnung vermissen 
ließen, abgesehen davon, daß nach optischen Gesetzen die senkrecht 
zur Einfallsrichtung des Lichtes liegenden Fäden in der Helligkeit bevor­
zugt sind. BAURMANN glaubt, daß durch diese Befunde die vielgestaltigen 
Spaltlampenbilder jedenfalls zum Teil erklärt werden, da bei der geringen 
Lichtstärke der Spaltlampe - die Lichtstärke der Spaltlampe bleibt 
auch bei Verwendung der Bogenlampe relativ gering wegen der niedrigen 
Apertur von Beleuchtungs- und Beobachtungssystem - Glaskörper­
strukturen nur sichtbar werden an Stellen, wo durch Gleichrichtung der 
Fäden in einer für die Abbildung optimalen Lage ein Summationseffekt 
zustande kommt, während Stellen mit völlig ungeordneter Faserlagerung 
optisch leer erscheinen. 

Während sich DuKE ELDER (1930) dieser Deutung der Spaltlampen­
bilder anschließt, erhebt HEESCH (1928) dagegen Einwände. Zunächst 
weist er darauf hin, daß die bei Anwendung von Trockensystemen und 
einer Glaskammer sichtbar werdenden Strukturbilder bereits Maire­
effekte sein könnten. Diesen Einwand konnte BAURMANN (1932) ent­
kräften durch den Nachweis, daß die beschriebenen Weilen und Locken­
strukturen auch bestehen blieben bei Einengung des Spaltbildes auf 2 fl, 
also auf ein Ma.ß, das noch unter dem mittleren Abstand der uHramikro­
skopischen Fäden liegt. Da dabei nicht mehr mehrere übereinander­
liegende Fadenlagen erleuchtet werden, so sind die Voraussetzungen für 
die Entstehung eines Maireeffektes nicht mehr gegeben. 

Weiter hebt HEESCH hervor, da.ß das uHramikroskopische Struktur­
bild und ebenso das Spaltlampenbild wesentlich beeinflu.ßt werden kann 
durch die Anwesenheit von Verunreinigungen oder Körpern mikro­
skopischer Dimension, die, sobald sie vom Beleuchtungsbüschel getroffen 
werden, als Sekundärstrahler wirken oder durch Reflexion des Licht­
büschels an den Wänden. Dadurch treten infolge des Azimuteffektes 
Fäden von anderer Verlaufsrichtung als der vorwiegend senkrecht zum 
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Lichteinfall orientierten hervor. Die gegenseitige Überlagerung erzeugt 
auf diese Weise sehr komplizierte Bilder. Zweifellos haben diese Aus­
führungen HEESCHs durchaus ihre Berechtigung, doch reichen sie nicht 
hin, die von BAURMANN (1926) reproduzierten Bilder zu erklären, bei 
denen jedenfalls für einen großen Teil die Anwesenheit von Sekundär­
strahlern auszuschließen ist. Unerklärt bleibt aber bei all diesen Erörte­
rungen die zwar nicht regelmäßig, aber doch häufig zu beobachtende 
Erscheinung, daß der Glaskörper an der Spaltlampe in vielen Fällen 
aus hintereinanderliegenden Membranen aufgebaut zu sein scheint. 

LAUBER (1931) gibt dafür eine sehr präzise Erklärung. Die Spaltlampe 
ist ein Ultramikroskop - von allerdings geringer Lichtstärke und geringer 
Vergrößerung. Nach optischen Gesetzen gelangt fast nur von den senk­
recht zur Einfallsrichtung des Beleuchtungskegels liegenden ultramikro­
skopischen Fäden abgebE)ugtes Licht ins Objektiv des Mikroskopes. Es 
müssen daher am Lebenden alle Elemente unsichtbar bleiben, die in 
sagittaler oder annähernd sagittaler Richtung verlaufen. Die Erscheinung, 
als sei der Glaskörper aufgebaut aus frontal stehenden Membranen, ist 
also ein optischer Effekt und entspricht nicht den tatsächlich vorhandenen 
Verhältnissen. Daß es sich dabei wirklich um einen rein optischen Effekt 
handelt, konnte LAUBER noch verifizieren dadurch, daß er Glaskörper 
in eine Hohlkugel oder ein Glasgefäß aus planparallelen Wänden brachte 
und an der Spaltlampe untersuchte. Der Eindruck senkrecht zum Licht­
einfall orientierter Membranen war stets vorhanden, gleichgültig in welche 
Stellung er das Objekt brachte. 

Für die Annahme eines geschichteten Baues des Glaskörpers führte 
ÜOMBERG (1924, 1932) das Aussehen eines nach Diszission einer Cataracta 
secundaria eintretenden Glaskörperprolapses in die Vorderkammer an, 
wobei die Schichtung insbesondere auch durch Blutspuren im Glaskörper 
markiert werde. 

BAURMANN, der in seinen Ultramikroskopischen Übersichtsbildern 
aber keinerlei Andeutung eines schichtförmigen Aufbaues fand, weist 
demgegenüber darauf hin, daß die Glaskörperfäden die Neigung zeigen, 
bei einer vorhandenen Zugwirkung sich in die Zugrichtung einzustellen. 
Da auch der hernienartig durch eine Lücke vordrängende Glaskörper 
unter eine solche Zugwirkung gerät, so ist die Neigung zu einer bevorzugt 
konzentrischen Orientierung der Fäden dabei gegeben, so daß an der 
Spaltlampe Strukturen, die vorwiegend konzentrisch zur Oberfläche 
der Hernie angeordnet sind, sichtbar werden. Im übrigen gilt auch hier, 
was LAUBER über den Azimuteffekt bezüglich des Eindruckes eines 
Membranaufbaues des Glaskörpers ausführte. Ein geschichteter Aufbau 
in einer der Linsenrückfläche parallelen Anordnung würde übrigens eine 
verschiedene Festigkeit der Glaskörpergallerte in verschiedenen Rich­
tungen bedingen müssen, doch wurde eine Andeutung dafür von keinem 
Untersucher gefunden. 

III. Pathologische Veränderungen des Glaskörpers. 
Pathologische Veränderungen, die der Glaskörper erleidet, werden 

nach den Spaltlampenbefunden eingeteilt in solche, · die· aus der Ein­
lagerung abnormer Bestandteile resultieren, ohne Änderung des 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergän.zungsbd. 11 
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"Gerüstbildes" und solche, die mit einer Änderung des "Gerüstes" selbst 
einhergehen. 

ERGGELET (1914), KoEPPE (1918) und VoGT (1921) geben überein­
stimmend an, daß sich unter verschiedenen pathologischen Bedingungen 
korpusculäre Elemente im Glaskörper finden, die zum Teil sichtbaren 
fädigen Elementen des Glaskörpergerüstes angelagert seien. 

KoEPPE (1918) trennt bei diesen korpusculären Elementen in Erythro­
und Leukocyten, Pigmentzellen und Pigmentpartikel, Hämatoidin und 
Cholesterinkrystalle, wogegen VoGT ausspricht, daß eine so weitgehende 
Differenzierung der punktförmigen Einlagerungen an der Spaltlampe 
nicht möglich sei. 

Ferner erwähnt KoEPPE, daß bei einer flüssig fibrinösen Exsudation 
auch der Lichtweg zwischen dem Glaskörpergerüst sichtbar werde, 
ohne daß eine Auflösung in einzelne corpusculäre Elemente dabei gelinge. 

Kurz erwähnt seien hier noch die Einlagerungen, die zum Bild der 
Synchisis scintillans führen. ERGGELET sowohl wie KoEPPE (1918) 
und VoGT (1921) beschreiben die Einlagerungen als schneeweiße, runde 
Körperchen, die dem Glaskörpergerüst aufzusitzen scheinen. 

BACHSTEZ (1921) konnte derartige im nicht verflüssigten Glaskörper 
auftretende und zum Bild der Szintillatio führende Körperehen durch 
chemische Untersuchung als fettsauren Kalk identifizieren. Zu der 
gleichen Annahme, daß es sich nämlich wahrscheinlich um fettsaure 
Salze handele, war auch bereits KoEPPE (1918) gekommen auf Grund 
der Feststellung, daß die Körperehen von nicht krystalliner Struktur 
seien, und ferner VERHOEFF (1921). 

JEss (1922) stellt fest, daß auch Ca-Phosphat und Ca-Carbonat das 
Bild der Synchisis scintillans erzeugen können. 

BACHSTEZ (1925) gibt für die an der Spaltlampe sichtbar werdenden 
Glaskörpertrübungen, die bis dahin unter dem Namen Synchisis scin­
tillans zusammengefaLlt wurden, folgende Einteilung, der sich auch 
HANSSEN (1931) anschließt: 

I. Synchisis, dabei Glaskörper verflüssigt. 
1. Synchisis scintillans, krystallinisch glitzernde Körperchen, chemisch 

Cholesterin; 
2. Synchisis nivea, weiße, unscharf begrenzte Trübungen, chemisch 

unbekannt, vielleicht Leuein oder Thyrosin. 
II. Scintillatio, dabei Glaskörper fest. 
1. Unscharf begrenzte Flöckchen, chemisch unbekannt; 
2. Scharf begrenzte Kügelchen, chemisch hauptsächlich fettsaurer Kalk. 
Die Besetzung der Gerüstelemente mit zelligen und fibrinösen Ele-

menten stellt nach VoGT die Einleitung zur Glaskörpertrübung dar, · 
wobei sich die Gerüstlamellen und Fasern in eigentliche Trübungen ver­
wandeln. 

Eine Änderung des Gerüstbildes wird als Altersveränderung be­
schrieben. Nach VoGT (1921) ist dabei das Gerüstwerk durch größere 
Lichtstärke ausgezeichnet und die Fäden des Gerüstes erscheinen oft fein 
gekörnt. 

KoEPPE (1918) sieht im alternden Glaskörper die Anastomosen 
besonders der von ihm beschriebenen Längsfasern spärlicher werden und 
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andererseits die Fäden zusammensintern zu Strängen verschiedenen 
Kalibers. Die Faserbündel verlieren ihren physiologischen Zusammen­
hang, werden haltlos und unregelmäßig in der Anordnung und treten 
stärker graulich hervor. Durch die dabei gewonnene freiere Beweglich­
keit können die Faserbündel dem Patienten bemerkbar werden. 

DEJEAN (1929) gibt dagegen an, daß im Alter die Struktur weniger 
dicht und hell sei, im übrigen aber sieht auch er das Glaskörpergerüst 
rarefiziert. 

Als pathologische Gerüständerung beschreibt VoGT (1921) ferner das 
Auftreten derber Stränge und baumwollartiger Massen und lokale Ver­
backungen des Gerüstes und insbesonders bei Myopie das Auftreten 
großer optisch leerer Räume und daneben bewegliche Gerüstballen aus 
Membranen und Fäden. Ganz ähnlich beschreibt auch ÜATTANEO (1930, 
1931) die Veränderungen, die er bei Myopie beobachtete. 

CoMBERG (1924) erwähnt als typisch für beginnende Glaskörper­
verflüssigung die vermehrte Beweglichkeit der an der Spaltlampe sicht­
baren Strukturen. 

F. Die Genese des Glaskörpers. 
Auf die Erforschung der Genese des Glaskörpers ist eine Unsumme von 

Zeit und Mühe 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 Glaskörperfäden zu den Gewebselementen 
innerhalb des Glaskörperraumes und der Begrenzung des Glaskörper­
raumes zu ergründen. Die Untersuchungen sind alle mit der üblichen 
histologischen Technik ausgeführt worden, die trotz gewisser Variationen 
in den einzelnen empfohlenen Verfahren stets das eine gemeinsam hat, 
daß zur Fixierung Eiweißfällungsmittel verwandt werden, daß weiter 
zur Nachhärtung die Hydrogele in Alkoholgele oder Acetongele verwan­
delt werden. Wenn das Präparat soweit erst gebracht ist, hat der Glas­
körper bereits eine tiefgreifende Strukturänderung erfahren. Das trifft 
für den Glaskörper des vollentwickelten Auges sicher zu und wohl auch 
für die Augen menschlicher Feten bis hinab zum 5. Monat- wenn man 
das aus der von STRÖMBERG festgestellten Wesensgleichheit im ultra­
mikroskopischen Bau des Glaskörpers solcher Fetenaugen schließen 
darf 1 ; darüber hinaus aber ist keine sichere Aussage möglich, da bisher 
keine entsprechenden uHramikroskopischen Untersuchungen vorliegen. 
Immerhin wird man befürchten müssen, daß auch in jüngeren Embryonen 
der vorhandene Glaskörper dem des erwachsenen Auges bezüglich seiner 
Struktur und seiner Eigenschaften ähnlich sei und daß er somit dem 
gleichen Schicksal durch die Fixier- und Härtungsmittel schwer ver­
ändert zu werden unterworfen sei. Angesichts dessen wird man in der 

1 Ich selbst habe inzwischen meine Studien über die Ultramikroskopische Glaskörper­
struktur auch auf Embryonen ausgedehnt und fand die Glaskörperstruktur auch im Auge 
vom Rinderembryom hinab bis zum 6 Wochen alten Embryo stets prinzipiell gleich der 
Struktur des erwachsenen Auges. Der Einwand, daß das histologische Bild einer durch 
die Präparation schwer veränderten Struktur entspricht, gilt also auch für Embryonen 
wenigstens hinab bis zu diesem Entwicklungsstadium. 

11* 



164 M. BAURMANN: Die Anatomie und Physiologie des Glaskörpers. 

Deutung und Bewertung der sich bietenden histologischen Befunde 
äußerst vorsichtig sein müssen. Es mögen nun zunächst ohne weitere 
Kritik die Ergebnisse der einschlägigen Arbeiten referiert werden. 

Auf ToRNATOLA, dessen Arbeiten zum Teil vor, zum Teil nach 1900 
liegen, geht die Auffassung einer ektodermalen Genese des Glaskörpers 
zurück. Seine Untersuchungen beziehen sich auf verschiedene Säuger 
und Huhn. Er (ToRNATOLA 1901-1903) sieht die Glaskörperfäden 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 Glaskörper verdankt da­
nach seinen Ursprung bestimmten, der Lichtperzeption nicht dienenden 
kernlosen Zellen der Pars optica und der Pars ciliaris retinae. Die im 
Glaskörper vorkommenden Zellen sind bindegewebiger Natur und haben 
die Aufgabe Gefäße zu bilden. Für das Huhn insbesondere hebt ToRNA­
TOLA hervor, daß sich im 60 h-Stadium im Glaskörperraum bereits eine 
fibrilläre Substanz finde in Verbindung mit der Retina zu einer Zeit, 
da Mesoderm in diesem Raum noch völlig fehle. Diese letztere Angabe 
wird von SPAMPANI (1901) bestritten. Die Lehre von der ektodermalen 
Genese wurde zunächst nur von wenigen Autoren angenommen. 

SPAMPANI (1901) bestreitet jede Beziehung zwischen.Glaskörper und 
Retinalelementen, er spricht den Glaskörper an als eine vom Gefäß­
bindegewebe ausgehende Intercellularsubstanz oder als ein einfaches 
Transsudat aus den Gefäßen. 

Die Angaben ToRNATOLAs wurden sehr heftig bekämpft von ÜIRIN­
CIONE, der an der Wahl und Zusammenstellung des ToRNATOLAschen 
Materials Ausstellungen macht. Er betont das Vorhandensein von 
Mesoderm in der sekundären Augenblase für alle Vertebraten, wobei er 
zugleich ein Parallelgehen zwischen Reichtum an Glaskörperfibrillen und 
Mesenchymzellen feststellt - eine Regel, von der allerdings die Vögel 
mit ihren zellarmen Glaskörper eine Ausnahme bilden (1903). Für die 
Säuger beschreibt ÜIRINCIONE (1903, 1904, 1905) als Einleitung der 
Glaskörperentwicklung zwischen Linse und sekundärer Augenblase das 
Auftreten einer Ausfüllungssubstanz, die ein retinales und lentikuläres 
Produkt sei. Diese Ausfüllungssubstanz spricht ÜIRINCIONE aber nicht 
als Glaskörper an [obwohl sie nach ÜIRINCIONEs eigener Angabe (1904) 
identisch ist mit dem, was v. KoELLIKER als primitiven retinalen Glas­
körper beschreibt], vielmehr verschwindet diese Substanz nach Maßgabe 
des Eindringens mesodermaler Elemente, die sehr protoplasmareich 
sind und lange anastomosierende Fortsätze aussenden. Unter Trans­
formation des Zellprotoplasmas in Fibrillen geht die embryonale Glas­
körperbildung vor sich, die mit Schluß 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 
Glaskörperentwicklung auch die vor der Ora liegenden Retinalzellen 
(1902, 1903, 1905), doch nur in so geringem Ausmaße, daß dadurch der 
mesodermale Charakter des Glaskörpers nicht beeinträchtigt werde. 

DE WAELE tritt (1902 und 1905) für eine rein mesodermale Genese 
des Glaskörpers ein und belegt seine Auffassung an Fischen, Amphibien, 
Vögeln und Säugern. Für die Fische betont DE W AELE die frühe An­
wesenheit von Mesoderm im Glaskörperraum und die innigen Beziehungen 
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der sichtbar werdenden Fibrillen zu den mesodermalen Elementen an 
Linsenäquator und Becherspalte. Insbesondere hebt er die Kontinuität 
zwischen Glaskörper 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 Glaskörper hineinführende Fäden ausgehen. Bei den 
Vögeln geht die Glaskörperentwicklung aus von einem Fibrillennetz, 
das aus einem der Becherspalte entlang laufenden Gefäß entspringt. Im 
Gegensatz zu Fischen und Amphibien sind die Verbindungen mit dem 
periokularen Bindegewebe entlang dem Linsenäquator nur spärlich, so 
daß das in der Becherspalte liegende Mesoderm die wesentliche Wurzel 
bleibt, aus der sich der Glaskörper bis zu seiner vollen Ausbildung ent­
wickelt .. 

Bei Säugern findet sich Mesoderm bereits zwischen Linsenanlage und 
primärer Augenblase. Im Stadium der sekundären Augenblase weisen 
die Glaskörperfibrillen direkte Verbindungen auf mit dem periokularen 
Bindegewebe und mit den Gefäßen der Becherspalte. Innerhalb des 
Glaskörpers finden sich mesodermale Zellen, für die DE W AELE die An­
nahme, daß sie nur vasoformativ seien, ausdrücklich zurückweist. Eine 
besondere Membrana hyaloidea, deren Ausbildung ihrerseits wieder an 
die Ausbildung der Vasa hyaloidea propria gebunden ist, trennt den 
Glaskörper scharf von der Retina, die selbst wieder eine Membrana 
limitans interna trägt. 

Eine außerordentlich sorgfältige und originelle Darstellung der Glas­
körpergenese gibt VAN P:Em (1903), dessen Untersuchungen sich auf Säuger­
embryonen (Kaninchen und Schaf) junger Stadien beziehen. Nach 
v AN P:b ist der Glaskörper schon in den frühesten 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 sekundären 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 Gefäß in der Becherspalte in direkter 
fester Verbindung steht. Die Fäden entspringen an dem Gefäß in Form 
von ausgezogenen Keilen. Der ektodermale Anteil besteht aus Fäden, 
die von Netzhaut- und Linsenkeilen ausgehend, senkrecht zu der Meso­
dermmembran verlaufen und zum Teil in diese eintreten. Die Existenz 
direkter ektodermaler Brückenfasern von Linse zu Retina bestreitet 
VAN P:EJE. Anfangs überwiegt im Glaskörper der ektodermale Faden­
anteil. Im 10 mm-Stadium dringen reichlich Mesodermzellen von der 
Becherspalte und um den Linsenäquator ein. Diese Zellen, von denen 
v AN PiE ausdrücklich bestreitet, daß sie Gefäßbildner seien, übernehmen 
nun in zunehmendem Maße die Fibrillenbildung, und zwar um so mehr, 
je stärker mit Ausbildung einer Linsencuticula und mit fortschreitender 
Differenzierung der Retina die Linsen- und Netzhautkeile zurücktreten. 
Die obengenannte mesodermale Membran, die ursprünglich den Glas­
körperraum hinter der Linse durchspannte, ist inzwischen zwar auch 
geschwunden, doch sind statt dessen die neben den Gefäßen eingedrun­
genen mesodermalen Elemente so reichlich geworden und die von diesen 
Mesodermzellen ausgehenden Fäden, daß nunmehr bald die mesodermalen 
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Glaskörperfäden, die sich durch eine linsenparallele Verlaufsrichtung 
auszeichnen, überwiegen. Die auch jetzt noch vorhandenen ektodermalen 
Fäden haben nach wie vor radiäre Verlaufsrichtung. V AN P:Em spricht 
sie an als Verlängerungen der MüLLERsehen Fasern, während die meso­
dermalen Fäden eine fibrilläre Umwandlung des Protoplasmas der 
Mesodermzelle darstellen. Die Untersuchungen schneiden mit dem 17-mm­
Stadium ab, der Autor hebt hervor, daß bei älteren Stadien die Ver­
hältnisse sehr kompliziert werden und die technischen Schwierigkeiten 
sehr groß. ' 

Es ist in manchen Punkten der Beobachtung eine gute Übereinstim­
mung mit DE W AELE festzustellen, der ebenfalls die Anwesenheit von 
Mesoderm vom Anfang der Glaskörperentwicklung betont und auch die 
Mesoderminvasion von der Becherspalte aus. Auch VAN P:EE bestreitet 
ebenso wie DE W AELE ausdrücklich, daß die eindringenden Elemente 
nur vasoformativ seien. Offenbar hat auch DE WAELE Linsen- und Netz­
hautkeile gesehen, doch hat er sie im Gegensatz zu VAN P:EE und vielen 
späteren Untersuchern wohl für Kunstprodukte gehalten, wie ich aus der 
Bemerkung entnehme, daß die Fixierung sehr inkonstante Bilder hervor­
rufe, nämlich Adhärenzen nicht nur mit der Retina, sondern auch mit 
der Linse. 

Für die Lehre ToRNATOLAs von der rein ektodermalen Genese ist eine 
Reihe von Autoren seit dem Bekanntwerden dieser Lehre eingetreten. 

HAEMERS (1903) bestätigt die Befunde ToRNATOLAs und sucht sie 
zu unterstützen durch Untersuchungen über die Glaskörperregeneration, 
die er an Kaninchen anstellte. HAEMERS glaubt, nach Glaskörper­
absaugung histologisch eine von der Retina ausgehende, und zwar aus 
den tiefenNetzhautschichten aufsteigende Glaskörperfaserneubildung fest­
stellen zu können. Es scheint indessen durchaus nicht überzeugend 
dargetan, daß es sich bei den als neuer Glaskörper angesprochenen 
Elementen wirklich um eine Regeneration handelt. Eine Bestätigung 
dieser Befunde von anderer Seite ist, wie FRAGASSI (1923) hervorhebt, 
nicht erfolgt, vielmehr führten dahingehende Untersuchungen von 
ÜGAWA (1906) zu einem völlig negativen Resultat. Auch BRüCKNER 
(1930) fand, histologisch als "Glaskörperersatz" lediglich eine eiweiß­
reiche Flüssigkeit, die sich von den Ciliarfortsätzen zum hinteren Pol 
ausbreitete neben einem beschränkten Flüssigkeitsersatz, der vielleicht 
von der Retina ausging. 

AnnARro (1902) vertritt eine von ToRNATOLAs Darstellung etwas 
abweichende Auffassung. Danach ist die Matrix des Glaskörpers aus­
schließlich 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 spindeiförmige 
Ausläufer, die sich in Fasern auflösen, fort. Diese Glaskörpermatrix 
behält ihre Fähigkeit der Glaskörperfaserbildung auch im postfetalen 
Leben. Die Zeichnungen von AnnARro (Annali di Ottalm. Anno XXXI) 
zeigen deutlich, wie die Vorstellung ADDARIOs ist, das gleiche aber aus 
den Photogrammen im Archivio di Ottalm. 1904 herauszulesen, will 
mir nicht gelingen. 

Eine von den bisherigen Darstellungen völlig abweichende Auf­
fassung von der Glaskörpergenese bringt v. LENHOSSEK (1903). Nach 
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seinen vorwiegend an Säugerembryonen junger Stadien angestellten 
Untersuchungen ist die Linse, und zwar nur die Linse die Matrix des 
Glaskörpers. v. LENHOSSEK findet, daß bereits im Stadium der eben 
wahrnehmbaren Verdickung der Linsenplatte, deren Zellen sich teilweise 
zu sog. Basalkegeln verlängern, von denen aus jeweils feine Fortsätze 
in Richtung der primären Augenblase verlaufen. Eine Beziehung der 
Fäden zu dem in der Umgebung liegenden Mesoderm wird abgelehnt. 
Mit Einsenkung der Linsengrube und Bildung der sekundären Augen­
blase nehmen die von den Basalkegeln ausgehenden Fäden T-Form an, 
wobei die Äste benachbarter Kegel in Verbindung treten. Daraus resul­
tiert die primäre Meridionalfaser, die die erste Anlage der vorderen 
Grenzschicht darstellt. 

Von der Meridionalfaser radiär ausgehende Fasern befestigen sich an 
der Augenbecherwandung, die selbst aber eine feine Cuticula trägt und 
somit für die Glaskörperfibrillenbildung nicht in Betracht kommt. Die 
Radiärfasern senden wiederum Seitenäste aus, die sich miteinander ver­
binden und so eine sekundäre, tertiäre usw. Meridionalfaser bilden. 

Die Basalkegel der Linse finden sich nicht nur an der der Netzhaut 
zugewandten Seite, sondern auch an der Vorderfläche der Linse, letztere 
setzen auf der Gegenseite am Ektoderm an, so daß man folgerichtig 
hier von einem vorderen Glaskörper sprechen muß, dieser ist aber nur 
von kurzem Bestand. 

Der Höhepunkt der Basalkegelentwicklung wird erreicht schon vor 
der vollständigen Abschnürung der Linse. Mit der dann einsetzenden 
Bildung einer Linsenkapsel schwinden die Basalkegel, so daß von da an 
der Glaskörper von seinem Mutterboden völlig getrennt sich von nun an 
selbständig ernährt und entwickelt. Die in den Glaskörperraum ein­
dringende Arteria hyaloidea wird von einer Begrenzungshaut umgeben, 
die das Glaskörpertrichtergebiet von den peripheren Glaskörperteilen 
abtrennt. Die Begrenzungshaut wird gebildet vorwiegend aus Meridional­
fasern, die selbständig von ihrer bisherigen rein linsenparallelen Verlaufs­
richtung nach rückwärts abbiegen. Mesenchymzellen hat auch v. LEN­
rross:EK im Glaskörper festgestellt, er betrachtet sie als Überbleibsel des 
zwischen Ektoderm und primärer Augenblase von vorneherein liegenden 
Mesoderms. Eine Beteiligung an der Glaskörpergenese zuerkennt er den 
Mesodermzellen aber nicht, vielmehr betont er, daß sie mit dem Glas­
körperfibrillenwerk keinen direkten Zusammenhang, sondern nur Kon­
taktbeziehung haben. 

Ferner hat v. LENHOSSEK auch Netzhautkegel gesehen, doch hält er 
diese im Gegensatz zu den Linsenkeilen für Kunstprodukte, nämlich für 
das Resultat einer Retraktion von Radiärfasern, die an der Cuticula 
retinae ansetzen. Die Auffassung, daß die Linse die Matrix des Glas­
körpers sei, hält v. LENHOSSEK auch in einer späteren Arbeit über die 
Zonulaentwicklung beim Huhn (1911) noch aufrecht, trotzheftiger Kritik, 
die RABL (1903 und 1911) und auch H. Vmcnow (1911) daran übten. 

Der Versuch einer Klärung der widersprechenden Auffassungen wird 
auf der 17. Versammlung der Anatomischen Gesellschaft in Heidelberg 
im Jahre 1903 unternommen. Dabei vertritt CmrNCIONE seine oben 
schon geschilderte Auffassung von der mesodermalen Genese des Glas­
körpers, während RABL für die rein ektodermale Genese auf Grund dort 
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vorgelegter histologischer Präparate eintritt unter Ablehnung der v. LEN­
HOSSEKschen Befunde. 

Nach RABL kommen die von v. LENHOSSEK beschriebenen Linsen­
kegel nur bei Säugern vor, daher ihnen eine allgemeine Bedeutung für 
die Glaskörpergenese nicht zukomme. Die alleinige Matrix der Glas­
körperfasern ist das innere Blatt der sekundären Augen blase, wogegen das 
Mesoderm keinen wesentlichen Anteil an der Glaskörperbildung hat. 
Retina und Glaskörper sind Teile eines einheitlichen Ganzen, der Glas­
körper ist ein besonders differenzierter Teil des Stützgewebes der Retina. 

Die RABLsche Angabe, daß Linsenkegel nur bei Säugern zur Beob­
achtung kämen, stimmt aber nicht überein mit den Beschreibungen, 
die andere Untersucher geben, sie werden übereinstimmend auch für 
niedere Vertebraten auch von v. SziLY (1908), JoKL (1927) und anderen 
erwähnt. 

v. KoELLIK~R (1903 und 1904) bekennt sich auf diesem Kongreß 
und auch in einer späteren Arbeit wohl zu einer vorwiegend ektodermalen 
Genese, doch muß er auf Grund seiner Bilder auch dem Mesoderm eine 
Beteiligung zusprechen. Nach ihm sind die Glaskörperfäden proto­
plasmatische Fortsätze der MüLLERsehen Fasern, die zunächst von der 
ganzen Netzhautoberfläche ausgehen und den primitiven Glaskörper 
bilden, später aber nur mehr von der Pars ciliaris ausgehen und den 
reifen Glaskörper bilden. Bei vorhandener ausgedehnter Gefäßverzwei­
gung im Glaskörper entsteht ein Mischgewebe, das Fäden ektodermaler 
und mesodermaler Herkunft aufweist. Der mesodermale Anteil der 
Fäden soll mit der Gefäßrückbildung wieder verschwinden, so daß schließ­
lich doch ein rein ektodermaler Glaskörper resultiert. 

Daß die Aussprache, an der sich auch andere namhafte Anatomen -
ich nenne nur H. VmcHOW und W ALDEYER - beteiligten, eine Annähe­
rung gebracht hätte, ist nicht ersichtlich und wir wollen diese Tatsache, 
daß die besten Kenner der mikroskopischen Glaskörperstrukturbilder 
trotz dieser Aussprache nicht zu einer einheitlichen Auffassung gelangen 
konnten, wohl im Auge behalten. 

HARVEY J. HowARD (1920) hat auf Grund der Analyse des histo­
logischen Bildes eines unter Gliomverdacht enukleierten Auges über die 
Glaskörpergenese eine Auffassung geäußert, die sich weitgehend mit den 
Ausführungen von v. KoELLIKER deckt. HowARD findet in dem beschrie­
benen Fall hinter der Linse eine mesodermale Scheide, die er als per­
sistierende Tunica vascularis lentis anspricht, und von der zahlreiche 
Fäden in den Glaskörper gehen. Er glaubt, daß wie normalerweise die 
Tunica vascularis verschwinde, so auch die von dieser ausgehenden Glas­
körperfäden, daß aber im vorliegenden Fall beide abnormerweise bestehen 
geblieben seien. Trotz der Beteiligung des Mesoderms an der embryonalen 
Glaskörpergenese hält HARVEY J. HowARD demnach den normalen 
dauernden Glaskörper für ein rein ektodermales Gebilde. 

Einen neuen Gesichtspunkt in dem Streit über die Glaskörpergenese, 
der ja offenkundig vielmehr auf der Deutung der gesehenen Bilder als 
auf einer tiefgreifenden Verschiedenheit der erhobenen Befunde beruhte, 
brachte v. SzrLY (1908) mit dem Hinweis, daß die embryonale Binde­
gewebsbildung so zu verlaufen pflege, daß sich Mesenchymzellen an 
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bereits vorher vorhandene epitheliale Protoplasmafäden sekundär an­
legen und mit diesen protoplasmatisch verschmelzen. In gleicher Weise 
deutet er die embryonalen Glaskörperbilder, er bestätigt an Fischen 
und Säugern die Existenz von protoplasmatischen Fortsätzen an Linse 
und Retina, die die erste Glaskörperanlage darstellen und an die die 
Mesenchymzellen sekundär .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 übernommen, 
während die epitheliale Faserproduktion bei den Säugern dauernd be­
stehen bleibt und nur in der Zeit der Linsenkapselbildung und Retina­
differenzierung vorübergehend von den Mesenchymzellen unterstützt 
wird. 

WoLFRUM (1906, 1907) tritt für eine ektodermale Genese des Glas­
körpers ein. Mesodermzellen treten mit dem aus Linsen- und Netzhaut­
kegeln hervorgehenden. Fasergewirr wohl in Verbindung, doch sind sie 
nicht an deren Bildung beteiligt. Eine ziemlich innige Beziehung bildet 
sich anscheinend zu den eindringenden Gefäßen aus, von deren Endothel 
zahlreiche radiäre Fortsätze ausgehen, die oft knopfförmig enden, oft 
aber auch in dem umgebenden Filz von Glaskörperfäden untertauchen 
und mit letzteren vielleicht auch direkte Verbindungen gewinnen. Ent­
sprechend dem genetischen Zusammenhang mit Linse und Retina weist 
der Glaskörper ursprÜnglich einen Radiärfaserbau auf. Mit der Ausbildung 
einer Linsenkapsel und der fortschreitenden Differenzierung der Retina 
hört die Radiärfaserbildung auf, die Faserneubildung geht auf das Gebiet 
des Umschlagrandes des Augenbechers über unter gleichzeitigem Umbau 
der ursprünglichen Radiärfaserstruktur in eine Querfaserstruktur. 

MAWAS und MAGITOT (1912/13) unterscheiden bei ihren Unter­
suchungen an menschlichen Embryonen drei Phasen der Glaskörper­
entwicklung. Die erste Phase - die Bildung des primordialen Glas­
körpers- 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 Fäden 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 Glaskörper 
gesehen. Die Ausläufer dieser Zellen bilden ein weitmaschiges Reticulum, 
das den primordialen Glaskörper durchsetzt. Im dritten Embryonal­
monat dringen mit der Arteria hyaloidea Gliazellen, die die Arterie und 
ihre feinsten Verzweigungen mit einer Scheide umhüllen, in den Glas­
körper ein. Das Protoplasma dieser Gliazellen ist besetzt mit faden­
förmigen Ausläufern, die in den Glaskörper ausstrahlen und bald die 
Hauptmasse des Glaskörpers darstellen, während die freien mesodermalen 
Zellen aus dem Glaskörper völlig verschwinden. Dieser - der sog. tran­
sitorische Glaskörper- ist also ein Produkt der Glia, er hat den primor­
dialen Glaskörper ersetzt und verschwindet. später selbst wieder, voll­
ständig verdrängt und zur Resorption gebracht durch den definitiven 
Glaskörper, dessen Bildung gegen Ende des dritten Monats beginnt. 
Dieser definitive Glaskörper ist wieder ein retinales Produkt, und zwar 
sind seine Fäden Ausläufer der MüLLERsehen Stützfasern, deren Bildung 
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zunächst von der ganzen Netzhautoberfläche ausgeht, sich vom 4. Em­
bryonalmonat an aber auf die Pars ciliaris retinae beschränkt. Trotz der 
Verschiedenartigkeit der einzelnen Bildungsetappen ist demnach der 
Glaskörper als ektodermaler Genese zu werten. Als wesentlich beteiligt 
an der Bildung des Glaskörpers beschreiben MAWAS und MAGITOT.noch 
aus dem Randschleier der Retina in den Glaskörper übertretende ekto­
dermale Zellen, deren Protoplasma von Sekrettröpfchen durchsetzt 
scheint und die im Glaskörper degenerieren unter Freigabe ihrer Sekret­
tropfen und die somit als holokrine Drüsen funkt~?nieren und die Glas­
körperflüssigkeit bilden. Dem ersten Schub vom Ubertritt ektodermaler 
Zellen in den primordialen Glaskörper folgt ein ähnlicher nach Ausbildung 
des transitorischen Glaskörpers von der Gliahülle ausgehend. 

In ähnlicher Weise spricht auch SEEFELDER (1910, 1914) der Gliahülle 
der Arteria hyaloidea eine große Bedeutung in der Glaskörperentwicklung 
zu. Von den Zellen dieser Gliahülle gehen feine straffe Fäden aus, die 
zunächst in gerader Richtung auf die Linsenrückfläche zu verlaufen, 
dann aber trichterförmig auseinanderweichen. Sie bilden mit den inner­
halb des Trichters liegenden Fibrillen den zentralen Glaskörper, der selbst 
aber nur vorübergehend Bestand hat und zusammen mit der Arteria 
hyaloidea spurlos wieder verschwindet. Auch SEEFELDER spricht dem 
Glaskörper eine im wesentlichen ektodermale Genese zu und nimmt an, 
daß jedenfalls in der Zeit der Existenz des Gliamantels eine Beteiligung 
des Bindegewebes an der Glaskörpergenese nicht bestehe. In einem 
früheren Entwicklungsstadium (5. bis 6. Woche) erwähnt aber auch SEE­
FELDER eine lebhafte Invasion von Mesodermzellen in den Glaskörper. 
Er nennt diese "mesodermale Glaskörperzellen" im Gegensatz zu den 
aus dem Randschleier der Retina und dem Gliamantel abgehenden 
"ektodermalen Glaskörperzellen", ohne allerdings zu der Frage, ob diese 
sich in diesen jungen Stadien am Glaskörperaufbau beteiligen, Stellung 
zu nehmen. 

JoKL (1927) tritt ebenfalls im wesentlichen für eine ektodermale 
Genese des Glaskörpers ein unter Bestätigung des Vorkommens von 
Linsen- und Netzhautkegeln, doch schreibt er, ähnlich wie v. KoELLIKER, 
auch dem Mesoderm, das nicht nur vasoformativen Charakter habe, 
eine Beteiligung des Glaskörpers am Aufbau zu. 

Die Theorie von der mesodermalen Genese des Glaskörpers ist neuer­
dings wieder gestützt worden von NussBAUM (1912), der sich von der 
:Richtigkeit der Angaben ToRNATOLAs nicht überzeugen kann, und von 
MoNESI (1921, 1926) und von FRACASSI (1923 und 1925). Ersterer betont 
sehr im Gegensatz zu ToRNATOLA beim Hühnchen das Eindringen von 
Mesoderm in die sekundäre Augenblase bereits in sehr frühen Stadien 
(3. und 4. Tag). Obwohl er aber die Hauptmasse der fibrillären Glas­
körpersubstanz genetisch den Mesodermzellen zurechnet, erwähnt er 
doch, daß sich auch von der Netzhautoberfläche ausgehende Fäden 
finden. Die Untersuchungen von FRACASSI beziehen sich auf Säuger 
(für die jüngsten Stadien Rind, für den größten Teil des Materials mensch­
liche Embryonen und schließlich noch neugeborene Kaninchen). FRACASSI 
belegt durch Photogramme die für seine Darstellung grundlegende Aus­
sage, daß das Mesoderm in Form der Lamina mesodermica anterior mit der 
sich abschnürenden Linse in die sekundäre Augenblase in beträchtlicher 
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Menge eindringt. Die Lamina mesodermica ist die Ursprungsstelle des 
Glaskörpers. Später tritt dann die Arteria hyaloidea, bzw. deren Hülle 
als Produzent von Mesodermzellen für den Glaskörper auf. Diese meso­
dermalen Zellen bilden nicht nur eine das Endothelrohr der Arterie um­
hüllende Scheide, sondern sie verbreitern sich vor der Papille zu einem 
sog. präpapillären Pfropf. Die Arterienwand und der präpapilläre Pfropf 
senden nicht nur protoplasmatische Ausläufer, sondern auch fortlaufend 
Zellen in den Glaskörper, die amitotische Teilung zeigen und sich unter 
Vakuolisierung schließlich im Glaskörper auflösen. FRACASSI beschreibt 
in seinem präpapillären Pfropf und der Zellhülle des Endothelrohres der 
Arteria hyaloidea das gleiche Gebilde, das W OLFRUM, SEEFELDER und 
MA wAS und MAGITOT als Gliahülle ansprachen, doch bestreitet er aus­
drücklich die gliöse Natur der in Frage kommenden Zellen. 

Zu diesem Streit äußert sich noch JoKL (1927), dem aber eine sichere 
Entscheidung über die Natur der in Frage stehenden Zellen nicht gelingt. 

FRACASSI faßt das Resultat seiner Studien folgendermaßen zusammen: 
Der Glaskörper ist nur in frühesten Embryonalstadien ein Gewebe mit 
spärlichen Zellen. Die Zellen nehmen dann ab unter Zunahme der inter­
cellulären Substanz. Die zerfallenden Zellen vermehren die Masse des 
Glaskörpers. Eine eigene wirkliche Struktur besitzt der Glaskörper 
wahrscheinlich nicht. Die histologisch sichtbar werdenden Scheinfäden 
sind Fixierprodukte. Erwähnt sei nun aber noch, daß FRACAssr in 
jüngeren Stadien (Rind 20-mm-Stadium, Mensch 181/2-mm-Stadium) die 
Existenz von Befestigungskegeln des mikroskopisch sichtbaren Fibrillen­
netzes an der ganzen Retina erwähnt. Er faßt diese. aber ähnlich wie 
v. LENHOSSEK auf als Retraktionsbildungen der Limitansinterna retina, 
die dem Zug des unter der Fixierung schrumpfenden Glaskörpers folgt. 

Eine von den vorausgehenden Darstellungen der Glaskörpergenese 
erheblich abweichende Darstellung geben DEJEAN (1923-1928) und 
REDSLOB (1931), ersterer auf Grund embryologischer Untersuchungen 
an Fischen, Amphibien, Reptilien, Vögeln und Säugern, letzterer auf 
Grund von Untersuchungen am Huhn. Beim Studium der Arbeiten 
gewinnt man den Eindruck, daß beide Autoren im wesentlichen die 
gleichen histologischen Bilder gesehen haben, daß nur die Deutung 
wiederum eine gegensätzliche ist. 

DEJEAN beschreibt die Existenz einer feinen Basalmembran an der 
Rückfläche des Epithels und an der Oberfläche der primären Augen­
blase. Diese die beiden ektodermalen Anlagen miteinander verbindenden 
Basalmembranen spricht er als Bindegewebsgrundsubstanz an. Diese 
Basalmembranen produzieren den Glaskörper, der mit ihnen wesens­
gleich ist und der zuerst als amorphe Substanz beim ersten Erscheinen 
eines Glaskörperraumes auftritt. Diese Substanz erhält eine fibrilläre 
Strukturierung erst unter dem Einfluß von Zugkräften, die sich zwischen 
Linse und Augenbecher beim Wachstum der Anlage geltend machen. 
DEJEAN unterscheidet einen primären und sekundären Glaskörper, 
obwohl beide in ihrer Genese nach seiner Darstellung nicht wesentlich 
verschieden sind. Beide unterscheiden sich etwas durch die Intensität 
der Färbung, auch grenzen sie sich später durch eine dichtere Lage 
paralleler Fibrillen oder Lamellen (limitante intervitreenne) gegenein­
ander ab. DEJEAN bezeichnet die in früheren Entwicklungsstadien in 
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den Glaskörper eindringenden Zellen als nur vasoformativ. Die von 
VAN P:Em, v. LENHoss:Em und v. SzrLY beschriebenen· Basalkegel an 
Linse und Retina sind nach DEJEAN nicht wirklich vorhanden, sondern 
sie werden nur vorgetäuscht durch eine schlechte Färbbarkeit des peri­
pheren Anteils der Retinalzellen. · 

REnSLOB (1931) geht in seiner Beschreibung ebenfalls von einer 
Basalmembran aus, die sich im Stadium der primären Augenblase auf der 
Innenseite der deckenden Epithelschicht findet. Eine derartige Basal­
membran tritt bei Einsenkung der primären zur sekundären Augenblase 
auch auf der Innenseite der Retina und etwas später auch auf der Ober­
fläche des äußeren Blattes der sekundären Augenblase auf. Diese Basal­
membranen sind nach REDSLOB die Produzenten der Glaskörpersubstanz, 
und zwar dadurch, daß diese Membranen unter zeitweiser Ablösung 
von der Unterlage sich in einen Schleier amorpher Substanz auflösen. 
Wenn eine Membran sich abgelöst und aufgelöst hat, so tritt jeweils 
auf der Epitheloberfläche eine neue derartige Membran auf, die wieder 
Material zur Bildung der amorphen Glaskörpersubstanz liefert. Die an 
der. Oberfläche des äußeren Blattes des sekundären Augenbechers auf­
tretende Membran trägt zu diesem Vorgang der Glaskörperbildung bei 
dadurch, daß sie durch die Becherspalte in den Glaskörperraum eindringt. 
Mesodermale Elemente hat REDSLAB nie im Glaskörperraum gesehen. 
Die Basalmembranen sind nach REDSLAB ektodermalen Ursprungs -
im Gegensatz zu der Auffassung von DEJEAN- der Glaskörper ist dem­
nach als ektodermales Produkt anzusprechen. 

Die Auffassung, daß die Basalmembranen der Retina die Matrix des 
Glaskörpers sei, sprach bereits FRANZ (1912) aus, der den Glaskörper 
auffaßt als eine gewucherte Basalmembran, also einen Teil der Retina 
selbst. 

Überblickt man noch einmal rückschauend die Erörterungen über die 
Genese des Glaskörpers, so muß man sagen, daß die Uneinigkeit über 
diese Fragen so groß als irgend möglich ist, wogegen man bei aufmerk­
samem Lesen der Arbeiten die tatsächlich erhobenen Befunde längst 
nicht so stark verschieden findet. Protoplasmatische Brücken zwischen 
Epithel und primärer Augenblase, Linsen- und Netzhautkegel haben fast 
alle Autoren gesehen - auch DE W AELE, ÜRINCIONE, MoNESI, FRACAssr, 
und DEJEAN und andererseits das Eindringen von Mesodermzellen in 
den Glaskörperraum durch den Isthmus und durch die Becherspalte 
wird mit Ausnahme von ADDARIO und von REnSLOB von allen Autoren 
erwähnt. Die Uneinigkeit beginnt stets da, wo die Beziehung der gesehenen 
Glaskörperfäden zu den zelligen Elementen, sei es des Mesoderms, sei 
es des Ektoderms beurteilt werden soll und die Motivierung, warum der 
eine Teil als bestimmend für die Genese und der andere als zufällig oder 
bedeutungslos angesprochen wird, ist nicht immer überzeugend. So 
scheint es nicht genug begründet, wenn RABL und v. KoELLIKER, die 
den Netzhautkegeln für die Glaskörpergenese eine entscheidende Bedeu­
tung beimessen, die entsprechenden Bildungen an der Linse als zufällige 
und unwichtige Bildungen oder bedeutungslos bezeichnen und wenn 
v. LENHOSSEK nur die Linsenkegel als Glaskörpermatrix anerkennt und 
die an der Retina sichtbar we.rdenden Kegel als Kunstprodukt bezeichnet. 
Das Vorkommen von keilförmigen Ansätzen wird von VAN P:Em nicht 
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nur für Linse und Retina, sondern auch für die Gefäße beschrieben. 
Es scheint mir eine erzwungene Umdeutung der Befunde von v. SziLY, 
wenn DEJEAN behauptet, die Netzhautkegel seien nur vorgetäuscht 
durch Vakuolenbildung im distalen Teil der N etzhautzellen, so daß die 
als Kegel erscheinenden Gebilde tatsächlich der von DEJEAN propagierten 
Grenzmembran entsprächen. 

Dem Ausspruch von v. LENHOSSEK, daß die Mesenchymzellen mit den 
Fibrillen des Glaskörpers nur räumliche Kontaktbeziehung hätten und 
daß eine scharfe Trennung zwischen dem periokularen Bindegewebe und 
dem Glaskörper bestehe, steht die ebenso feste Aussage von J:m W AELE 
und VAN P:EE gegenüber, die sehr innige Beziehungen der Mesenchymzellen 
zu den Glaskörperfibrillen beschreiben, wobei VAN P:EE insbesondere 
angibt, daß das Protoplasma der Bindegewebszellen sich in eine Fibrillen­
wolke umwandele. Auch v. SziLY leitet ja aus dem histologischen Bild 
eine so enge Beziehung der Glaskörperfäden zu den Mesodermzellen ab, 
daß 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 tatsächlich ist ja auch der Wert dieser Technik durch die 
oben beschriebenen Resultate der Ultramikroskopie zunächst durchaus 
in Frage gesteilt; von einem schlüssigen Beweis der einen oder anderen 
Theorie der Glaskörpergenese kann daher einstweilen keine Rede sein. 

G. Physiko-chen1ische Untersuchungen des 
Glaskörpers. 

I. Die chemische Analyse. 
Die Resultate der chemischen Untersuchung des Glaskörpers sind in 

der unten stehenden Tabelle zusammengestellt. In den meisten Fällen 
wurden die Untersuchungen ausgeführt als Vergleichsmessungen gegen­
über dem Kammerwasser. Die gleichzeitig gefundenen KW-Werte sind 
in eckiger Klammer jeweils angefügt. Die Tabelle gibt durchweg im 
Interesse der Übersichtlichkeit meist nur die von den einzelnen Autoren 
zusammenfassend gefundenen Mittelworte wieder. 

Tabelle l. 
Trockenrückstand: 

JESS (1922) Glaskörperflüssigkeit 
COHEN, K.ILLIAN, } 

METZGER (1925) Glaskörperfiltrat 

TRON (1926) Glaskörperfiltrat 

DuKE ELDER (1929, 1930) 
O'BRIEN und SALIT (1931) 

Wasser: 
ÜOHEN, KILLIAN, METZGER (1926) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 

Na: 
LEBERMANN (1925) 

1,13% [1,12%] 
1,11% [1,14%] 
1,11% 
1,01-1,12% [1,06-1,13%] 
1,14% [1,12%] 
1,07% [1,10%] 
1,1087% [1,0869%] 
1,16% 

98,89% 
99,6813% [99,6921%] 

0,272% [0,294%] 
0,30% [0,32%] 

(Rind) 
(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Rind) 
(Pferd) 
(Pferd) 
(Rind) 

(Rind) 
(Pferd) 

(Rind) 
(Kaninchen) 
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Tabelle 1 
ÜOHEN, KILLIAN, METZGER (1925, 1926) 

(Fortsetzung). 
0,301% [0,316%] (Rind) 

CüHEN, K!LLIAN, KAMNER (1927, 1928) 
TRON (1927) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 

K: 
LEBERl\IANN (1925) 

TRON (1926) 

ÜOHEN, KILLIAN, METZGER (1925, 1926) 

CoHEN, KILLIAN, KAMNER (1927, 1928) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 

Ca: 
JESS (1922, 1923) 
LEBERlliANN (1925) 

TRON (1926) 
CoHEN, KILLIAN, METZGER (1925, 1926) 

CoHEN, KILLIAN, KAMNER (1927, 1928) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 
O'BRIEN und SALIT (1930, 1931) 

Mg: 
TRON (1927) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 

H: 

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) 

SCALINCI (1924, 1925) PH=7,7-7,8 [7,4-7,55] (Rind) ohne Schutz gegen C02• 

Verlust 
GALA (1925) PH=7,40-7,52 (Mensch) ohne Schutz gegen C02-

Verlust 
REDSLOB (1928) PH=7,74 (Mensch) Material 1-2 Stunden 

REDSLOB und DuvERGER 
(1928) 

PH=8,7 

PH=7,7 

post mortem entnommen 
(Kaninchen) ohne Schutz gegen 

C02-Verlust 
REDSLOB und REISS (1929) 
SALIT (1930) pH=7,16-7,65 [7,15-7,53] (Rind) unter Paraffinöl 
DE RosA (1930) PH=7,40-7,44 (Kaninchen) unter Schutz gegen 

ADAMS und KERRIDGE (1930) PH=7,28 
MAYER (1932) PH=7,76 

C02-Verlust 
(Kaninchen) Glaselektrode 
(Kaninchen) 

GOEDBLOED (1932) PH=7,38-7,62 (Rind) Material 3 Stunden post 
mortem entnommen 

Cl: 
JESS (1922) 
AscHER (1922) 
ÜOHEN, KILLIAN, METZGER (1925, 1926) 

ÜOHEN, KILLIAN, KAMNER (1927, 1928) 
TRON (1927) 
DUKE ELDER (1929, 1930) 
O'BRIEN und SALIT (1930, 1931) 

0,443% [0,443%] 
0,426-0,436% [0,424-0,439%] 
0,412% [0,417%] 
0,428% 
0,398% [0,403%] 
0,411 % [0,417%] 
0,441% [0,437%] 
0,4168% [0,4371%] 
0,410-0,427% [0,413-0,442%] 

(Rind) 
(Mensch) 
(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Rind) 
(Rind) 
(Pferd) 
(Rind) 



Die chemische .Analyse. 

Ta belle 1 (Fortsetzung). 
P: 

ÜOHEN, KlLLIAN, METZGER (1925, 1926) 0,002% [0,0054%] total p 
0,0033% " " 

[0,0014%] " " 
ÜOHEN, KrLLIAN, KAMNER (1927, 1928) 0,0022% [0,0042%] anorg. P 
DUKE ELDER (1929, 1930) 0,0031% [0,0033%] 
TRON (1928) 0,001% [0,0028%] 

S: 

(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Rind) 
(Pferd) 
(Rind) 
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ÜOHEN, KrLLIAN, METZGER (1925) 0,004% [0,005-0,0074%] total S (Rind) 
0,0045 " " (Schwein) 
0,002% [0,0065%] " "(Pferd) 

ÜOHEN, KlLLIAN, KAMNER (1928) 
TRON (1928) 

0,00405% [0,00374%] " "(Rind) 
0,0014% [0,0012%] (Rind) 

DUKE ELDER (1929, 1930) 0,0062% [0,0061%] (Pferd) 

Milchsäure: 

Yosm zum Il:rJIKATA (1919/20) 
ÜOHEN, Kl:LLIAN, METZGER (1925, 1926) 

DUKE ELDER (1929, 1930) 
NoNAKA 
SASAKI TOICHIRO (1932) 

Zucker: 
HAMBURGER (1922) 

0,036-0,041% 
0,0175% 
0,0148% [0,0189%] 
0,0175% [0,0215%] 
0,019% [0,205% ?] 
0,030-0,04 7% [0,032-0,057%] 
0,05874--0,07685% 

0,178% [0,125%] 

(Rind) 
(Schwein) 
(Rind] 
(Pferd) 
(Pferd) 
(Kaninchen) 
(Kaninchen) 

(Mensch un-

JESS (1922) 0,062% [0,075%] 
0,039% [0,036%] 
0,030% 

mittelbar post mortem) 
(Rind) 

ÜOHEN, KILLIAN, METZGER (1925, 1926) 

AsK (1927) 

DUKE ELDER (1929, 1930) 
ADLER (1930, 1931) 
O'BRIEN und SALIT (1930, 1931) 
MAGITOT und LENOm (1932) 

Cholesterin: 
JESS (1923) 
DuKE ELDER (1929, 1930) 

Aminosäuren: 

0,071% [0,079%] 
0,07-0,09% [0,12-0,13%] 
0,07% [0,10%] 
0,0973% [0,0983%] 
0,064% [0,113%] 
0,0555% [0,0871%] 
0,0413-0,0789% [0,0855%] 

0,0048% 
0,0005% [Spuren] 

ÜOHEN, KlLLIAN, Aminosre. N 0,0028% 
METZGER (1925, 1926) " 0,0018% [0,0055%] 

DUKE ELDER (1929, 1930) 

Harnstoff: 
ÜOHEN, KlLLIAN 

METZGER 1925, 1926) 

" 0,0021-0,0030% [0,0047%] 
0,03% [0,029%] 

Harnstoff N 0,0099% [0,0085%] 
" 0,0088% 

" DUKE ELDER (1929, 1930) 
O'BRIEN und SALIT (1930, 1931) 

" 0,0080-0,020% [0,014%] 
0,029% [0,028%] 
0,01423% [0,01617%] 

Es findet sich dabei bezüglich der Kationen folgendes: 

(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Kaninchen) 
(Mensch) 
(Pferd) 
(Katze) 
(Rind) 
(Mensch) 

(Rind) 
(Pferd) 

(Schwein) 
(Rind) 
(Pferd) 
(Pferd) 

(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Pferd) 
(Rind) 

Der Na-Gehalt des Glaskörperfiltrates findet sich um einige mg-% 
niedriger als der des KW. 
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Der K-Gehalt des Glaskörpers wird von einigen Autoren um mmge 
mg-% höher, 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. 

Bezüglich der Anionen ergibt sich folgendes: Der Cl- Gehalt des 
Glaskörpers wird von dem größeren 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 bezüglich des anorganischen 
Phosphors, der durchweg im Glaskörper um 50% niedriger gefunden 
wird als im KW. 

-Die gesamten Unterschiede sind absolut genommen außerordentlich 
gering. Die meisten Autoren betonen, daß sich unter Berücksichtigung 
der Fehlerbreite der Untersuchungsmethoden und der Größe der indi­
viduellen Schwankungen eine Identität von KW und Glaskörperflüssig­
keit bezüglich des Gehaltes an ionisierbaren Substanzen ergebe (TRoN, 
DuKE ELDER, JEss). ConEN, KrLLIAN und KAMNER (1928) messen den 
gefundenen Differenzen aber eine größere Bedeutung bei und ziehen die 
Vorstellung, daß KW und Glaskörperflüssigkeit in gleicher Weise einem 
Ultrafiltrationsvorgang des Blutes entstammten, in Zweifel. Dieser 
Zweifel wird nach ConEN, KILLIAN und METZGER (1926) noch besonders 
dadurch verstärkt, daß sich auch im Gehalt an Aminosäuren zwischen 
KW und Glaskörper eine beträchtliche Differenz ergab - eine Angabe, 
die allerdings nicht mit den späteren Analysenresultaten von DuKE ELDER 
(1929 und 1930) übereinstimmt. 

Bezüglich der H-Ionenkonzentration liegen Vergleichsmessungen nur 
von SALrT (1930) vor, der die Untersuchungen jeweils mit der gleichen 
Methodik und unter leidlichem Schutz gegen 002 Verlust durchführte. 
Nach SALIT zeigt der Pn-Wert mit dem Alter des Individuums einen 
Gang, doch so, daß der Wert für KW und Glaskörper sich stets parallel 
verschiebt. Im ganzen fand SALIT den Pn-Wert für den Glaskörper ein 
wenig höher liegend als für das KW. Vergleichbar damit sind eventuell 
auch noch die ebenfalls unter Schutz gegen 002 Verlust erhaltenen 
Resultate von DE RosA (1930) und von ADAMS und KERRIDGE (1930). 
Die Werte dieser Autoren liegen innerhalb der von SALIT angegebenen 
Streuung. Wesentlich höher liegt der von REnSLOB angegebene PR-Wert 
(pH=7,74) für Glaskörper. Dieser wurde aber an einem 1-2 Stunden 
post mortem entnommenen Glaskörper festgestellt und dürfte nicht zu­
verlässig dem physiologischen Wert entsprechen. 

Die Milchsäuren und Zuckerbestimmungen ergaben für den Glas­
körper etwas niedrigere Werte als für das KW [davon weicht nur der 
HAMBURGERsehe (1922) allerdings kurz post mortem erhobene Befund 
ab]. Dieser Befund wird für den Zuckergehalt von ADLER (1931) dahin 
gedeutet, daß die Differenz zustande komme durch den lebhaften Zucker­
verbrauch der Retina, der besonders die hinteren peripheren Glaskörper­
teile an Zucker verarmen lasse. Der Befund wird von MAGITOT und 
LENOIR (1932) nach Untersuchungen am menschlichen Auge bestätigt 
unter gleichzeitiger Annahme der von ADLER gegebenen Deutung. Be­
züglich des GehalteEi an Amil!-osäuren und an Harnstoff sind in einer 
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bestimmten Richtung liegende Differenzen zwischen Glaskörper und 
K\V aus den bisher vorliegenden Analysen nicht abzulesen. 

Im ganzen darf man wohl anerkennen, was DuKE ELDER betont, 
daß KW und Glaskörperflüssigkeit bezüglich der Krystalloide sich im 
Gleichgewicht miteinander . befinden. 

Die Angaben über Eiweiß und Gesamt-N-Gehalt des Glaskörpers 
findet sich in der folgenden Tabelle 2. 

Tabelle 2. 
Total-Eiweiß: 

BAURMANN und TmESSEN (1922) 0,092% 
ÜOHEN, KILLIAN, METZGER 0,0393% Glaskörperfiltrat 

(1925, 1926) 0,0393% " 

FRANCESCHE:J'TI und WIELAND 
(1928) 

DUKE ELDER (1929, 1930) 
O'BRIEN und SALIT 

(1930, 1931) 

Albumin: 
DUKE ELDER (1930) 

Globulin: 
DuKE ELDER (1930) 

Muko-Protein: 

0,0212-0,0225% " 
0,012% Glaskörperflüssigkeit 

0,0652% [0,0201%] 
0,045% [0,02375%] 

0,007% [0,0078%] 

0,0115% [0,0123%] 

[0,0201 %] 

[0,0218%] 
[0,051 %] 

(Rind) 
(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Kaninchen) 

(Pferd) 
(Rind) 

(Pferd) 

(Pferd) 

JESS (1922, 1923) Unterschied zwischen Glaskörperflüssigkeit und KW sehr gering, wenn 
der Glaskörper nicht vorher zerschnitten wird 

DuKE ELDER (1929, 1930) 0,0211% [0] (Pferd) 

Residual-Protein: 
DuKE ELDER (1929, 1930) 0,0250% [0] 

Gesamt-N: 
JESS (1922) 
ÜOHEN, K!LLIAN, KAMNER 

(1925) 

0,024% Glaskörperflüssigkeit 
0,0227% 

[0,023%] 
[0,0201 %] 

REDSLOB (1927) 
O'BRIEN und SALIT 

(1930, 1931) 
MAYER (1932) 

Rest-N: 

0,0199% 
0,0142-0,0357% 

0,0405% 
0,0224% [0,0249%] 

0,026% 

[0,0229-0,0298%] 

ÜOHEN, KILLIAN, METZGER 
(1925, 1926) 

0,0157% Glaskörperflüssigkeit [0,0164%] 
0,0136% 

0,0142-0,0323% " [0,019-0,025%] 
O'BRIEN und SALIT (1930, 1931) 0,0152% [0,0211%] 

(Pferd) 

(Rind) 
(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Hammel) 
(Rind) 

(Kaninchen) 

(Rind) 
(Schwein) 
(Pferd) 
(Rind) 

Die Werte von ConEN, KILLIAN und METZGER (1926) und von 
FRANCESCHETTI und WIELAND (1928) beziehen sich auf Glaskörper­
filtrat, gehören also streng genommen nicht hierher, da die Bestimmungen 
den den Strukturelementen des Glaskörpers zukommenden Eiweißanteil 
nicht erfassen. Ob die Werte von O'BmEN und SALIT wirklich den 
Gesamteiweißgehalt des Glaskörpers wiedergeben, scheint mir nicht sicher. 
Die Autoren brachten den Glaskörper vor der Eiweißbestimmung durch 
Schütteln mit Glasscherben zur Verflüssigung. Ich halte es für sehr 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 12 
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wohl möglich, daß beträchtliche Teile des vorhandenen Eiweißes an den 
Oberflächen 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 Eiweißkörpern wird von 
DuKE ELDER (1930) vorgenommen, der außer dem Vorhandensein mini­
maler Mengen von Albumin und Globulin in einer dem KW entsprechenden 
Konzentration das Vorhandensein von Muco-Protein und eines nicht 
filtrierbaren Eiweißkörpers, den er Residualprotein nennt und der einen 
ganz wesentlichen Bestandteil der Glaskörperstrukturelemente ausmacht, 
feststellt. In welcher Beziehung die beiden letzteren Eiweißkörper zu­
einander stehen, ist unbekannt. Nur JEss macht darüber die interessante 
Angabe, daß sich im Glaskörperfiltrat ein erheblicher Mucingehalt finde, 
wenn der Glaskörper vor der Filtration zerschnitten worden sei, während 
bei Vermeidung dieses Insultes sich im Filtrat nur ein Mucingehalt finde, 
der kaum den des KW übersteige. 

JEss (1922, 1923) findet den N-Gehalt des bei der Filtration des 
Glaskörpers auf dem Filter zurückbleibenden "Gerüstes" zu 13-15,3%, 
woraus er mit Recht schließt, daß dieser Filterrückstand ganz aus Eiweiß 
bestehe. Die Substanz gibt zudem alle Eiweißreaktionen außer der 
Cysteinreaktion. 

DuKE ELDER (1930) führte eine Elementaranalyse des Filtrierrück-
standes (Residualprotein) durch und fand: 

c .. 
H .... . 
N .... . 
Asche .. . 
Eingeschl. P 
s ..... 

. 44,46% 
6,415% 

12,20% 
3,825% 
0,12% 
0,675% 

dabei bleibt aber unentschieden, ob es sich hier um einen chemisch ein­
heitlichen Körper handelt; 

Zur weiteren Charakterisierung der Substanz ist anzuführen, daß sie 
von Pepsin und Trypsin nicht verdaut wird und daß sie (im Gegensatz 
zu der Angabe von JEss) die üblichen Eiweißreaktionen nicht gibt. 
Bei Prüfung des Säuren- und Basenbindungsvermögens verhält sich die 
Substanz dagegen wieder wie ein Eiweißkörper, sie vermag Säuren sowohl 
wie Basen zu binden und zeigt das größte Pufferungsvermögen in stark 
saurem Gebiet (Pn 2,5-2,2) und in stark alkalischem Gebiet (Pn 11-12). · 

JunKIN (1931) stellte in Bestätigung und Fortführung der DuKE 
ELDERschen Untersuchungen noch fest, daß das Residualprotein in Wasser 
unlöslich, in Säuren wenig, in Alkalien etwas mehr löslich ist und daß 
es beim Kochen mit Säuren und Alkalien vollständig in Lösung geht. 

II. Die Glaskörperquellungskurve und die Bestimmung 
der isoelektrischen Punkte. 

Über die Eigenschaften des Glaskörpers wurden Untersuchungen 
angestellt von BAURMANN (1924). BAURMANN fand, daß der Glaskörper 
in seinem Quellungszustand in hohem Maße abhängig ist von der H­
Ionenkonzentration. Das Quellungsminimum liegt danach bei einer H­
Ionenkonzentration entsprechend einer 1/ 50 n HOl-Lösung. Mit Abnahme 
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der H-Ionenkonzentration quillt der Glaskörper schnell auf, um bei 
etwa PR = 9,0 das Maximum zu erreichen. Jenseits dieses Wertes 
im stark alkalischen Gebiet nimmt das Glaskörpervolum wieder stark 
ab. Bei einem PR-'Vert, der noch unter dem isoelektrischen Punkt liegt, 
findet sich ein zweites Quellungsgebiet; nach Erreichen eines Maximums 
sinkt· auch hier das Volum mit fortschreitender Säuerung schließlich 
wieder ab. Der Grad der hier erreichbaren Quellung ist allerdings viel 
geringer als auf der alkalischen Seite. BAURMANN schließt aus den Be­
funden, daß die gelbildende Substanz im Glaskörper ein Ampholyt sei, 
und zwar ein Eiweißkörper, der vermöge seiner Fähigkeit als Anion 
und als Kation aufzutreten sowohl im sauren wie auch im alkalischen 
Milieu ein Quellungsgebiet aufweist. Aus der Lage des Quellungsmini­
mums bei PR 4,41, das BAURMANN als den isoelektrischen Punkt bezeich­
net, welch letzterer also im sauren Gebiet liegt, ist zu erschließen, daß 
der in Frage stehende Eiweißkörper ein vorwiegend sauer dissozüerender 
Körper ist. Die Quellungsstudien wurden ergänzt durch eine gleich­
zeitige Kontrolle des Ultramikroskopischen Strukturbildes. Dabei zeigte 
sich, daß bei Entfernung vom Quellungsmaximum die Fäden zunächst 
ein gekörntes Aussehen gewannen und in kürzere Stücke zerfielen unter 
gleichzeitiger Zunahme beweglicher und auch gröberer, stillstehender 
Einzelteilchen. Bei großer Annäherung an den isoelektrischen Punkt 
sind dann keine Fäden mehr nachweisbar, das Glaskörpergel erscheint 
im Ultramikroskop wie eine gleichmäßige Samtfläche. BAURMANN er­
örtert die beiden vorhandenen Möglichkeiten für das Zustandekommen 
dieses Strukturbildes, danach ist denkbar, daß entweder ein weitgehender 
körniger Zerfall der Glaskörperfäden vorliege oder aber, daß die sichtbar 
werdenden Körner aus bereits vorher vorhandenen Amikronen zu gröberen 
Gebilden unter dem Einfluß der zunehmenden Säuerung heranwüchsen 
und durch ihre Lichtstärke die etwa noch vorhandenen Fäden verdecken 
würden. Als wahrscheinlicher nimmt BAURMANN die erstere dieser beiden 
Möglichkeiten an. Die Untersuchungen wurden in ganz ähnlicher Weise 
von DuKE ELDER (1929) am frischen Glaskörper wiederholt, sie ergaben 
eine Kurve, die mit der von BAURMANN gegebenen weitgehend über­
einstimmt. DuKE ELDER gibt aber außerdem in dem Maximum, das 
zwischen PR 7 und 9,5 liegt, noch bei PR 8,2-8,5 eine etwas instabile 
Zone mit einer geringfügigen Einsenkung an. Weiterhin stellte DuKE 

· ELDER Quellungsmessungen mit getrocknetem aus Pferdeglaskörper 
isolierten Residualprotein an. Dabei ergab sich eine qualitativ wieder 
sehr ähnliche Kurve, nämlich ein Quellungsminimum bei PR= 4,5, eine 
Quellungszone auf der sauren Seite mit einem Maximum bei PR etwa 
3,5 und eine Quellungszone zwischen PR 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
lösung (15% N aCl Lösung) waren die Volumschwankungen in Abhängig­
keit von der H-Ionenkonzentration im ganzen geringer, die Maxima 
und Minima lagen aber praktisch an gleicher Stelle. 

Eine sehr interessante Untersuchung von TETsuo ABE (1927, 1928) 
beschäftigt sich mit der Frage, ob ein oder mehrere isoelektrische Punkte 

1 Die Angabe von PR 4,4 für das Quellungsminimum ist, wie neue Untersuchungen 
mir gezeigt haben, irrig gewesen, der isoelektrische Punkt liegt bei PR 2,5. 

12* 
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vorhanden seien und mit der Lagebestimmung dieser Punkte. ABE 
bestimmte die Spektralkurve des Glaskörpers im ultravioletten Licht. 
Die Glaskörperspektralkurve zeigt bei PR 8,2 ein für den Glaskörper 
typisches Maximum bei J. 266. Die Lage dieses Maximums verschiebt 
sich in Abhängigkeit vom Zustand der Eiweißkörper, d. h. in Abhängigkeit 
von PR-Änderungen. ABE findet bei graphischer Aufzeichnung seiner 
Resultate eine S-förmige Kurve und leitet aus der Lage der Kurvenknicke 
die Lage des isoelektrischen Punktes 'ab. Er findet auf diese Weise zwei 
isoelektrische Punkte, nämlich bei PR 3,8 und 9,4. ABE neigt der Auf­
fassung zu, daß der erste isoelektrische Punkt bei PH 3,8 der Fällung 
des im Glaskörper enthaltenen Mucoids zukomme, während vielleicht 
für den zweiten isoelektrischen Punkt bei PR 9,4 Albumin und Globulin 
verantwortlich zu machen seien. 

REDSLOB und RErss (1928) stimmen ABE bezüglich der · Lage der 
isoelektrischen Punkte zu auf Grund von Untersuchungen über die 
Glaskörperquellbarkeit, die weiter unten zu besprechen sind. 

SALIT und O'BRIEN (1931) nehmen Volummessungen an mechanisch 
verflüssigtem Glaskörper vor in der Weise, daß eine gemessene Menge 
Glaskörper in Kollodiumsäckchen gefüllt in ein großes Volum salzfreier 
Flüssigkeit eingehängt wurde, die durch HOl- bzw. NaOH-Zugabe auf einen 
bestimmten PR-Wert gebracht worden war. Nach 20stündiger Ver­
suchsdauer wurde durch Volummessung und Wägung der Gehalt an 
freier Flüssigkeit und an nichtfiltrierbarer Substanz bestimmt. Die 
Autoren finden dabei den isoelektrischen Punkt bei PH 2,5 (der sich nach 
2,7-3,1 verschob, wenn die Versuche statt mit angesäuertem Wasser 
mit entsprechend angesäuerter Ringerlösung ausgeführt wurden). Ferner 
finden sie- schon vom Neutralpunkt (PR 7,0) beginnend- mit steigender 
Alkalität eine schnelle Umwandlung des Glaskörpergels in eine echte 
filtrierbare Lösung. Ein zweiter isoelektrischer Punkt, wie ihn DuKE 
ELDER, ABE, REDSLOB und RErss annehmen, wurde bei diesen Unter­
suchungen nicht festgestellt. 

RocRE und RErss (1930, 1931) haben versucht, über die Natur der 
den Glaskörper aufbauenden Eiweißkörper Aufschluß zu erhalten durch 
das Studium des Pufferungsvermögens in dem Gebiet zwischen PR 2 und 
PR 11. Die Autoren finden drei Zonen hervorstechender Pufferwirkung, 
nämlich eine erste Zone zwischen PR 2 und 4,5, eine zweite Zone zwischen 
PR 5,5 und 7, eine dritte, etwas weniger gut definierte Zone zwischen 
PR 8 und 10,5. 

Die Pufferwirkung der zweiten Zone beziehen sie auf den Kohlensäure­
gehalt des Glaskörpers, während die erste und die dritte Zone ihre Puffer­
wirkung jeweils einem besonderen Eiweißkörper verdanke. In Über­
einstimmung mit ABE und anderen nehmen sie an, daß der eine dieser 
Eiweißkörper identisch sei mit MöRNERs Mucoid, bzw. LEVENEs Muco­
protein, das bei PR 3,5 durch Essigsäure ausfällbar ist. Die Natur des 
zweiten Körpers ist bisher nicht genauer bestimmt, es ist aber nicht 
anzunehmen, daß er Albumin oder Globulin sei. Auch die Bestimmung 
der Löslichkeitskurve gab mit den obigen Ausführungen übereinstimmende 
Resultate insofern, als sich ein Löslichkeitsminimum zeigte bei PR 3,5 
und 9,5. Kataphoreseversuche ließen die isoelektrischen Punkte etwas 
abweichend davon bei PR 3,6-3,7 und bei PR 7,8-8,3 lokalisieren. 
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RErss und RocHE (1930) untersuchten auch das Oxydations-Re­
duktionsvermögen des Glaskörpers. Bei elektrometrischer Titration mit 
Oxydations- bzw. Reduktionsmitteln ergab sich eine S-förmige Kurve, 
die auf ein Pufferungsvermögen des Glaskörpers gegenüber Oxydations­
vorgängen schließen läßt und das die Auteren auf die vorhandenen 
Eiweißkörper beziehen. 

Ill. Die Glaskörperquellung in Beziehung zum 
Glaukomproblem. 

Die Quellbarkeit des Glaskörpers wurde wiederholt studiert mit Rück­
sicht auf klinische Fragen, insbesondere mit Rücksicht auf die Frage 
der Glaukomentstehung. Diese Erörterung wurde eröffnet durch eine 
Arbeit von M. H. FISCHER (1909), der auf Grund seiner Beobachtung, 
daß Hammelaugen bei Einbringen in verdünnte HOl-Lösung steinhart 
wurden, die Hypothese der Säurequellung des Glaskörpers als Ent­
stehungsursache des menschlichen Glaukoms aufstellte. 

Durch RuBEN (1913) und durch v. FüRTH und HANKE (1903) wurde 
indessen gezeigt, daß der von M. H. FISCHER beobachtete Effekt nicht 
auf einer Glaskörperquellung, sondern auf einer mit Kapazitätsver­
minderung einhergehenden Quellung der Bulbuswandung, d. h. der Sklera 
beruht. Diese Feststellungen dieser Autoren wurden noch neuerdings 
bestätigt durch K. NAKAMURA (1925) und durch HEESCH (1926). BAuR­
MANN (1924) lehnte die FISCHERsehe Theorie ebenfalls ab, und zwar auf 
Grund seiner Feststellungen über die Quellungskurve des Glaskörpers, 
die bei einer Änderung der H-Ionenkonzentration aus dem physiologischen 
Bereich zur sauren Seite hin (bis zum isoelektrischen Punkt) nur eine 
Entquellung des Glaskörpers erkennen läßt. BAURMANN ließ zunächst 
noch die Frage offen, ob umgekehrt eine Verschiebung der Reaktion 
aus dem Physiologischen zur basischen Seite noch eine Quellung des 
Glaskörpers herbeiführen könne. 

MEESMANN (1925, 1926) glaubte diese Frage in positivem Sinne be­
antworten zu können. Er fand beim einfachen und beim akuten Glaukom 
das K-Wasser stärker alkalisch (PH 7,33-7,47) als in der Norm (PH 
7,29-7,35) und deutete das Glaukom als das Resultat einer Glaskörper­
quellung (nachdem er zuerst an eine Wirkung der H-Ionen bzw. OH-Ionen 
auf die Gefäßwände gedacht hatte [1924]) mit dem Effekt einer Ab­
flachung der vorderen Augenkammer. 

Ganz ähnlichen Gedankengängen sind REDSLOB und REISS (1927, 
1928) gefolgt, die auf Grund ihrer Experimente annehmen, daß in der 
Gegend der physiologischen PR-Werte der Glaskörper auf geringe Änderung 
der H-Ionenkonzentration mit einer beträchtlichen Volumänderung 
reagiere. REDSLOB und RErss gingen bei ihren Versuchen so vor, daß 
sie Rinderaugen auf einen unten konisch sich erweiternden Zylinder 
mit Hilfe der freipräparierten Conjunctiva aufbanden. Durch Einfüllen 
von physiologischer N aCl-Lösung in den Zylinder wurde die Cornea mit 
Flüssigkeit überschichtet. Die Cornea diente als trennende Membran 
zwischen Inhalt des Auges und Außenflüssigkeit. Der Bulbus wurde nun 
mitsamt einem Teil des aufgebundenen Zylinders in ein mit Öl gefülltes 
Gefäß eingesenkt, das dicht abgeschlossen wurde. Eine aus dem Ölgefäß 
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herausführende und nach kurzem Verlauf horizontal umbiegende Capillare 
ließ an einer Verschiebung des Ölmeniscus jede auf den Bulbus zu be­
ziehende Volumänderung ablesen. REDSLOB und RErss injizierten nun 
vor Beginn des Versuches jeweils 0,5 (zum Teil auch 0,8) ccm einer 
isotonischen sauren oder alkalischen Lösung, maßen die im Verlauf von 
24 Stunden eintretende Volumänderung an der Verschiebung des Öl­
meniscus und bestimmten noch am Ende des Versuches die I-I-Ionen­
konzentration des Glaskörpers. Die eingetretenen Volumänderungen be­
ziehen sich auf den Glaskörper und stellen nach den Resultaten dieser 
Untersuchungsreihen eine Quellungskurve für den Glaskörper auf, wonach 
das Gebiet der physiologischen I-I-Ionenkonzentration nicht in ein breites 
Maximum fällt, wie es BAURMANN darstellte, sondern auf dem steil an­
steigenden Schenkel eines schmalen Maximums, das den Kulminations­
punkt bei P:s: 8,15 hat und von da scharf zu einem Minimum bei PR 8,24 
abfällt, von wo die Kurve dann erneut zu einem Maximum bei etwa 
8, 7 ansteigt. REDSLOB und RErss erachten ihre Feststellungen als klinisch 
besonders bedeutungsvoll deswegen, weil nach einer für sie ausgeführten 
Messung von Fräulein GEx das Pufferungsvermögen des Glaskörpers 
zwischen P:s: 7,0-8,5 ein Minimum aufweist, somit also eine PR-Ver­
schiebung relativ leicht in vivo zustande kommen könne. 

Gegen die Methode muß man eine Menge von Einwänden erheben: 
Der Versuch beginnt jeweils mit einem verschiedenen Intraokulardruck, 
der durch ein notwendigerweise wasserdichtes Aufbinden des Bulbus 
auf den Glastrichter in unkontrollierbarer Höhe erzeugt wird. Ist die 
Verbindung zwischen konischem Zylinderteil und Cornea nicht wasser­
dicht, so tritt Flüssigkeit zwischen den Trichter und die zurückgeklappte 
Conjunctiva und imponiert bei der Ablesung des Ölmeniscusstandes 
fälschlicherweise als Bulbusvolumvermehrung. Die Apparatur funk­
tioniert - wovon REnSLOB und RErss sich selbst überzeugten - als 
Osmometer. Der Tonus der intraocularen Flüssigkeit variiert bei den 
verschiedenen Individuen immerhin so stark, daß eine sog. physiologische 
N aCl-Lösung nicht für jeden Fall zuverlässig als isotonisch bezeichnet 
werden kann. Die Cornea ist als "Innen" und "Außen" trennende 
Membran nicht zuverlässig lagekonstant, sie kann einsinken, wodurch 
eine Volumvermehrung des Bulbus am Ölmeniscus vorgetäuscht wird 
oder eine tatsächlich eingetretene Volumverminderung verborgen wird. 
Etwa tatsächlich vor sich gehende Volumänderungen des Bulbusinhaltes 
können nicht einfach auf den Glaskörper bezogen werden, die Linse, 
sowohl wie die Augenhäute können beteiligt sein. Es ist nicht als sicher 
anzunehmen, daß nun wirklich am Glaskörper vor sich gehende Ände­
rungen des Quellungszustandes mit einer Änderung des Gesamtvalums 
des Bulbusinhaltes verbunden sein würden; dem Glaskörper steht zu einer 
positiven Quellung das KW zur Verfügung, so daß dabei also lediglich 
eine Flüssigkeitsverschiebung innerhalb des Bulbus ohne Gesamtvolum­
änderung entstehen würde. Lediglich würden Iris und Linse nach vorne 
rücken müssen, ob die dabei zustande kommende etwas vermehrte 
Spannung der Zonula ausreichen würde, um die Sklera merklich zu 
dehnen, scheint mir ungewiß und unwahrscheinlich. Auf der anderen 
Seite aber ist absolut nicht einzusehen, warum bei einer Entquellung 
des Glaskörpers eine Verminderung des Gesamtvalums eintreten sollte, 
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da ja eine Kraft, die die nun außer dem KW vorhandene, freigewordene 
und neben dem in seinem Volum etwas verminderten Glaskörper liegende 
Flüssigkeit aus dem Auge herausbefördern sollte, gar nicht vorhanden ist. 
Die von REnSLOB und REiss an dieser Versuchsanordnung beobachteten 
und für Aufstellung ihrer Kurve verwandten Volumschwankungen be­
tragen maximal nicht einmal± 0,4 ccm. Bei der groLlen Zahl von Fehler­
quellen der Methode kann man solchen Werten keine . Beweiskraft 
zuerkennen, zumal da die Streuungsbreite der Resultate für ein und den­
selben PR-Wert bis zu 0,42 ccm beträgt, also von der gleichen Größen­
ordnung ist wie die überhaupt beobachteten Effekte und da weiterhin 
für einen Teil der Messungen für osmotische Effekte eine Korrektur 
eingeführt werden mußte, die bereits ein Vielfaches von dem beträgt, 
was REDSLOB und REiss als Glaskörperquellungseffekt messen wollen. 

REnsLOB und REISS (1929) haben ihre Ansicht von der ausschlag­
gebenden Bedeutung der H-Ionenkonzentration des Glaskörpers für den 
intraokularen Druck noch gestützt durch experimentelle Untersuchungen 
und therapeutische Versuche, bei denen sie durch Injektion von sauren, 
bzw. alkalischen Lösungen (jeweils 0,1 ccm einer HOl oder P04 H 3 Lösung, 
bzw. einer N aOH Lösung) in den Glaskörper den Intraokulardruck be­
oinflußten. Die Autoren fanden nach Injektion der sauren Lösung eine 
Drucksenkung, die nach 30 Minuten beginnend mehr als 10 Tage an­
zuhalten pflegte und nach Injektion der alkalischen Lösung nach an­
fänglichem verlangsamten Abstieg (des durch die Injektion der Lösung 
künstlich gesteigerten Druckes) gelegentlich noch einen erneuten Anstieg, 
auf den aber schließlich eine - nach Ansicht von REDSLOB und RErss 
reaktive - Hypotension folgte. 

In einer weiteren Versuchsreihe versuchen REnSLOB und REISS eine 
Verschiebung des isoelektrischen Punktes des Glaskörpers hervorzu­
bringen dadurch, daß sie besonders präparierte Gelatine mit einem 
isoelektrischen Punkt bei PH = 2,0 und bei PH 4,5-5,0 in den Glas­
körper injizierten. Sie beobachteten auch in diesen Fällen eine mehr 
als 8 Tage bestehenbleibende Intraokulardrucksenkung. Exakte Mes­
sungen, ob die dadurch erzielten Eigenschaftsänderungen des Glas­
körpers tatsächlich den theoretischen Vorstellungen entsprechen, haben 
die Autoren aber dabei nicht ausgeführt und ich möchte bezweifeln, 
daß durch eine solche Maßnahme "eine Verschiebung des isoelektrischen 
Punktes" überhaupt möglich ist. Viel eher ist der Effekt solcher In­
jektionen eine Neueinführung eines weiteren isoelektrischen Punktes 
entsprechend dem zugefügten neuen Baustein. In welcher Weise sich 
aber dabei die Form der Quellungskurve ändert, dürfte nur experimentell 
zu ermitteln sein. Es scheint mir in hohem MaLle fraglich, ob die in den 
Experimenten erzielten Intraokulardruckänderungen Effekte von Glas­
körperquellungsänderungen sind und ob nicht ganz andersartige Einflüsse 
hier im Spiele sind. 

REnSLOB und REISS sind zwar der Ansicht, daß entzündliche Reak­
tionen bei den V ersuchen nicht im Spiele seien. 

MEESMANN (1924) erwähnt aber für ganz ähnliche Versuche, bei denen 
die saure, bzw. die alkalische Lösung in die VK der Augen der Versuchs­
tiere injiziert wurden, das regehnäßige Auftreten entzündlicher Er­
scheinungen (Chemose, Eiweißvermehrung des KW usw.), außerdem 
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muß man fraglos mit erheblichen Gefäßreaktionen bei derartigen Ein­
griffen rechnen, wie ja REnSLOB und DuvERGER (1928) solche an den 
Netzhautgefäßen selbst festgestellt haben, nämlich nach Injektion saurer 
Lösung Gefäßkontraktion im Anschluß an anfängliche vorübergehende 
Hyperämie und nach Injektion alkalischer Lösung langdauernde Gefäß­
erweiterung. 

LoBECK (1928-1929) versuchte Quellungs- oder Entquellungseffekte 
des Glaskörpers zu messen dadurch, daß er Glaskörpersubstanz in ein 
kleines Gefäß brachte, das nach oben durch eine poröse Tonplatte ab­
geschlossen war, die mit einer sauren oder alkalischen Lösung über­
schichtet war. Nach unten war das Glaskörpergefäß abgeschlossen durch 
Quecksilber, das durch einen Schlauch mit einer horizontal stehenden 
Capillare verbunden war, die auf gleicher Höhe mit dem Quecksilber­
spiegel im Glaskörpergefäß eingestellt wurde. Verschiebung des Queck­
silbers in der Capillare sollte die Volumänderung des Glaskörpers anzeigen. 
Gegen die Apparatur ist einzuwenden, daß sie als Thermometer funk­
tionieren muß, sobald in dem Glaskörpergefäß nicht Wasser, das frei 
durch die Tonplatte ausweichen kann, sondern Glaskörper enthalten 
ist. Ferner würde die Apparatur nur geeignet sein, positive Quellungs­
effekte anzuzeigen, niemals aber eine Entquellung, da ähnlich wie bei 
REnSLOB und RErss ja keine Kraft vorhanden ist, die die durch Glas­
körperentquellung frei werdende Flüssigkeit veranlassen könnte, das 
Glaskörpergefäß etwa durch die Tonplatte hindurch zu verlassen. Die 
Untersuchungen von LoBECK beziehen sich nur auf zwei PR--werte, 
nämlich PH = 6,26 und PH = 8,35, sie ergaben für 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 während der 24 Stunden 
währenden Messungsdauer konstant auf dieser Temperatur erhalten wurde. 

Es ist nicht leicht, eine Methodik zur Quellungsmessung des Glas­
körpers zu finden, die der Forderung nach möglichster Exaktheit ent­
spricht, ohne gleichzeitig prinzipielle Fehler miteinzuführen. DuKE ELnER 
hat diese Schwierigkeit offenbar genau so wie ich selbst empfunden und 
ist bei der auch von mir augewandten Methodik geblieben und die 
Messungen von SALIT und O'BRIEN laufen letzten Endes auch darauf 
hinaus, da sie zur endgültigen Messung den Inhalt der Kollodiumsäckchen 
auf ein Filter bringen mußten, um Flüssigkeit und Gel zu trennen und 
isoliert durch Volum- oder Gewichtsmessung zu bestimmen. Ich würde 
auch heute noch die von mir augewandte Methodik für die reine Quellungs­
messung der Methode von SALIT und O'BRIEN vorziehen, da sie die 
vorherige mechanische Zertrümmerung des Glaskörpers vermeidet, da 
wir vorerst ja nicht wissen, ob diese für die Resultate der Quellungs­
messung gleichgültig ist. Meinen veröffentlichten Messungen waren 
zahlreiche Versuche mit ganz ähnlichen Apparaturen wie die von LoBECK 
gewählte vorausgegangen, bis ich mich schließlich von der Ungangbarkeit 
dieses Weges überzeugt hatte. 

Außer den H- und OH-Ionen wurden noch andere Ionen in ihrer 
Wirkung auf die Glaskörperquellung von BAURMANN (1929) geprüft, 
danach scheinen sich die Ionen in ihrer Wirkung auf den Quellungszustand 
des Glaskörpers in die HoFl\IEISTERschen Reihen einzuordnen, und zwar: 
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die Anionen in die Reihe SCN'- HC03'-HP04", die Kationen in die 
Reihe Ca·· und Mg·· > NH4 > K· und Na·. 

Diese Messungen bedürften aber zweifellos noch einer Wiederholung 
bei einem absolut gleichen PR-Wert. Außerdem ist bezüglich der in dieser 
Versuchsreihe auftretenden geringen positiven Quellungseffekte zu be­
rücksichtigen, was B.AURMANN schon bei der ersten Veröffentlichung der 
Glaskörperquellungskurve hervorhebt, daß die Entnahme der Glaskörper­
substanz aus dem Auge leicht schon mit einem geringen Flüssigkeits­
verlust verknüpft ist, so daß kleine positive Effekte noch nicht strikte 
eine Velumvermehrung über das Ausgangsvolum hinaus beweisen. Nach 
der Auffassung B.AURMANNs (1924) befindet sich der Glaskörper in vivo 
nahe seinem Quellungsma.xirnum, woraus sich ergibt, daß sein Quellungs­
druck unter physiologischen Verhältnissen nur gering sein kann. 

Für die Frage, ob intraokulare Drucksteigerung durch Glaskörper­
quellung bedingt sein könne, ist nun die Messungdes Glaskörperquellungs­
druckes von grundlegender Bedeutung. Es ist nicht richtig, etwa folgender­
maßen zu deduzieren [wie es REnSLOB und RErss (1928) tatsächlich 
tun]: "Vermöge der geringen Dehnbarkeit der Skleralhülle genügt eine 
minimale Vermehrung des Inhaltes, um den Intraokulardruck wesentlich 
zu steigern (nach REDSLOB und RErss steigert eine Zugabe von 0,02 ccm 
am menschlichen Auge den Druck von Normalhöhe auf 60 mm Hg). 
Wir sehen im in vitro-Versuch, daß der Glaskörper imstande ist, bei 
Änderung der H-Ionenkonzentration zur alkalischen Seite hin (ausgehend 
vom physiologischen Wert der H-Ionenkonzentration) Wasser in meß­
barer Menge aufzunehmen, also kann durch Glaskörperquellung Glaukom 
erzeugt werden". Wenn der Glaskörper durch Quellung Glaukom erzeugen 
soll, so muß er einen entsprechend hohen Quellungsdruck besitzen, er 
müßte also bei vorhandenem osmotischen und hydrostatischen Gleich­
gewicht zwischen Augeninhalt und Blutbahn imstande sein, dieses 
Gleichgewicht zu stören und Flüssigkeit 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 Glaskörper müßte also bereits 
einen recht erheblichen und sicher meßbaren Quellungsdruck aufweisen. 

Untersuchungen, die BAURMANN (1929) über die Größe des Glas­
körperquellungsdruckes anstellte, haben einen zahlenmäßig außerordent­
lich niedrigen Quellungsdruck ergeben. Die Versuche wurden so angestellt, 
daß der in ein zylindrisches Gefäß eingefüllte (Rinder-) Glaskörper durch 
einen Stempeldruck bekannter Größe belastet wurde. Der Stempel war 
dabei als eine Siebplatte, die mit Filtrierpapier unterlegt war, ausgebildet, 
so daß die unter dem Stempeldruck frei werdende Flüssigkeit frei nach 
oben entweichen konnte. Es zeigte sich dabei, daß der Quellungsdruck 
des Glaskörpers außerordentlich gering ist. In keinem Fall war der Glas­
körper imstande, einen Druck von 2 mm Wasser zu tragen. Der Wasser­
verlust ging bei den V ersuchen anfangs schnell, später 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, während in anderen Fällen Gleich­
gewicht nicht einmal bei 90% Wasserverlust eingetreten war. 
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Ganz entsprechend sind die Resultate von DuKE ELDER (1929 und 
1930), der den Dampfdruck des Glaskörpers gegen Schwefelsäure ver­
schiedener Konzentration in einer von VAN BEMMELN und VON ZsrGMONDY 
angegebenen Apparatur bestimmte. Auch DuKE ELDER fand dabei den 
Quellungsdruck des Glaskörpers außerordentlich gering, schon bei Herab­
setzung des Dampfdruckes um rund 1% büßte der Glaskörper rund 80% 
seines Wassergehaltes ein. Gegen die Versuche von DuKE ELDER ist 
allerdings einzuwenden, daß diese sich oft über viele Wochen hinzogen, 
die Bestimmung somit also nicht mehr an einem unveränderten Glas­
körper (siehe Alterungsvorgänge) ausgeführt wurden. Zweifellos dürfte 
aber aus den im wesentlichen übereinstimmenden Versuchen von DuKE 
ELDER und BAuRMANN hervorgehen, daß der Glaskörper nicht imstande 
ist, durch seinen Quellungsdruck Glaukom zu erzeugen. Daß tatsächlich 
auch im Glaukom die Drucksteigerung nicht Ausdruck eines ungesättigten 
Quellungsvermögens ist, geht übrigens auch daraus hervor, daß regelmäßig 
auch im Glaukomauge Glaskörper und KW nebeneinander bestehen. 
Das wäre unmöglich, wenn ein erheblicher Quellungsdruck des Glas­
körpers bestünde, da er dann das vorhandene KW restlos an sich reißen 
müßte. Es sei denn, daß man annehmen wollte, daß Zonula und Linse 
einen erheblichen, nach vielen mm Hg messenden Druck zu tragen im­
stande wären, wodurch der Glaskörper gehindert würde, seinem Quellungs­
druck durch Aufnahme des verfügbaren Kammerwassers zu folgen. 

Von einigen Autoren wurde die Theorie der Glaukomgenese durch· 
Glaskörperquelhing dahin ausgelegt, daß der Glaskörper nicht etwa auf 
Grund seines Quellungsdruckes Flüssigkeit in erhöhtem Maße etwa aus 
der Blutbahn entnimmt und so den Bulbusinhalt v-ermehrt, sondern 
daß der Glaskörper durch seine Quellung etwas KW aufnehme und daß 
durch die Vorwärtsdrängung des Iris-Linsen-Diaphragmas der Zugang 
zum ScHLEMMsehen Kanal verlegt werde. Ursache dieser supponierten 
Glaskörperquellung würde in Anlehnung an die im wesentlichen allgemein 
anerkannte Form der Glaskörperquellungskurve eine Abnahme der H­
Ionenkonzentration sein. So bestechend eine solche Vorstellung auch sein 
mag, angesichts der darin enthaltenen zwanglosen Erklärung der Ab­
flachung der vorderen Kammer, die ja ein sehr regelmäßiges und wesent­
liches Symptom des akuten Glaukoms darstellt, so ist sie bisher doch nur 
Hypothese geblieben, da die Messungen der I-I-Ionenkonzentration des 
KW die erwartete vermehrte Alkalescenz bei Glaukom nicht ergeben 
haben [BAURMANN (1927), KUBIK (1928), MAWAS und VINCENT (1926)], 
sondern viel eher auf eine vermehrte Säuerung des KW besonders bei 
akutem Glaukom hinweisen. Die entgegenstehenden Ergebnisse von 
MEESMANN (1924, 1925-1926) und GALA (1925) wurden von BAURMANN 
aus methodischen Gründen (002 Verlust unter der Messung) abgelehnt. 
Die Vorstellung einer Glaukomgenese durch alkalische Glaskörper­
quellung verliert auch nicht ihren rein hypothetischen Charakter durch 
die Ausführungen von SALIT und O'BmEN, wonach eine Alkalisierung 
des Glaskörpers sich nicht_ in einer entsprechenden Alkalisierung des 
KW zu äußern brauche. 

Entgegen der Angabe von MEESMANN (1925-1926), wonach das Blut 
Glaukomkranker eine vermehrte Alkalescenz aufweise, fanden ScHMELZER 
(1927/28), SEIDEL (1927) und ScHMERL (1928) bei Glaukomkranken 
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und Normalen völlig gleiche Werte. DuKE ELDER und P. M. DuKE ELDER 
(1929) fanden zwar im künstlichen Herz-Lungenpräparat PH-Senkung 
des Blutes auf 6,0 begleitet von einer Intraokulardrucksenkung und PR­
Steigerung des Blutes auf 8,0 begleitet von einer Intraokulardruck­
steigerung, was DuKE ELDER auf eine Quellungsänderung des Glas­
körpers bezieht, es konnte aber in vivo am Menschen bei künstlicher 
Alkalose des Blutes (erzeugt durch willkürliche Überventilation oder 
durch Verabreichung großer Mengen von Natriumbicarbonat) weder 
VOn ßCHMELZER (1927 und 1928), noch VOn WEGNER und ENDERB (1928) 
eine Intraokulardrucksteigerung nachgewiesen werden. 

IV. Die Glaskörperentquellung in Beziehung zur 
Ablatio retinae. 

Es lag nahe, als Gegenstück zu den Vorstellungen einer Glaskörper­
quellung als Grundlage der Glaukomgenese an eine Glaskörperschrumpfung 
als Grundlage der Netzhautablösung zu denken. Es würde über den 
Rahmen dieser Abhandlung weit hinausgehen, wenn ich auf eine Er­
örterung der Literatur über die "Schrumpfungstheorie" der Netzhaut­
ablösung in ihren verschiedenen Variationen (LEBER, NoRDENSON, 
E. v. I-lrPPEL, GoNIN, VoGT) eingehen würde, ich will mich vielmehr 
beschränken auf die neueren Arbeiten, die dieses Thema auf Grund unserer 
jüngeren Kenntnisse über die Eigenschaften des Glaskörpers behandeln. 

BAURMANN (1929) lehnt die Glaskörperschrumpfungstheorie ab mit 
dem Hinweise, daß der Nachweis einer Glaskörperschrumpfung, die 
geeignet wäre, durch Zugwirkung die Netzhaut von der Unterlage ab­
zulösen, bei Einhaltung physiologisch möglicher Milieuverhältnisse bisher 
nicht gelungen sei. 

Die von BAURMANN mit Rücksicht auf diese Frage angestellten 
Untersuchungen bezogen sich ~uf den Einfluß nicht nur der H- und 
OH-Ionen, sondern auch auf eine Anzahl von anderen Kationen und 
Anionen und auf die Einwirkung von Metallen. Im Gegensatz dazu 
glaubt LrNDNER (1930, 1931), ausgehend von klinischen Beobachtungen, 
eine Glaskörperschrumpfung als Ursache der Ablatiogenese annehmen 
zu dürfen, die hervorgebracht werde durch das Eindringen von KW 
in den Glaskörper. Dieses Eindringen von KW in den Glaskörper werde 
veranlaßt durch die starke Flüssigkeitsresorption durch die Aderhaut 
an der Stelle des N etzhautrisses. Ganz abgesehen davon, daß LINDNER 
aber keinen Versuch unternommen hat, diese Vorstellung von dem 
schrumpfenden Einfluß des KW auf den Glaskörper durch V ersuche 
in vitro zu prüfen, wird es jedem, der sich mit der Chemie des Glaskörpers 
und des KW beschäftigt hat, schwer werden, solchen Vorstellungen zu 
folgen angesichts der Tatsache, daß wir doch das KW als das physiologische 
Milieu und als die normale Quellungsflüssigkeit der Glaskörpergallerte 
ansehen müssen. Übrigens widerspricht sich LrNDNER bei der Ent­
wicklung dieser Hypothese selbst, da er gleichzeitig dem Kammerwasser 
die Fähigkeit zuspricht, auflösend auf das "Glaskörpergerüst" zu wirken, 
eine Wirkung, die einer Schrumpfung ja gerade entgegengesetzt sein würde. 

DuKE ELDER (1929, 1930), REnSLOB (1931) und, soweit ich sehe, 
auch L. MAYER (1932) glauben einer Glaskörperschrumpfung - als 
Quellungsänderung in Abhängigkeit von der H-Ionenkonzentration -
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eine wesentliche Bedeutung wenigstens für einen Teil der Ablatiofälle 
zusprechen zu dürfen. Neben der Schrumpfung wird vor allem von 
DuKE ELDER und L. MAYER der Glaskörperverflüssigung eine wesentliche 
Bedeutung zugesprochen und dieser Auffassung schließt sich bis zu 
einem gewissen Grad auch F. P. FISCHER (1932) an. Die Glaskörper­
verflüssigung ist ein Alterungsvorgang der Gallerte, der in vitro schon 
bald nach der Entnahme des Glaskörpers aus dem Auge einzusetzen 
pflegt. Dieser Alterungsvorgang wurde studiert und übereinstimmend 
beschrieben von BAURMANN und TRIESSEN (1922), BAURMANN (1923) 
HEESCH (1926), DuKE ELDER (1929, 1930), STRÖMBERG (1931) und 
H. FISCHER v. BüNAU (1932). Beim Alterungsvorgang treten bei der 
Beobachtung im Ultramikroskop zwei Erscheinungen hervor, nämlich 
die Entstehung eines Amikronenkegels und Übergang der Amikronen 
in Submikronen, die sich in lebhafter BROWNscher Bewegung befinden 
und nach und nach zu gröberen helleuchtenden Einzelteilchen anwachsen 
und ferner der Abbau der normalen Strukturelemente, d. h. der ultra­
mikroskopischen Fäden. Diese, die in frischem Gel ruhig liegen und von 
gleichmäßiger Helligkeit sind, zeigen nach einiger Zeit eine eigenartige 
Unruhe. Die Fäden beginnen zu flimmern durch einen über die einzelnen 
Fäden hinlaufenden Wechsel der Helligkeit. Die Fäden werden kürzer 
und zerfallen in perlschnurartig gekörnte Stücke. Parallel mit dem 
Fortschreiten dieser Veränderungen verliert der Glaskörper mehr oder 
weniger seine auffallend feste Konsistenz, er wird schleimig und schließlich 
flüssig. Schütteln des Glaskörpers und Erwärmung beschleunigen das 
Tempo des Alterungsvorganges. Citrat und Phosphationen befördern 
ebenfalls den Alterungsvorgang, während Hydroxylionen, ferner Jod­
und ganz besonders Rhodanionen ihn zum Teil beträchtlich hemmen. 

Der Alterungsvorgang des Glaskörpers wurde von H. FISCHER v. 
BüNAU im Kardioidultramikroskop studiert. Die Autorirr stellte dabei 
fest, daß die aus dem Zerfall der normalEm Fäden resultierenden Teilchen 
sich in anderer Form, d. h. nicht mit den Polen, sondern mit den seitlichen 
Flächen aneinanderlegen. Aus dieser Umorientierung der Strukturelemente 
resultiert eine wesentliche Änderung der Eigenschaften dieses Körpers, 
der spinnbar, d. h. fadenziehend wird (BAURMANN und TRIESSEN be­
zeichneten diese Zustandsänderung als "schleimigwerden"). FISCHER v. 
BüNAU reiht den Glaskörper auf Grund dieser Untersuchungen in eine 
Gruppe von Körpern ein, die gewisse Ähnlichkeit mit den flüssigen 
Krystallen haben. Alle diese Körper sind äußerst labil. Der Glaskörper 
offenbart diese Labilität in vitro schon kurze Zeit nach der Entnahme 
aus dem Auge, aber auch in vivo müssen analoge Entmischungsvorgänge 
zustande kommen können, allerdings unter uns unbekannten Bedingungen. 
F. P. FrscHER (1932) ist geneigt, dieser Zustandsänderung des Glaskörpers 
eine gewisse Bedeutung für die Ablatiogenese zuzusprechen insofern, als 
deren Vorhandensein erst die Vorbedingung schafft zu einem "Flüssig­
keitsübertritt" in den retroretinalen Raum bei vorhandenem N etzhautriß. 

Es sei hier erwähnt, daß GREEFF auf Grund makroskopischer und 
mikroskopischer Studien über den Glaskörper bereits 1904 zu der Über­
zeugung gekommen war, daß die "Auflösung" die einzig vorkommende 
Veränderung am Glaskörper sei, er lehnte daher bereits damals die Glas­
körperschrumpfungstheorie der Ablatiogenese ab. 
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V. Die Begründung der Einordnung des Glaskörpers 
unter die Gele. 

Die von BAURMANN und TRIESSEN geäußerte Ansicht, daß der Glas­
körper 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 Glaskörpers befaßt haben, 
geteilt. In neuester Zeit ist die Auffassung noch ganz wesentlich gestützt 
worden durch eine Untersuchungsreihe von H. FISCHER v. BüNAU und 
F. P. FISCHER (1932), die im Glaskörper weder eine Kohlensäurebildung, 
noch eine Sauerstoffzehrung nachweisen konnten, und zwar weder in 
vitro, noch auch im Glaskörper des lebenden Auges. Einen etwas ab­
weichenden Standpunkt nimmt GoEDBLOED (1932) in einer unten noch 
zu besprechenden Arbeit ein. 

Die Einordnung des Glaskörpers unter die Reihe der kolloiden Körper 
erfolgte auf Grund der im Ultramikroskop gemachten Feststellung, daß 
es sich beim Glaskörper um ein System aus zwei Phasen handele, nämlich 
eine feste Phase- die Fäden- und eine flüssige Phase. Die feste Phase­
die dispergierte Substanz erwies sich als äußerst fein verteilt, die Fäden 
sind in 2 Dimensionen von ultramikroskopischer Größenordnung, während 
sie in der Länge mikroskopische Größenordnung aufweisen. Neben dem 
Ultramikroskopischen Befund zeigt auch die Tatsache, daß der Glaskörper 
im durchfallenden Licht völlig klar erscheint, daß die vorhandenen 
.Strukturelemente von ultramikroskopischer Dimension sein müssen, sofern 
sie vom Dispersionsmittel, d. h. von der umgebenden Flüssigkeit sich im 
Brechungsexponenten unterscheiden. Mit Rücksicht auf die feste Kon­
sistenz des Glaskörpers wurde er den Gelen zugezählt. Als maßgebend 
für die hohe Konsistenz trotz der geringen Menge gelbildender Substanz 
- BAURMANN und TRIESSEN fanden den Eiweißgehalt des Glaskörpers 
gravimetrisch zu 0,092% und DuKE ELDER bestimmte den Gehalt an 
Residual Protein zu 0,025%- wurde der unversehrte Bestand der Faden­
struktur angesprochen. Diese Auffassung wurde bestätigt durch die 
beim Altern des Glaskörpers beobachtete Eigenschaftsänderung, die 
dahin geht, daß mit dem im Verlaufe der Alterung ultramikroskopisch 
sichtbaren Abbau der Fäden zu uncharakteristischen Submikroneu und 
Amikronen der Glaskörper seine feste Konsistenz verliert und zunächst 
schleimig und schließlich flüssig wird. Für die Berechtigung der Ein­
ordnung des Glaskörpers unter die Gele spricht weiterhin seine Quell­
barkeit. Der bei einer auf Membranfilter durchgeführten Ultrafiltration 
auf dem Filter zurückbleibende Rest quillt beim Anfeuchten wieder auf. 
Eine quantitative Messung dieser Quellung und ihrer Abhängigkeit von 
dem Ionengehalt der Quellungsflüssigkeit wurde zunächst nicht durch­
geführt. Es hat gewisse Schwierigkeiten mit einer für Quellungsversuche 
ausreichBnden Genauigkeit, die auf einem Filter zurückbleibende Menge 
gelbildender Substanz, mit der der Quellungsversuch angesetzt werden 
könnte, zu bestimmen. Einige weitere dahingehende Versuche werde ich 
gleich noch erwähnen. 

Unter dem Einfluß der H-Ionenkonzentration ergibt sich für den 
Glaskörper eine Volumkurve von sehr markanter Form. Die Erklärung 
dieser schon kurz charakterisierten Kurve fügt sich zwanglos ein in die 
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von J. LoEB (1924) gegebene Erklärung der kolloidale1_1 Erscheinungen 
der Eiweißkörper. Danach ist der Quellungszustand abhängig von der 
Ionisation der Eiweißkörper. Ausgehend vom isoelektrischen Punkt wird 
die Ionisation dieser sowohl als Säuren wie auch als Basen dissozüerenden 
Körper durch Zugabe von Säuren sowohl wie von Basen vermehrt unter 
Bildung von Eiweißsalzen. Dabei tritt das Eiweiß auf der sauren Seite 
des isoelektrischen Punktes als Kation auf und auf der schwächer 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 zurück, da durch fort­
schreitende Elektrolytzugabe die aus der DoNANNSchen Formel berechen­
bare osmotische Druckdifferenz abnimmt. 

Neuerdings hat GoEDBLOED (1932) Einwendungen erhoben gegen die 
hier noch einmal kurz zusammengestellte Auffassung von der Natur 
des Glaskörpers. GoEDBLOED geht aus von der Voraussetzung, daß 
in hoher Konzentration SOt und in geringem Maße Cl' und N03' ent­
quellend, dagegen J' und CNS' quellend auf Kolloide einwirken und 
studiert im Ultramikroskop den Einfluß der K-Salze dieser Säuren auf 
die Glaskörperfäden. Er stellt dabei fest, daß entsprechend dieser Voraus­
setzung die Fäden bei Zugabe von K 2S04 schärfer konturiert htlrvor­
treten, dagegen bei Zugabe von KJ und KCNS viel verwaschener er­
scheinen. Bei Zugabe von KCNS in mehr als 21/ 2 n-Konzentration konnte 
er den Glaskörper zur Auflösung bringen. 

Nun ist demgegenüber immerhin zu sagen, daß LoEB die Bedeutung 
der HoFJ.VIEISTERschen Reihen (bei der Untersuchung von GoEDBLOED 
handelt es sich ja um eine HoFMEISTERsehe Anionenreihe) energischst 
bestreitet und die darauf bezogenen Wirkungen, abgesehen von der 
Wertigkeit des jeweils geprüften Ions, auf eine gleichzeitige nicht beachtete 
Änderung der I-I-Ionenkonzentration zurückführt. 

Nach GoEDBLOEDs Auffassung wird durch die entquellende Wirkung 
von K2 S04 die Stabilität der Fibrillen erhöht und durch die quellende 
Wirkung von KCNS die Stabilität der Fäden vermindert. Makroskopisch 
und ultramikroskopisch fanden BAURMANN und TnmssEN aber bei früheren 
Untersuchungen gerade das umgekehrte Verhalten, Zugabe von K2S04 

beschleunigt den AlterungsprozeLl der Glaskörpergallerte und Zugabe 
von KCNS hemmt diesen Prozeß. 

GoEDBLOED nimmt auf Grund seiner Untersuchungen an, daß die Faden­
struktur bei fortschreitender Säuerung nicht zerstört werde, daß vielmehr 
durch eine auftretende Fällung von Mucoprotein das ultramikroskopische 
Bild lediglich verschleiert werde. Es gelang ihm, durch Zugabe von Salz 
(K2S04) das Bild aufzuhellen und dabei das Vorhandensein glatter Fäden 
auch im stark sauren Gebiet nachzuweisen. Ferner konnte GoEDBLOED 
nachweisen, daß in der durch Auspressen des Glaskörpers gewonnenen 
und filtrierten Flüssigkeit ein in Säure fällbarer Körper (vermutlich 
Mucoprotein) enthalten ist, der ein Fällungsmaximum bei PH 3,05 hat. 
Auf Grund dieser Untersuchungen kommt GoEDBLOED zu der Auf­
fassung, daß der Glaskörper ein kompliziert gebauter Körper sei, in dem 
die Fäden und die interfibrilläre Flüssigkeit unabhängig voneinander 
bestehen. Die Volumabnahme im stark sauren Gebiet komme zustande 
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nicht etwa durch den von BAURMANN angenommenen Abbau der Fäden 
in Amikronen und Submikronen, sondern durch eine Säureschädigung 
der Fäden, 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 zunächst dieser Ansicht 
von GoEDBLOED nicht anschließen. Wenn der Volumverlust, den der 
Glaskörper im stark sauren Gebiet erleidet, bedingt wäre durch ein ein­
faches Auslaufen der interfibrillären Flüssigkeit infolge Verminderung 
der Festigkeit der Fäden, so müßten in der nun auf etwa 1/ 10 ihres 
ursprünglichen Volums reduzierten Masse in der Raumeinheit etwa 
10mal soviel Fäden sichtbar sein als im normalen Glaskörper. Das ist 
aber auch nach den Abbildungen, die GoEDBLOED gibt, keineswegs der 
Fall. Außerdem ist zu betonen, daß der Glaskörper durchaus quellungs­
fähig ist, und zwar nicht nur wenn man ihm durch zu Ende geführte 
Ultrafiltration nach Möglichkeit alle Flüssigkeit entzogen hat, sondern 
auch, wenn man ihm durch Einlegen in hypertonische Zuckerlösung oder 
durch Einlegen in 10% Alkohol einen großen Teil seiner Flüssigkeit ent­
zogen hat. Dabei kann er im Laufe von etwa 3 Stunden etwa 50% 
seines Wassers verlieren, um dann bei dauerndem Verweilen in der 
gleichen hypertonischen Lösung langsam wieder sein altes Volumen 
wiederzugewinnen. Der Quellungsdruck des Glaskörpers ist allerdings 
ganz minimal, doch ist er durchaus quellungs~ähig. 

VI. Brechungsindex, Viscosität und osmotische 
Konzentration des Glaskörpers. 

Schließlich seien noch Angaben über Brechungsindex, Viscosität und 
Gefrierpunktserniedrigung des Glaskörpers zusammengestellt (Tabelle 3). 
Bezüglich der Werte für den Brechungsindex findet sich zwischen den 
Angaben der Autoren zum Teil eine erhebliche Differenz, die eigentlich 
die Fehlerbreite dieser Meßmethode überschreitet. Die Annahme -von 
GuaGENHEIM und FRANCESOHETTI (1928), daß diese zum Teil durch 
Fehler in der Justierung des Meßinstrumentes bedingt sei, dürfte wohl 
zu Recht bestehen. Bemerkenswert ist, daß zwischen KW und Glas­
körper ein wenn auch geringer Unterschied des Brechungsindex besteht, 
und zwar regelmäßig in dem Sinne, da.ß der Wert für das KW der etwas 
höhere ist. Eine weitere Diskussion dieser Tatsache habe ich nicht finden 
können, ich möchte vermuten, daß dafür der höhere Zuckergehalt und 
vielleicht auch der etwas höhere Harnstoff- und Milchsäuregehalt des KW, 
der fast von allen Autoren übereinstimmend' gefunden wurde, verant­
wortlich sei. 

Viel auffallender noch sind die Unterschiede in den Angaben über die 
Höhe der Viscosität. Es dürfte hier wohl zu beachten sein, daß 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 möglich, 
daß dabei Teile der Strukturelemente mit in die Untersuchungsflüssigkeit 
gelangten und das Resultat in unkontrollierbarer Weise beeinflussen 
(eine Ultramikroskopische Kontrolle ist, soweit ich sehe, nie vorgenommen 
worden), außerdem möchte ich hier an den Befund von JEss (1922, 1923) 
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Ta belle 3 (in eckiger Klammer jeweils entsprechender Wert für das KW). 
Brechungsindex: 

FREYTAG (1907) 

lliLLAUER (1913) 
GEBB (1922) 

GALA (1924) 
GONDO (1927) 
GUGGENHEIM und FRAN-

CESOHETTI (1928) 
DuKE ELDER (1930) 
RINALDI (1931) 

Viscosität: 
ÜAVAZZANI (1905) 
LÖWENSTEIN (1912) 

GALA (1924) 

CoHEN, KILLIAN, KAMNER 
(1927, 1928) 

1,33398 [1,33429] 
1,33404 [1,33437] 
1,33382 [1,33428] 
1,33392 [1,33401] 
1,3338 [1,33378] 
1,11403 [1,33419] 
1,3345-1,3355 [1,3350-1,3360] 
1,33517 [1,33520] 
1,33497 [1,33517] 
1,33497-1,33570 
1,3362 
1,3348 [etwas höher] 

1,334506-1,334935 
1,3333 

(Schwein) 
(Schaf) 
(Ziege) 
(Rind) 
(Pferd) 
(Mensch) 
(Mensch) 
(Kaninchen) 
(Mensch) 
(Kaninchen) 
(Huhn) 
(Kaninchen) 

(Mensch) 

1,366-1,376 [1,029-1,030] Glaskörperfiltrat (Rind) 
1,15-1,25 [1,025-1,1] Glaskörper durch 

Spritze aspiriert (Kaninchen) 
1,19-1,24 Glaskörper durch Spritze aspiriert (Kaninchen) 
1,40-1,50 " " " " (Mensch) 
16,62-21,50 [10,42-10,57] 'I0-3 Einheit im 

CGS-System Glaskörperfiltrat (Rind) 

Osmotische Konzentration: 
NUEL (1905) Glaskörper isoton. einer 0,8418-1,0074%igen NaCl-Lösung (Rind) 

RöMER (1907) 

RISSLING (1908) 

" BoTTAZZI und STUReRIO 
(1905, 1906) 

VAN DER HOEVE (1912) 
JESS (1922) 
COHEN, KILLIAN, KAMNER 

(1927, 1928) 
CoLLEVATI (1928) 

Leitfähigkeit: 
BOTTAZZI und STURCHIO 

(1905, 1906) 
ÜOLLEVATI (1928) 

" 0,924 -1,0206% " (Pferd) 
" 0,91 -1,065 % " (Schwein) 
" 0,8232-1,026 % " (Kaninchen) 
" 0,84 -0,90 % " [isoton.] 

" 0,900 -1,026 % " 
" 0,986 -1,088 % " 
" 0,944 -1,062 % " 
" 0,969 -1,121 % " 

{:; = 0,584-0,597 [0,588-0,616] 

{:; = 0,571-0,587 [0,571-0,588] 
{:; = 0,575 [0,575] 
{:; = 0,5539 [0,5659] 

{:; = 0,60-0,64 [0,60-0,64] 

2 = 136-180,10-4 [138-181,10-4] 

..:1. = 147-174,10-4 [141-152,10-4] 

(Rind) 
(Pferd) 
(Kalb) 
(Schaf) 
(Schwein) 
(Rind) 

(Rind) 
(Rind) 
(Rind) 

(Hund) 

(Rind) 

(Hund) 

erinnern, der den Mucingehalt der Glaskörperflüssigkeit in hohem Maße 
abhängig fand von der Art der Gewinnung der Flüssigkeit. Gefrierpunkts­
erniedrigung und Leitfähigkeit finden sich (mit Ausnahme der Angabe von 
CoHEN, KrLLIAN und KAMMER) in Glaskörperflüssigkeit 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 berücksichtigen. Ich bin nur an einzelnen 
Stellen von dieser Anordnung abgewichen, wenn die ersten Beschreibungen bestimmter 
~an~h~itsbilder oder his~?logischer Befunde kurz vor der Jahrhundertwende mitgeteilt 
smd. D1e heute au_c~ für Ubersichtsarbeiten geforderte Kürze und die Notwendigkeit der 
Raumersparnis verbieten, alle einschlägigen Arbeiten zu besprechen und ein vollständiges 
Schriftenverzeichnis zu geben. Dieser Fehler wird nicht besonders ins Gewicht fallen, 
weil die Anschauungen über Alters- und Entartungsvorgänge sich teilweise in letzter Zeit 
grundlegend geändert haben, und weil die älteren hier angeführten Arbeiten fast aus­
nahmslos vollständige Schriftenverzeichnisse enthalten. 

Eine scharfe Trennung der Altersveränderungen von den Entartungen läßt sich nicht 
durchführen; die klinischen und histologischen Befunde weisen oft weitgehende Ähn­
lichkeit oder Übergänge auf. Infolgedessen wird auch in. dieser Übersic,!lt von einer nach 
E. FucHs' Urteil etwas willkürlichen Gliederung der physiologischeil und pathologischen 
Veränderungen abgesehen. Zur Vermeidung von Wiederholungen wird daher nach einer 
kurzen allgemeinen Übersicht über die Veränderungen an den einzelnen Teilen des Auges 
berichtet, für die an und in der Linse, der Netzhaut und Sehnerven auf die erschöpfenden 
Darstellungen von A. PETERS und von R. SeHEEBER verwiesen. Die gewonnenen Erkennt­
nisse beruhen auf klinischer Beobachtung und anatomischer· Untersuchung. Da nur in 
seltenen Fällen ganze Augäpfel verarbeitet werden können, der Härtungsvorgang häufig 
feine, klinisch festgestellte Veränderungen vernichtet, sind hier auch die mit der GULL­

STRANDschen Spaltlampe und dem Hornhautmikroskop gewonnenen Ergebnisse dar­
gestellt. Die Entzündungen und Verletzungen des Auges können nur hinsichtlich der 
Veränderungen in den von ihnen hinterlassenen Narben und der Entartungsbereitschaft 
der Gewebe (Amyloid-Degeneration beim Trachom) kurz berücksichtigt werden. 

I. Das Wachstum des Augapfels. 
Das Auge des neugeborenen Menschen ist mit seinen Schutz- und 

Hilfsorgauen fast vollkommen ausgebildet; unter dem Einfluß des 
Lichtes (SALZMANN) erfolgt die Markscheidenbildung im Sehnerven in 
den ersten 3 Wochen des extrauterinen Lebens (BERNHEIMER, C. H. 
SATTLER), die Ausbildung der einzelnen Netzhautschichten ist bei der 
Geburt beendet, nur sind ihr Kernreichtum und damit ihre Dicke 
mächtiger 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 völlig zurückgebildet, sondern 
lassen deutliche Schichtung erke'nnen. Nach v. HIPPEL, SALZMANN und 
WoLFRUM erreicht die Fovea centralis erst einige Monate nach der Geburt 
ihre endgültige Gestalt. Die Pigmentepithelzellen sind im Auge des 
Neugeborenen niedriger (geradezu "endothelähnlich" - SEEFELDER) 
als beim Erwachsenen; der Kern nimmt fast die ganze Dicke der Zelle 
ein, die Pigmentverteilung im Zelleib ist eine auffallend gleichmäßige. 
In der Regenbogenhaut fehlt den Gefäßen zunächst die Adventitia, sie 
bildet sich zwischen dem 2. bis 4. Jahre aus; die einzelnen Stränge der 
Krause werden deutlicher und höher, das Bindegewebe nimmt zu, bis 
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etwa mit Abschluß des 10. Lebensjahres die Gewebsschicht der Regen­
bogenhaut vollendet ist (WoLFRUM). Gleichzeitig mit dieser Entwicklung 
erfolgen die Pigmentierung der Chromatophoren in Ader- und Regen­
bogenhaut, die Größenzunahme des Strahlenkörpers durch Wachstum 
des Muskels und stärkere Vermehrung des Bindegewebes, die Vertiefung 
und Abrundung der Kammerbucht durch das Zurückweichen 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 während des Lebens, sofern nicht entzündliche Veränderungen 
oder Verletzungen hinzutreten, bis sich physiologische oder pathologische 
Trübungen einstellen: Altersveränderungen der Linse von der Versteifung 
(Sklerosierung) bis zum Altersstar, Endothelveränderungen der Hornhaut, 
Fettspeicherung - "Greisenbogen" - oder Entartungen. 

Das Wachstum des Augapfels tut sich kund in einer Zunahme des Gewichtes und der 
Größe. Nach den Untersuchungen von SEEFELDER und von ScAMMON und ARMSTRONG 
an gehärteten Augäpfeln steigt das Gewicht von 3,25 beim Neugeborenen auf 7,18 g beim 
reifen Auge. Die Durchmesser des Auges erfahren eine entsprechende Vergrößerung, der 
Längsdurchmesser von 17,5 auf 24,5, der waagerechte von 17,1 auf 23,8, der senkrechte 
von 16,5 auf 23,5 mm. Zwischen dem extrauterinen Wachstum des Auges und dem des 
Gehirns bestehen weitgehende Ähnlichkeiten (FucHs, WErss). Beide zeigen bei kurven­
mäßiger Darstellung einen steilen Anstieg in den ersten 4 Lebensjahren, während die 
Kurve sich später abflacht. An diesem Wachstum sind die einzelnen Teile des Auges 
im verschieden starken Maße beteiligt. Der waagerechte Durchmesser der Hornhaut 
vergrößert 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 
(KAISER, PETER). 

Ist das Wachstum der Hornhaut verhältnismäßig gering und früh­
zeitig beendet\ so wächst die Linse bis in das höchste 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 3,7 mm im 15. auf 3,0 mm im 70. Lebensjahr) führt. 
VoGT sah bei Greisen Trübungen, die unter der Kapsel lagen, ganz all­
mählich von Monat zu Monat und Jahr zu Jahr weiter in die Tiefe rücken; 
die jungen Fasern verdrängten sie 2 • Einer übermäßigen Größenzunahme 
der Linse wird Einhalt geboten durch ihre Fähigkeit, die alten zentralen 
Fasern einzudicken. Ihre Größe bleibt bei Erwachsenen im wesentlichen 
unverändert, ihre Härte nimmt aber allmählich zu. 

Die innigen Beziehungen der einzelnen Teile des Auges zueinander 
und ihre Bedeutung für das Wachstum des Augapfels erhellen die Be­
obachtungen von WEsSELY an Tieren, von GROD am Menschen; wurde 
die Linse frühzeitig entfernt, so blieben die Hornhaut und der Augapfel 
im Wachstum zurück. Das Vorhandensein eines Augapfels ist bestimmend 
für das Wachstum des Schädels: Ausschälung eines Auges in früher 
Jugend (z. B. wegen Glioms) führt zum minderen Wachstum der ent­
sprechenden Seite des Gesichtsschädels und somit zur oft sehr aus­
gesprochenen Asymmetrie der Gesichtshälften. 

1 PmsTLAY-SMITH fand eine Verkleinerung des Hornhautdurchmessers im Alter; 
er soll bei Leuten über 60 Jahre 0,25 mm kleiner sein als der Durchschnitt für 20- bis 
40jährige. Nach SALZMANN ist diese Verkleinerung möglicherweise durch Verbreiterung 
und stärkere Trübung der Gewebe des Limbus corneae zu erklären. · 

2 Verschiebung von Rindentrübungen bei der Akkommodation sahen GALA, KLAIN­
GUTI, STANKA und VoGT. 
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Das Wachsturn des Auges erfordert Änderung der Beschaffenheit 
der Augapfelhüllen. Ihrer Dehnbarkeit und Nachgiebigkeit in jugendlichen 
Augen (Vergrößerung beim Glaukom) steht ihre Starrheit beim Erwach­
senen gegenüber. Sie beruht in Vermehrung und Verdichtung der 
faserigen Zwischensubstanz des Bindegewebes, zunächst der kollagenen, 
dann der elastischen Fasern, die nach Fuss im Alter von 11 Jahren 
voll ausgebüdet sind und bis zum 30. Jahr nur noch etwas zunehmen 
(EPPENSTEIN). 

Mit dem Wachstum des Auges ist eine Änderung seiner Brechungs­
verhältnisse verknüpft: das Auge des Neugeborenen ist hypermetrop, 
jedoch nicht so hochgradig, daß dadurch die spätere Zunahme der Axen­
länge ausgeglichen werden könnte; die Erklärung der Ernmetropie beim 
Erwachsenen ist in der allmählich erfolgenden Linsenabflachung zu 
suchen. 

II. Das Altern des Auges und der Linse. 
Die Grenze zwischen den eben beschriebenen Vorgängen beim vYachs­

tum des Auges und den Altersveränderungen ist nicht mit Sicherheit 
zu ziehen. Es gibt Veränderungen, die sich ganz allmählich während 
des Lebens entwickeln, bei alten Menschen daher ausgesprochener sind 
als bei jüngeren, aber schon mit Sicherheit in einem Lebensabschnitt 
nachzuweisen sind, der in gewöhnlichem Sprachgebrauch nicht unter 
den Begriff des Alters fällt (die Linsenversteifung und die Dickenzunahme 
der Glashäute). Andere Veränderungen beginnen gewöhnlich erst beim 
Erwachsenen und steigern sich mit zunehmendem Alter, wie die cystische 
Entartung der Netzhaut und die Drusen der Glaslamelle. SALZMANN 
hebt daher hervor, daß "keiner dieser Zustände als eigentlich senil 
bezeichnet werden" kann, und daß sie nur einen Maßstab für das Alter 
des Untersuchten bieten, jedoch nicht für das Greisenalter kennzeichnend 
sind. Früher wurde das Gerontaxon als .physiologische Veränderung 
angesprochen, die nur das Senium mit sich bringt (E. Fucns). I-Ieute 
wissen wir aus histologischen Untersuchungen RonhscnNEIDERs u. a., 
daß die Anfänge des Arcus lipoides .und der Beginn der Färbbarkeit 
der Glashäute mit Sudan III schon am Auge des 20jährigen nach­
zuweisen sind, daß sie unter krankhaften Bedingungen (Hypercholesterin­
ämie) frühzeitig hohe Grade erreichen und durch Verfütterung eines 
Cholesterin-Lanolingemisches beim Kaninchen willkürlich erzeugt werden 
können, während gewöhnlich bei diesen Tieren der Greisenbogen fehlt. 

Sehr wichtig sind die Ausführungen A. VoGTs über das Altern des 
Auges; er weist nach, daß die Lebensdauer in Art und Rasse ein Erb­
merkmal darstellt und "eine Funktion des Keimplasmas" ist. Die Alters­
veränderungen des Auges sind vererbbar. Durch Untersuchungen alter 
Geschwister konnten er und VöGELI zeigen, daß nicht nur das Altern 
des Auges (Lidspaltenfleck, Linsentrübungen usw.), sondern auch das 
Verschontbleiben davon vererbbar ist. Er gelangt durch Vergleiche mit 
dem Ergrauen der Haare und anderen Alterserscheinungen zu dem 
Schluß, daß die senilen Veränderungen als normal zu bezeichnen, als 
biologische Merkmale aufzufassen sind, und daß das lange Verschont­
bleiben vom senilen Zerfall lediglich eine extreme Variante darstellt. 
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"Nicht die Zahl der Jahre diktiert das Senium, sondern die im Keim­
plasma erblich angelegte Vitalität. Kein Organteil ist sicher vor dem 
senilen Zerfall. Dieses Absterben kündet lediglich an, daß der betroffene 
Teil schon zu einer Zeit versagt, da die lebenswichtigen Funktionen 
vor allem Herz- und Gefäßsystem vom Geschick noch nicht ereilt sind, 
das auch ihnen durch die Erbanlage vorausbestimmt ist". 

Da in den meisten Augengeweben die klinische und histologische 
Trennung der Alters- und Entartungserscheinungen Schwierigkeiten be­
reitet, sei hier ein Schulbeispiel für das N eheneinanderbestehen von 
Wachstums- und Altersvorgängen angeführt; die Verhärtung (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
vermögens. Da ein lOjähriges Kind ein kleineres Akkommodationsgebiet 
hat als ein 6jähriges, folgt, daß die Verhärtung schon in früher Kindheit 
einsetzt. Sie schreitet langsam fort, bis sie den Emmetropen etwa im 
45. Jahre zur Altersbrille zwingt. Aber erst beim 60jährigen ist die 
Linse völlig unelastisch, nach VoGT erst beim 70jährigen ganz verhärtet. 
Mit diesen Vorgängen ist eine Farbänderung verknüpft; die Pupille des 
jüngeren Menschen erscheint tief schwarz, die des Greisen grau. Die 
Linse des Neugeborenen hat bereits eine zart gelbe Farbe (VoGT); diese 
verstärkt sich im Alter zum ausgesprochenen Gelb bis zum Braun. Hier­
durch ist die (relative) Blaublindheit alter Menschen bedingt (v. I-IEss). 
Sie findet ihren Ausdruck in einer starken Verkürzung des Spektrums, 
das schon im Grün endet (BücKLERS). 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, während sie in 
der Hornhaut nur ganz allmählich stärker wurd.e. 

Die Angabe, daß die Linsen der Neugeborenen und Kleinkinder völlig 
klar seien, ist durch die Ergebnisse der Spaltlampenmikroskopie wider­
legt. Nach PELLATON fehlten nur bei 3 von 82 Kinderlinsen jegliche 
Trübungen. Im 4. Jahrzehnt nehmen diese meist in den Außenteilen 
liegenden Staub- und Punkttrübungen an Zahl zu, kaum eine Linse 
eines 50jährigen oder noch älteren Menschen ist davon frei (BARTH, 
HoRLACHER). Sie können sich verdichten zur "peripheren konzentrischen 
Schichttrübung der senilen Linse" (VoGT) und bilden so Übergangs­
formen zu den "krankhaften" Alterstrübungen. - Wasserspaltenbildung 
der Rinde ist schon bei Menschen im besten Alter zu beobachten. Die 
lamelläre Zerklüftung wird jedoch fast ausschließlich bei Greisen gefunden. 

Lage und Dichte dieser Altersveränderungen wechseln stark. Solange 
sie das Linsenzentrum verschonen, führen sie nicht zu Sehstörungen, 
die jedoch sofort und oft hochgradig eintreten, wenn die Trübung die 
hintere Rinde oder den Linsenkern getroffen hat. 

Versteht man mit VoGT unter normalen Veränderungen solche, die 
bei den meisten Menschen des gleichen Lebensalters gefunden werden, 
.so ist man berechtigt, diese Alterserscheinungen der Linse, mögen sie 
nun als Versteifung, Trübungen, Wasserspalten oder in der Zunahme 
des gelben Farbtons sich kundtun, als normal zu bezeichnen. Allmähliche 
Übergänge führen von ihnen zu den krankhaften Veränderungen, den 
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Staren; eine Reihe von Augenärzten halten daher auch den grauen 
Star für eine reine Altersveränderung, die durch medikamentöse oder 
sonstige Maßnahmen ebenso wenig zu beeinflussen ist, wie das Grauwerden 
der Haare, die Erschlaffung der Haut u. a. Die trübe Linse wird durch 
Operation entfernt, da nur auf diese Art dem "Starkranken" geholfen 
werden kann. 

Nach SIGRIST "beruhen die Linsentrübungen wie die Alterserscheinungen zum größten 
Teil auf einer Insuffizienz der endokrinen Drüsen''. Weder seine theoretischen Auseinander­
setzungen noch seine therapeutischen Vorschläge (Euphakin zur Aufhellung von Linsen· 
trübungen, ein aus einem Gemisch tierischer Blutdrüsen gewonnenes Präparat) haben 
eine .1:1-ennenswerte Anhängerschaft unter den Augenärzten gefunden. 

Uber die chemischen Veränderungen alternder Linsen haben JESS u. a. berichtet 
(vgl. A. PETERS). Hier sei nur erwähnt, daß BüRGER und ScHLOMKA an Rinderlinsen 
eine Abnahme des Wassergehalts vom I. 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 (Kalkablagcrungen in der Linse S. 296). 

Eine Folge der Altersveränderungen der Linse ist die zunehmende Abplattung ihrer 
gewölbten Flächen, die die im Alter nicht seltene Hypermetropie bedingt. Auch der 
bei alten Menschen häufige Astigmatismus gegen die Regel ist als Alterserscheinung zu 
deuten; während bei jungen Menschen und solchen im mittleren Lebensalter der senkrechte 
Hornhautmeridian stärker gekrümmt ist als der waagerechte, kehrt sich dieses Verhalten 
im Alter um, zu einer Zeit, in der das Wachstum des Körpers und des Auges mit Ausnahme 
der Linse längst abgeschlossen ist. 

III. Veränderungen der einzelnen Teile des Auges. 
A. Lider. 

Eine der bekanntesten und auch dem Laien auffallende Altersverände­
rund an der Haut der Augenumgebung ist die Bildung mehr minder 
ausgesprochener Fältchen am äußeren Augenwinkel ("Krähenfüße") 
und an den Unterlidern bis zur Wangenhaut; sie stellen sich ein im Beginn 
des 4. Jahrzehnts (L. R. MüLLER), schreiten weiter fort, führen zur 
"Säckchenbildung" unter den Augen. Sie beruhen auf einer Erschlaffung 
des Hautmuskelblattes, auf Schwund der elastischen Fasern, Vermehrurig 
des kollagenen Gewebes und auf Dehnung der Fascia tarso-orbitalis 
infolge Atonie im hohen Alter (MERKEL) 1 . Sie sind eine der Vor­
bedingungen für die Entstehung des Ektropium senile, während für die 
des Entropiums neben ihnen der Orbiculariskrampf und die Schwäche 
des M. tarsalis inf. infolge Tonusminderung des Sympathicus im Alter 
ausschlaggebende Bedeutung hat (v. BLASKovrcs, MADAN). 

Fast ausnahmslos findet sich bei alten Menschen Umlagerung und 
ausgesprochener Schwund des Fettpolsters. Betrifft er die Augen­
höhle, so sinken die Augäpfel nach hinten (tiofliegende Bulbi), gleich­
zeitig stellt sich Altersptosis ein. 

Diese Altersveränderungen können auch zur Verengerung der Lid­
spalte führen (Blepharophimosis vera A. ELSCHNIG), bei der VELHAGEN 
eine inkongruente seitliche Verschiebung der Lider beobachten konnte. 
Er erklärt dieses eigenartige Verhalten (das untere Tränenpünktchen 
steht weiter nasenwärts als das obere) aus der Wirkung des ungeschwächten 
M. orbicularis, dessen Zusammenziehung das Unterlid nasenwärts ver­
schiebt, während das Oberlid wahrscheinlich wegen des M. levator (und 

1 CsiLLAG sieht in ihnen die Ursache für das gehäufte Auftreten von Comedonen 
im Alter. 
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wohl auch wegen der ungleich stärkeren Entwicklung der Tarsalplatte) 
diesem Zuge nicht folgt. 

Anatomische Untersuchungen über das Ektropium senile liegen 
von AuBARET, RousLACROIX und HERRMANN, von MICHEL und von 
KüMMELL vor. Die Präparate bestätigen den klinischen Befund einer 
Abrundung der Lidkante. Die Epithelzellen der Bindehaut sind ge­
schwollen, aufgelockert und vermehrt, das Epithel zeigt epidermisartige 
Beschaffenheit, bildet aber kein Keratin. Die Epithelzapfen verlängern 
sich und bilden ähnlich wie bei \Varzen ein Netzwerk von Strängen. 
Die Schleimzellen verschwinden, die Drüsenausführungsgänge sind er­
weitert. Der Ansicht der Franzosen, diese Zustände seien präcancerös, 
hat KüMMELL nicht beipflichten können. 

. Als Entartungsvorgänge im weiteren Sinne können bezeichnet werden 
die Hypertrophien und Atrophien sowie die hyaline und amyloide Gewebs­
veränderung. Da diese meist von der Bindehaut ausgehen, werden sie 
S.231 besprochen. 

Die Elephantiasis führt in der Regel nur zu wulstartigen Verdickungen der Ober­
lider. Sie ist die Folge verschiedenartiger Entzündungen, vor allem des Erysipels. Die 
Abflußbahnen der Gewebsflüssigkeit werden verlegt, hierdurch entsteht eine Stauung, 
die wieder zur Bildung zahlreicher und stark erweiterter, vom Endothel ausgekleideter 
Lymphräume und zu einer wechselnd mächtigen Schicht subepithelialen, derben, sklero­
sierten Bindegewebes führt. Rund- und Plasmazellansammlungen sind oft beschrieben. 
Nach KüMMELL handelt es sich um eine Fibromatose mit starker Erweiterung und Neu­
bildung, vor allem der Lym"phgefäße, auf Grund chronisch-entzündlicher Reize. 

Als Blepharochalasis wird eine seltene, meist zur Pubertätszeitl beginnende, 
sackartige Erschlaffung der Lidhaut bezeichnet. Sie ist beschränkt auf den Raum zwischen 
der Braue und dem Oberrand des Tarsus. Ihr Entstehen wird mit noch unbekannten 
angiospastischen oder trophoneurotischen V orgängcn in Zusammenhang gebracht. Die 
äußere Haut ist der Oberfläche nach vergrößert (FucHs), das Epithel normal oder ver­
dünnt, die Papillen abgeflacht 2, Vakuolen der Basal- und Stachelzellen kommen vor. 
Das Unterhautgewebe ist locker (KüMMET~L), schlaff und leicht zerreißlieh (FEHR). Binde­
gewebsfasern sind fast normal. Die Angaben über das Verhalten der elastischen Fasern 
sind nicht übereinstimmend. Blut- und Lymphgefäße können erweitert sein; auffallend 
ist oft eine Wucherung der Endothelien, die als mehrschichtiger Mantel die kleineren Gefäße 
umgeben (v.M:rcHEL: Perithelien; STEIN, VERHOEFF undFRIEDENWALD). STOCK beschreibt 
Rundzellenansammlung um die Gefäße und spricht als Ursache der Atrophie eine durch 
Entzündung der Gefäßscheiden bedingte schlechte Ernährung des Gewebes an. TowBIN 
und AnAJYISKY fanden bei 5 Kranken (16-21 Jahr) regelmäßig Mäntel um die Gefäße 
und sahen die Ursache des Gewebsschwundes und der Entartung in der "chronischen 
Vaskulitis". Cystische Entartung der Schweißdrüsen ist beobachtet. 

Mit der Blepharochalasis kann eine Atrophie der Fascia tarso-orbitalis vergesell­
schaftet sein. In ihr entstehen Lücken, durch die orbitales Fett vortreten und so im Lide 
Fetthernien (Ptosis adiposa) bilden kann. 

Als kolloide Degeneration bezeichnet LÖHLEIN kleine, kaum hanfkorngroße, 
bläschenartige Erhebungen der Gesichtshaut und der Lider; sie beruhen auf umschriebener 
hyaliner Entartung der oberen Schichten des Coriums. 

Unter den degenerativen Veränderungen der Lidhaut führt ScHREIBER ferner 
an die Schwellung und sackartige Verdickung der Lider beim Myxödem - nach UNNA 
hochgradige Entartung und Umwandlung des Bindegewebes in elastoides Gewebe, mucin­
artiger Stoff im Papillarkörper und anderen Teilen der Haut- die Cutis laxa oder hyper­
elastica und das Pseudoxanthoma elasticum. Dieses wird zwar meist an den Beugeflächen 
der großen Gelenke, gelegentlich auch als getreidekorngroßer gelblicher Fleck an den 

1 Auf endokrine Störungen deutet auch das Zusammentreffen von Blepharochalasis, 
Doppellippe und Struma (AscHER in 8 Fällen, EIGEL, HARTIVIANN). 

2 Pigment in den unregelmäßig gestalteten Grundzellen der Deckschicht sahen 
Townrn und AnAMYK. 



Xanthelasma. Lidspaltenfleck. 227 

Lidwinkeln ang!)troffen. Da mit dieser Erkrankung Veränderungen im Augeninneren 
- "Pigmentstreifen der Netzhaut" - vergesellschaftet sind, sind ihr in letzter Zeit zahl· 
reiche Arbeiten gewidmet. Ich verweise auf die neuesten Darstellungen von E. GRÖNBLAD 

sowie von W. FREUDENTHAL (s. S. 295). 

Die Xanthelasmen finden sich vorzugsweise in der Lidhaut älterer 
Leute nahe dem inneren LidwinkeL Sie können aber nicht den eigent­
lichen Alterserscheinungen zugerechnet werden, sind vielmehr Ausdruck 
einer bestehenden oder überstandenen Störung des Fettstoffwechsels. 
Die Häufigkeit des Augenlid- zur allgemeinen Verbreitung des Xanthoms 
gibt ScHREIBER mit 100:1 an. Die Bevorzugung des inneren Lidwinkels 
beruht nach Bmc:n-HmscHFELD auf der Art der Gefäßanordnung und 
-Versorgung: Grenze zwischen den Strömungsgebieten der Art. carotis ext. 
und int. - ophthalmica und angula:ris -, das venöse Blut :fließt teils 
durch die V. ophthalmica, teils durch die V. angularis zur V. :fac. ant. ab, 
in deren Bereich o:ft Strömungsstörungen angetroffen werden. Die V er­
langsamung der Strömung erleichtert den Austritt des Plasmas und die 
Fettablagerung in den Geweben: STEIN (360-460 mg-% Cholesterin im 
Blut), RorrRSCHNEIDER; ÜAVANIGLIA beschreibt beiderseitige Xanthe­
lasmen bei einem 25jährigen Mann, die er auf die bestehende Hyper­
cholesterinämie bezieht. BRuusGAARD sah sie bei einem 18jährigen 
Zuckerkranken mit 575 mg-% Blut-Cholesterin. Is:mMURA hebt die 
Ähnlichkeit der Befunde beim Xanthoma palpebrarum mit der Fett­
speicherung beim Kaninchen hervor; zuerst er:folgt die V er:fettung der 
Ge:fäßendothelien, dann eine Zellanhäufung rings um die Gefäße. 

B. Bindel1aut. 
1. Lidspalten:fleck und Faltenbildung. 

Wichtiger und mannigfaltiger sind die Veränderungen an der Binde­
haut. Bei älteren Menschen :findet sich :fast ausnahmslos der Lid­
spaltenileck (Pinguecula), nach LörrLEIN und SemECK die häufigste 
und auffallendste senile Entartung der Bindehaut. 

Neben dem Alter haben die während des Lebens unvermeidlichen 
Schädigungen der Lidspaltenzone durch Licht, Staub und Witterungs­
einflüsse :für sein Entstehen ursächliche Bedeutung. Der Fleck gleicht 
einem Dreieck, dessen Grundlinie dem Hornhautrande zugekehrt ist, hebt 
sich durch seine gelbe Farbe deutlich von der meist leicht geröteten 
Bindehaut ab, über deren Oberfläche er verschieden stark hervorragt. 
Er entwickelt sich oft einseitig, auf der Nasenseite meist :früher als auf 
der Schlä:fenseite. Einige Bindehautgefäße ziehen über den Fleck hinweg, 
die meisten verschwinden aber unter ihm. 

HINNEN fand ihn an 924 gesunden Augen nie vor dem 10. Lebensjahr; bis zum 20. Jahr 
fehlte er in 93%; mit zunehmendem Alter wurde er häufiger angetroffen und nur bei 
2 von 48 70jährigen vermißt. 

Der histologische Bau des Lidspaltenfleckes ist durch E. FucHs er­
forscht. Das Epithel ist auf der Höhe der Unebenheiten verdünnt, 
manchmal nur zweischichtig, seine Zellen sind abgeplattet. In den Ver­
tiefungen ist es stärker entwickelt, zeigt vielfach Becher- und wohl­
gebildete Zylinderzellen. Das subepitheliale Gewebe ist stark verschmälert, 
Kerne und Fasern fehlen :fast völlig, 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 älter der Träger und je 
länger der Lidspaltenfleck besteht, um so stärker werden die hyalin 
entarteten Gewebe von dem entarteten elastischen Gewebe verdrängt. 
Hyalin wird auch in Form freier Schollen und Klumpen beobachtet. 
Die Befunde von FucHs sind im wesentlichen von HüBNER bestätigt, 
der besondere Aufmerksamkeit den elastischen Fasern gewidmet und 
die mannigfaltigen Abarten im Bau, Verlauf und färberischenVerhalten 
nachgewiesen hat. Die Ansammlung entarteten elastischen Gewebes ist 
nicht durch 'Wucherung, sondern durch ungewöhnliches Längen- und 
Dickenwachstum der Fasern bedingt (bis zum 10- und 20fachen der 
Norm). "Während HüBNER annahm, daß entartetes elastisches Gewebe 
das hyalin entartete Bindegewebe verdrängt, schließt Fuss auf Grund 
seiner Untersuchungen an Leichenaugen, daß 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. LöHLEIN tritt dieser Deutung der Befunde entgegen 
und führt das Auftreten zahlreicher Gewebsteile, die Elastinfärbung an­
nehmen, auf eine physikalische Zustandsänderung des in Entartung 
begriffenen Gewebes zurück. 

Außer den erwähnten beiden Formen der Gewebsentartung beschrieben FucHs und 
HüBNER noch Einlagerungen, sog. Konkremente, in den oberflächlichen Schichten des 
Lidspaltenflecks; es handelt sich um schollige Massen, vielleicht Hyalin oder um Übergänge 
zu anderen Entartungserzeugnissen des Bindegewebes, Amyloid oder Kalk. 

Verhornung der Epithelschicht des Lidspaltenflecks ist beobachtet von BIHLER und 
von BEST, Pigmentansammlung in den Deckschichtzellen von GALLENGA; es dürfte sich 
aber um Ausnahmefälle handeln. 

Eine andere, seltene Altersveränderung der Bindehaut, die gewisser­
maßen als Gegenstück zur Blepharochalasis bezeichnet werden kann, 
ist die bei alten Leuten von BRAUNsenwErG und von SenREIBER beob­
achtete Bildung einer lippenartigen Bindehautfalte, die dem 
Unterlid aufgelagert war und beim Lidschluß 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 verschieblieber Bindehaut beobachten: durch leichtes An­
drücken des Unterlides wurde die Bindehaut gefaltet und 2-2,5 mm 
weit auf die Hornhaut hinaufgeschoben. 

Nach LöHLEINs Urteil kann man, vom Lidspaltenfleck und dem 
Fehlen der Follikel in den ersten Lebenswochen abgesehen, aus dem 
histologischen Befund der Bindehaut keinen Schluß auf das Alter des 
Untersuchten ziehen. Die physiologische Variationsbreite bei Gleich­
altrigen ist dazu zu groß. Die überwiegende Zahl der bekannten Binde­
hautveränderungen sind daher als krankhaft anzusprechen. 

2. Verhornung. 
Die Hornbildung der Bindehautepithelien kommt unter physio­

logischen Bedingungen nicht vor; oben wurde bereits erwähnt, daß sogar 
der stark veränderten Bindehaut beim Ektropium Horn fehlt. Sie findet 
sich aber gelegentlich unter krankhaften Verhältnissen, und zwar in 
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geringer Menge bei der Xerosis und der Keratomalacie, nach Diphtherie, 
beim schweren Trachom und Pemphigus (BöHM), sehr stark aber als 
seltene Erkrankung, als Bindehautschwiele, Tyloma conjunctivae. 

Bei Menschen mittleren Alters tritt eine rundliche oder vieleckige 
Verdickung im Lidspaltenbezirk: auf, 2-3 mm vom Hornhautrande ent­
fernt; sie ist gegen die Umgebung scharf abgegrenzt, hat eine matt­
glänzende, trockene, leicht schuppende Oberfläche und ragt leicht hervor 
über die umgebende Bindehaut. Entzündliche 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 Beschaffenheit der äußeren Haut. Unter­
halb der verhornten Stellen finden sich Entartungserscheinungen wie 
im Lidspaltenfleck. BEST hat amorphe Massen, STOCK hyaline und 
amyloide Entartung gesehen (Schollen und Tropfen in Maulbeerform). 
Die Angaben über entzündliche Zellansammlungen im Unterbindehaut­
gewehe sind nicht gleichlautend. 

Der von BEST, BrcrrLER und SAEMISCH geäußerten Vermutung, die 
Bindehautschwiele sei eine besondere Form des Lidspaltenflecks, ist von 
LöHLEIN und ScHIECK widersprochen. Die Mehrzahl der beschriebenen 
Kranken zeigten die Schwiele im Lidspaltenbereich, bei denen von 
ELSCHNIG und WoLLENBERG war sie teilweise vom Unterlid, bei dem 
von MoHR und ScHEIN vom Oberlid bedeckt. 

Von den älteren Beschreibungen (GALLENGA, BEST, PoLYA, MoHR und SCHEIN, 
genannt bei SAEMISOH, ELSCHNIG und STOCK) unterscheidet sich die Kranke WOLLEN­
BERGs dadurch, daß sie erst 19 Jahre alt war, daß die Schwiele im Anschluß an einen mit 
Röntgenstrahlen behandelten hartnäckigen und heftigen Follikularkatarrh auftrat (auch 
bei den beiden Kranken ELsCHNIGs bestanden Bindehautentzündungen) und nach der 
Ausschneidung rückfällig wurde. Bei einer von JAOQUEAU und BUJADOUX beobachteten 
78jährigen Kranken traten im Laufe von 8 Jahren kleine Geschwülsteheu 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 54jährigen Frau sah ÖICKANOVA 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 M:rCHAIL 
nach Röntgenbestrahlung wegen Sycosis mit chronischer Lidrandentzündung weiße ver­
härtete 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 nnd des Schwundes der 
Zellkerne ausgeschlossen werden. 

An der Harmlosigkeit der Schwiele hegt STOCK Zweifel, weil YAMAGIWA 
und IsmKAWA ähnliche Bildungen durch Teerpinselung der Kaninchen­
bindehaut erzeugen und dasEntstehen vonMetastasennachweisen konnten. 

Bei der Bindehautschwiele ist die Verhornung auf einen umschriebenen, 
von LöHLEIN treffend als tumorartig bezeichneten Bezirk beschränkt. 
Das Epithel der Nachbarschaft und der ganzen übrigen Bindehaut ist 
normal. Die Veränderung tritt in der Regel ohne vorangegangene Ent­
zündungen der Bindehaut auf. 

Eine eigenartige Form umschriebener Verhornung der oberen 
Epithellagen der Carunkel und der angrenzenden Lidkante mit gleich­
zeitigem Fehlen der Becherzellen hat PETERB als Ursache des Tränen­
träufeins beobachten können. Bei seinen Kranken bestand statt des 
unteren Tränenpünktchens meist eine flache Mulde. 
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Bei der Keratosis (Xerose) der Binde· und Hornhaut ist die über 
weite Strecken sich verbreitende geringgradige Verhornung eine Folge 
oder ein Endzustand anderer Erkrankungen. Weiß· bis mattgraue Flecke 
entstehen, die oft fettglänzenden oder weißlichen Schaum zeigen; die 
Tränenflüssigkeit bedeckt die erkrankten Stellen nicht, bei Bewegungen 
des Augapfels bilden sich feine Fältchen; die erkrankten Teile ähneln 
der runzeligen Greisenhaut. Sie ist beobachtet bei Trachom, Di· 
phtherie, Pemphigus, Verätzungen und Verbrennungen, nach ScHIECK 
auch bei Ektropium und Lagophthalmus. In diesen Fällen ist ihre 
Ausdehnung beschränkt auf das vorher erkrankte Gebiet. Das klinische 
Bild wird beherrscht von . den Veränderungen, die die Grundkrankheit 
gesetzt hat (Verkleinerung des Bindehautsacks durch Schrumpfung, Ver· 
engerung der Lidspalte, Faltenbildung in der Bindehaut - Symblepharon 
post. - Versiegen der Tränenabsonderung infolge Verlegung der Aus· 
führungsgänge der Tränendrüse, Verödung 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 Ernährungs· 
störung auftreten; in leichten Fällen ist die Austrocknung auf die 
dreieckigen Bezirke zu Seiten der Hornhaut im Lidspaltenbereich be· 
schränkt; in dieser Gegend sind die BITOTschen Flecke zu finden. In 
schweren Fällen kommt es aber zur Verschwärung weiter Strecken der 
Bindehaut und der Hornhaut (Kera tomalacie). 

Die histologischen Untersuchungen wurden teils an menschlichen 
Augäpfeln, teils an Tieren ausgeführt, da Augenveränderungen 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 vergrößert, gequollen, mit sudan·positiven Lipoiden 
beladen. In den tieferen Schichten werden Stachelzellen gefunden; aber auch in diesen 
jüngeren Zellen ist bereits Entartung zu erkennen: die oberflächlichen Lagen sind ver· 
hornt, sie stoßen sich leicht ab und bilden so die die Erkrankung kennzeichnenden 
Schüppchen. 

Die Veränderungen 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 Anhäufung von Eiterzellen beschrieben. 

Neben der Verhornung (FucHs fand Keratohyalinkörnchen in den mittleren Zellen) 
ist dem Auftreten von Fett in den Deckzellen der Binde- und Hornhaut besondere Auf­
merksamkeit geschenkt. Die älteren Befunde von LEBER und BAAS sind von AxENFELD, 
ATTIAS, BACHSTEZ, J AENSCH u. a. besprochen. HAMADA konnte bei 25 Kranken als ana­
tomische Grundlage der BrTOTschen Flecke l6mal deutliche, 9mal unvollständige Ver­
hornung feststellen. Nur bei diesen letzten 9 Kranken fand er auch wechselnd starke 
Verfettung der Deckschicht. KREIKER hat in Sonderheit für die Beteiligung der Bindehaut 
bei den Mangelkrankheiten zeigen können, daß bei der Präxerose die Conjunctiva noch 
normal ist, die Kranken nur über Nachtblindheit klagen, daß aber schon frühzeitig die 
Becherzellen schwinden und damit die Entartung der Bindehautdeckschicht einsetzt. 
Verhornung fehlt zunächst, aber eine hyaline Umwandlung des Zellprotoplasmas ist 
nachweisbar. So hochgradig auch die Änderung der Bindehaut sein kann ("epidermis­
ähnlicher Charakter"), nie ist die Verhornung so stark, wie an der äußeren Haut. Bei der 
Heilung werden die verhornten Teile abgestoßen. 

Von Belang sind die Untersuchungen von MARINOSCI über zwei Kranke mit epi­
thelialer Xerose und drei mit Xerophthalmie. Bei den einen fand er BrTOTsche Flecke 
mit unvollkommener, bei den anderen aber mit ganz ausgesprochene Verhornung. Er 
erklärt das schaumige Aussehen der Flecke entgegen anderen Anschauungen nicht mit 



Xerose. Hyaline und amyloide Entartung. 231 

der fettigen Entartung, sondern mit blasigen Veränderungen und Ablösung der oberen 
Schichten von der Unterlage. 

Als Zwischenglied zwischen der Bindehautschwiele und der Keratosis 
ist die 29jährige Kranke KoYANAGis zu betrachten, bei der eine flache, 
weiße, mattglänzende Geschwulst sich seit dem 2. Lebensjahr am Horn­
hautrand unten entwickelt hatte. 4/ 5 der Bildung lang auf der Hornhaut, 
nur 1/ 5 in der Bindehaut. Die Bildung bestand aus gewucherter und ver­
hornter Deckschicht. 

In das Grenzgebiet gehört auch der 62jährige Kranke von CAoccr 
mit weißem Bindehautfleck am nasenseitigen LidwinkeL Die mittlere 
Epithelschicht war auf das 4fache verdickt, wies zahlreiche Hohlräume 
auf. In den tiefen und äußeren Schichten lagen breite mit Eosin rot­
gefärbte Schollen; der sonstige Befund ähnelt dem der Bindehautschwiele. 

Recht selten findet sich Verhornung der Deckschicht bei der kornealen Form des 
Frühjahrskatarrhs. Derartige Beobachtungen haben .AxENFELD und RUPPRECHT sowie 
v. HIPPEL beschrieben. Wir sahen kürzlich bei einem lljährigen Jungen ungewöhnlich 
starke, gelblich-weiße, fast 2 mm vorspringende Auflagerungen nasen- wie schläfenseitig 
am Hornhautrand beider .Augen. Die vier Geschwülsteheu wurden abgetragen; sie zeigten 
starke Verdickung des Epithels, Verhornung der obersten Schichten sowie die für Früh­
jahrskatarrh kennzeichnende Form der Papillenbildung. 

3. Die hyaline und amyloide Entartung der Bindehaut. 

Hyaline Umwandlung absterbender Gewebsteile im geringen Um­
fange ist nicht selten (Lidspaltenfleck, Flügelfell). KoEPPE beschreibt 
kleinste grauliche Inselchen und etwas größere gelbliche Flecke in der 
Lidbindehaut alter Leute "als eine Art hyaliner Altersdegeneration". Von 
hyaliner und amyloider Entartung wird aber gewöhnlich nur dann ge­
sprochen, wenn sie eine große Ausdehnung erlangt, zur beträchtlichen, ge­
schwulstartigen Verdickung der Lider führt, die dadurch bretthart werden. 

Zwischen diesen Formen der Entartung bestehen fließende Über­
gänge. Im gleichen Präparat, ja im gleichen Schnitt werden Hyalin 
und Amyloid angetroffen, so daß ScHIECK es für widersinnig erklärt, 
zwischen beiden Abarten künstliche Schranken aufrichten zu wollen. 
Beide Entartungen können Geschwulstbildung bedingen (Hyalinome und 
Plasmome - PASCHEFF). Die Unterscheidung zwischen Hyalin und 
Amyloid wird noch dadurch erschwert, daß achromatisches Amyloid 
vorkommt, das die bekannten Färbungen nicht annimmt. Ob es sich 
um eine Vorstufe oder um eine Abart des Amyloid handelt, muß dahin­
gestellt bleiben. Das augenärztliche Schrifttum erlaubt keine Entschei­
dungen in dieser Hinsicht (RAEHLMANN). 

Am häufigsten wird die Bindehaut des Oberlides und der Übergangs­
falte von der Entartung betroffen, doch kann sie auch in der Augapfel­
bindehaut beginnen 1, oft ist die halbmondförmige Falte und die Carunkel 
beteiligt (ScHREI~ER). Das Vorkommen hyaliner und amyloider Massen 
im Lidspaltenfleck wurde oben besprochen. 

Das Amyloid in der Augenumgebung kann auftreten als Teilerschei­
nung einer allgemeinen Amyloidase oder - wesentlich häufiger - als 

1 19jähriger Rekrut mit einseitiger Amyloidgeschwulst der Leder- und Hornhaut, 
seit 5 Jahren langsam gewachsen, bei ausgeheiltem Trachom. Histologisch: Riesenzellen, 
amorphe Schollen und Stränge, die keine Amyloidreaktion gaben, daher als "hyalin" 
bezeichnet sind. Die Bildung nahm fast die ganze Hornhaut ein. 
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rein lokaler Prozef.\. Besonders oft ist Amyloidentartung trachomatöser 
Bindehäute beobachtet. Nach KATAYAMA sind seit 1871 (erste Beschrei­
bung durch v. ÜETTINGEN) in Europa etwa 110 Fälle und seit 1906 in 
Japan allein 23 beschrieben. Er hebt die engen Beziehungen zum Trachom 
und zur hyalinen Entartung hervor. 

Hyaline Entartung, deren Seltenheit MARCHI besonders betont hat, 
haben seit 1920 CsAPODY (72jähriger Mann vor 8 Jahren schwere Irido­
cyclitis nach Staroperation), FILETI (47jähriger Mann mit periodischer 
Entzündung des rechten Auges), KuBIK und SANTONASTASO bei Trachom, 
NAJDITSCH bei einer 25jährigen Frau, SEEFELDER und BERGER als seltenes 
Vorkommnis beim Frühjahrskatarrh und PAscnEFF beschrieben. In den 
Plasmazellen findet man zahlreiche feine Körnchen, ähnlich den RussEL­
schen Körperehen; sie können in großer Zahl und dann auch außerhalb 
der Zelle vorhanden sein; das Gewebe erhält dadurch ein körniges Aus­
sehen. Daneben besteht eine hyaLine Entartung vor allem der kollagenen 
Fasern, die aufquollen, ihren Kern verlieren und schließlich zerfallen. 
Die einsprossenden Blutgefäße weisen oft einen hyalinen Mantel auf; 
schließlich kann es zur Ablagerung von Kalk und damit zum Bild 
der Conjunctivitis petrificans kommen. 

Das Epithel über den "Amyloid-Geschwülsten" ist meist verdünnt, 
oft findet sich mehrschichtiges Pflasterepithel mit Zapfenbildung, falls 
der Tumor höckerig ist. Verhornung der oberflächlichen Schichten ist 
oft angegeben 1 . Auftreibung einzelner Zellen der Deckschicht (Vakuolen­
bildung) ist beobachtet. Unter ihr bieten frische Fälle starke Rund- und 
vorwiegend Plasmazellenansammlung, zwischen denen Leukocyten, Mast­
und Riesenzellen zu finden sind. Die eigentliche Entartungsmasse ist 
homogen, tritt bald als Netzwerk von Strängen, bald in Form großer 
Schollen, manchmal mit deutlicher Schichtung auf. Fast ausnahmslos 
haben die Blutgefäße hyaline Mäntel; durch deren langsames Wachsen 
können die Gefäßrohre stark verengt werden; das Endothel und die 
elastischen Fasern gehen schließlich zugrunde, ohne daß die Gefäß­
wandung selbst amyloide Entartung zeigt. Daneben finden sich stark 
erweiterte Gefäße mit verdünnten Wandungen (Folge des lokal gestei­
gerten Blutdrucks) - RuATA -. In den meisten Fällen war der Gefäß­
reichtum der entarteten Bezirke nicht sonderlich stark. Eine Ausnahme 
beschreibt SLAVIK bei einer 27jährigen Frau (Bild des amyloiddegene­
rierten Aneurysma racemosum); die ältesten zentralen, der Media der 
Gefäße entsprechenden Stellen gaben Amyloidreaktion, die jüngeren 
Einlagerungen in Media und Adventitia hielt er für achromatisches 
Amyloid. 

Die Ansichten über die Entstehung des Hyalins oder Amyloids (Ent­
artung des Gewebes selbst, Übergang von Bindegewebsfibrillen in gleich­
förmige Balken und Schollen, Ausscheidung der gerinnbaren Massen aus 
den Gefäßen mit Ablagerung in den Lymphbahnen und schließlich Ent­
stehung des Amyloids innerhalb der Gefäße aus dem Blutplasma und 
den Blutzellen) hat W. LönLEIN eingehend geschildert, auf dessen Aus­
führungen ich hier um so eher verweisen kann, als bisher noch keine 
Einigung über die Entstehung des Amyloids erzielt ist. 

1 WATANABE sah bandförmige Verhornung beider Hornhäute 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: BnYAN-BnowN, CAnALT, ELEONS­
KAJA, KuBIK, LoEwENSTEIN, MATSUIVIOTo, PoKROVSKY, SANTONASTASO, 
SKORIK, vVALLGREEN und VANAS sowie vVRIGHT. Auch der erste von 
SABBADINI mitgeteilte Fall bot außer Lues Trachom. Syphilis wurde 
nachgewiesen bei den Kranken von GABEIELIDES und von SATANOWSKY, 
während die Fälle von EcrrAUEKIM-SLYKOVA und die beiden Kranken 
von LuNDSGAARD (langdauernder Atropingebrauch) ungeklärt blieben. 

Die hyaline und amyloide Degeneration folgt gelegentlich dem Plasmom (Plasmo­
cytom)1 der Bindehaut bei chronischen Entzündungen, besonders beim Trachom. 

4. Einlagerungen, Kalk und Knochenbildung. 
Bei Menschen, die an chronischer Bindehautentzündung leiden, finden 

sich gelegentlich mit Bevorzugung der unteren Übergangsfalte, seltener 
in der Lidbindehaut, in Haufen und Reihen angeordnete kleine gelbliche 
bis grau-weißliche Klümpchen in den oberflächlichen Schichten. Fucrrs 
und \VINTERSTEINER wiesen nach, daß in Einstülpungen des Bindehaut­
epithels, das selbst entarten, zerfallen und schwinden kann, "Konkre­
mente" von sehr verschiedener Härte, färberischem Verhalten und Auf­
bau zu finden sind. Es handelt sich um feinkörnige oder geschichtete 
Massen von Gewebstrümmern (aus Becherzellen ausgesonderter Schleim, 
zerfallene Zellen der Deckschicht und Kerne weißer Blutkörperchen), die 
eindicken und so zu homogenen Massen und steinartigen Gebilden werden 
können. LönLEIN sieht in der Behinderung des Absonderungsabflusses 
einen die Entartung begünstigenden Umstand. 

Kalkablagerung in der stark verdickten, entarteten Bindehaut 
fand UrrTHOFF bei einer 55jährigen Kranken, die seit 35 Jahren an Früh­
jahrskatarrh gelitten hatte, MAzzoLA im Oberlid einer 51jährigen Frau 
(weißer Fleck von Erbsengröße mit glitzernden Krystallen; chemisch 
und histologisch: Kalk), VERDERAME unten in der Augapfelbindehaut 
bei einer 32jährigen Frau als Ausdruck einer Ernährungsstörung nach 
Erysipel der Wange und Lider (Calciumphosphat und -carbonat) 2• 

Fetteinlagerungen in die Bindehaut (Mineralfette) nach lang an­
haltendem Salbengebrauch beschrieb STANKA. Verfettung der Binde­
und Unterbindehautzellen wurde bei verschiedenen Entzündungen der 
Hornhaut nach Verletzungen, bei Xanthomatosis bulbi (ENGELKING, 
Fall 9), bei der Keratomalazie und als Alterserscheinungen von ArriAS 
beobachtet (fettbeladene Zeilen und Fettröpfchen längs der Bindehaut­
gefäße besonders in der Nähe des Ansatzes der Augenmuskeln). 

Verknöcherung der Bindehaut ist außer bei Geschwülsten außer­
ordentlich selten und bisher nur im Verlaufe hyaliner oder amyloider 
Entartung nach Kalkablagerung beobachtet (MAncHI, Vossrus). 

5. Pigmentierung der Bindehaut und des Limbus. 
Bei Beurteilung von Pigmentansammlungen in der Bindehaut ist zu 

bedenken, daß es bei vielen Menschen schon normalerweise vorkommt, 

1 PASCHEFF: Graefes Arch. 68, 114; 71, 569.- BAURMANN: Graefes Arch. 109, 236.­
SmrwARZKOPF: Z. Augenheilk. 49, 247.- HoFFMANN: Z. Augenheilk. 55, 164.- PAPOLCZY 
Klin. Mbl. Augenheilk. 83, 788 (1929). 

2 Die älteren Berichte über Conjunctivitis petrificans hat SAEMISCH S. 539-548 
ausführlich besprochen. 
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und daß der Pigmentgehalt der Bindehaut abhängig ist von der Rasse, 
dem Alter und dem Pigmentreichtum der Haut des Untersuchten. Bei 
Angehörigen der farbigen Rassen 1 ist Pigment in der Bindehaut nahe 
dem Limbus, aber auch in der Oarunkel und der halbmondförmigen 
Falte wesentlich leichter zu erkennen, als bei Europäern. Völlig pigment­
frei ist nur die Bindehaut echter Albinos. Das Vorkommen von Pigment 
am Hornhautrand der Europäer, von H. VmcHOW im histologischen 
Schnitt nachgewiesen, wurde zeitweise bezweifelt. Die Spaltlampen­
untersuchung hat hier Klarheit geschaffen: Je älter der untersuchte 
Europäer, um so leichter sind die feinen bräunlichen Körnchen am Horn­
hautrande zu erkennen. Im Schnitt lassen feinste Melaninkörnchen in 
den basalen und tiefen Epithelzellen sich nachweisen durch Behandlung 
mit amoniakalischem Silbernitrat und Goldchlorür. Sie nehmen an 
Größe, Zahl und Dichte unter Bevorzugung des Lidspaltenbereiches 
vom Hornhautrand nach den Außenteilen der Bindehaut ab, in der 
Gegend der Übergangsfalten aber wieder zu. Zwischen den pigmentierten 
Epithelzellen der Bindehaut und den pigmentfreien findet sich eine 
scharfe Grenze (KREIBISCH); REnSLOB konnte mit der Dopareaktion von 
BLocH, deren beweisende Kraft jedoch nicht bedingungslos anerkannt 
ist (MmscHER) nachweisen, daß die Bindehaut dopapositiv, die Hornhaut 
dopenegativ ist. Träger des Melanins sind die Epithelien und die 
LANGERHANSsehen Zellen, deren Natur noch umstritten ist (LöHLEIN); 
REnSLOB bezeichnet sie als Pigmentbildner, Melanoblasten, und nimmt 
für sie die Fähigkeit der Speicherung von chromogenen Stoffen, eisen­
haltigen Pigmenten (bei Blutungen) und von Fett (Xanthelasma) auf 
dem Wege der Durchtränkung an. Diese Zellen kommen nur in der 
Nähe der Blutgefäße vor; sie fehlen daher in der normalen Hornhaut. 
Das Pigment liegt im Zelleib und läßt den Kern frei (STEINEn). 

Bei stärkerer Ausbildung stellt die Pigmentierung am Hornhautrand 
sich in Form bräunlich-gelber oder grauer fleckförmiger Felder dar; 
zwischen ihnen sind weiß erscheinende Stränge ausgespart, die dem ober­
flächlichen Lymphsystem des Limbus entsprechen (AscHER, WrNKLER 
PniNs), den Gebilden, die auch mit Vitalfärbung nach KNüSEL und 
VoNWILLER darstellbar sind. 

Im Rahmen der physiologischen Pigmentierung sind AuGSTEINs Fest­
stellungen von Belang: Die sog. angeborenen Pigmentierungen2 bestehen 
bei der Geburt noch nicht, sondern bilden sich erst allmählich, frühestens 
im Laufe des ersten Lebensjahres. Auch Pigmentringe um die die Leder­
haut durchbohrenden Gefäße sind nie vor dem Ende des 6. Lebensmonats 
nachzuweisen; sie stammen aus dem Uveapigment. 

1 Japaner: KAzuo und Hl:WATARI, der nachweisen konnte, daß die Pigmentation 
am Limbus corneae bei Kindern geringer als bei Erwachsenen ist; Japaner und Chinesen: 
STEINER, dessen Feststellungen über Zunahme der Pigmentation mit dem Alter mit denen 
HIWITARis übereinstimmen; Neger: AsCHER: Bei dunkelfarbigen Rassen kann die Pig­
mentierung auch die Bindehaut der Lider ergreifen (Japaner: ASAYAMA und ADACm). 
Einschlägige Angaben finden sich bei AsmrnR und bei EISLER. 

2 Angeborene Melanosis (BoURQUIN, WALKER) ist eine an sich gutartige Ver­
änderung (ScHrncK). Sie kann aber eine Bereitschaft zu bösartigen Geschwülsten be­
dingen- Entartung der Nävi (s. W AETZOLD, DoHERTY; nach LÖHLEIN wird im wachsenden 
Nävus Lipoid angetroffen, diese sudanpositiven Stoffe sind als ungefärbte Vorstufen des 
Pigments im Sinne KREIBIOHs anzusprechen). Metastasenbildung: ZEIDLER. 
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Eine Vermehrung dieser beiden Arten des Pigments-am Hornhautrand und in der 
Umgebung der "Sklerallöcher"- soll unter dem Einfluß der starken Sonnenbestrahlung 
zustandekommen (STEINER: Pigmentierung der Lidbindehaut bei Japanem nnd Ektropium) 
AUGSTEIN sah Vermehrung des uvealen Pigments um die die Lederhaut durchsetzenden 
Gefäße bei Iridocyclitis und beim Glaukom. 

Die Mannigfaltigkeit der Pigmentablagerungen am Hornhautrand 
erhellen die schönen Bilder VoGTs. ~r sah bei einem seit jeher bestehenden 
Pigmentfleck eines 28jährigen Mannes und einer 23jährigen Frau pali­
sadenartige und fleckförmige Anordnung des Pigmentes in der Rand­
schlingengegend, Pigmentschläuche bei einer 30jährigen Frau und schildert 
die senilen Lim busveränderungen: Bei alten (79- und 68jährigen) 
Menschen tritt fleckförmig Pigment in der Gegend des Limbus und im 
Epithel der angrenzenden Hornhaut auf. Es handelt sich um eine Ver­
stärkung 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 zerstört 
wird, so daß das Pigment auch in die Hornhautdeckschicht dicht am 
Limbus einwandern kann; einen ähnlichen Vorgang konnte LöHLEIN 
beim Kaninchen nach Verletzung der Hornhautoberfläche nachweisen. 

Röntgen- und Radiumbestrahlung kann gleichfalls zu einer Verstärkung der Pigment­
bildung führen (W. HoFFMANN, S. 488). Die Bindehautnävi sind von W AETZOLD eingehend 
besprochen (S. 232f.). 

Unter krankhaften Bedingungen kann die Pigmentierung am Horn­
hautrand und im Lidspaltenbereich eine ganz außerordentliche Steigerung 
erfahren. MEESMANN 1 und AscHER 2 sahen bei AnnrsoNscher Krankheit 
auf luischer Grundlage gelbbraune Verfärbung der Bindehaut im Lid­
spaltenbereich. Ähnliche Befunde erhoben BRowN, AMIRLI 3 • MEESMANN 
beobachtete bei einem 70jährigen Mann eine Arsenmelanose: Flecken in 
der Haut des Körpers, in den Lippen, felderförmige Pigmentierung der 
Bindehaut am Limbus corneae und der Hornhaut im Bereich des Greisen­
bogens. Bindehautpigmentierung ist ferner beschrieben bei Ikterus, 
Ochronose (SALLMANN) und Vitiligo (HANSSEN) im Lidspaltenbezir~. 

Bei gewissen schweren Stoffwechselstörungen kommt - nicht selten 
im Verein mit Xerose __:_ sta.rke Pigmentierung der Bindehaut am Horn­
hautrand vor. (Keratomalazie bei Chinesen, PILLAT und KING, MoRI 4, 

PuscARiu); stets wurde Melanin nachgewiesen. Die Ansicht PILLATs, 
die Pigmentbildung in der Bindehaut sei eine Art Selbstschutz des 
erkrankten Auges gegen Besonnung ist nicht in Einklang zu bringen 

1 3ljähriger Mann mit starker Pigmentierung der Augenlider. Beiderseits schwarz 
gefärbter Ring am Limbus corneae mit stark erweiterten Lymphgefäßen. Im Verlauf 
der Erkrankung teilweise Schwund . des Pigments. 

2 23jähriger Mann und dessen stark pigmentierte, nicht erkrankte 57jährige Mutter.· 
3 AMlRLr sah bei einem 23jährigen Türken mit AnmsoNscher Krankheit bei Tuber­

kulose der Nebennieren Pigmentflecke in der Bindehaut des rechten Auges nahe dem 
Hornhautrand. Im Schnitt zeigte sich .eine unregelmäßig verdickte Deckschicht, deren 
Zellen gut erhalten waren. "Die basale Zellenreihe ist fast unsichtbar infolge des hier 
vorhandenen großen Pigmentquantums". Mächtige Pigmentklumpen lagen im Unter­
bindehautgewebe. 

4 MoRI fand bei einem 15 Tage alten Säugling mit Keratomalazie in den Grundzellen 
des stark verdickten Bindehautepithels große Mengen bräunlichen Pigments, in . den 
oberflächlichen Schichten keratohyaline Kömehen; die Bindehaut soll bei Mangelkrankheit 
ihren gewöhnlichen Bau verlieren und die Eigenschaften der Haut annehmen. 
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mit den Untersuchungen von MmsCHER und WrESLI, nach denen lediglich 
die Hornbildung Schutz gegen Einwirkung ultravioletter Strahlen verleiht1• 

Bei der hämatogenen Pigmentierung als Folge von Unterbinde­
hautblutungen liegt das Pigment, das die Eisenreaktion gibt, in den 
Lymphspalten, perivasculären Lymphscheiden und auch in einzelnen 
Gefäßen. 

Als Pigmentierung der Binde- und Hornhaut durch körper­
fremde Stoffe sind beschrieben die exogene Ochronose (Verätzung mit 
Carbolsäure), die Argyrose und Siderose. 

Die Versilberung der Augenhäute ist in der Regel durch jahrelangen Gebrauch von 
Sol. Argent. nitr. als Augentropfen verursacht; sie führt zur grauen bis braunen, in schwersten 
Fällen schwarzen Färbung der Binde- und Hornhaut. Nur die tiefsten Zellagon des Epithels 
zeigen Silberteilchen, am stärksten das Unterbindehautgewebe, vor allem die elastischen 
Fasern. Nach Spaltlampenbefunden (KoEPPE) bilden die Hauptablagerungsstelle der 
Silberkörnchen die Wandungen der Lymphgefäße und der -scheiden um die kleinen Venen 
und Präcapillaren. Die Versilberung kann auch die Hornhautrückfläche betreffen (s. 
S. 250) BRUCKNER und KNAPOVA. Außer der Höllensteinlösung können auch andere 
in der Augenheilkunde gebräuchliche Silberpräparate [Protargol, Argyrol, Syrgol- VoGT­
und auch Targesin - DIETER (SATTLER, WACHENDORFF) -]zur Argyrose führen. Sie 
kann ferner bedingt sein als Berufskrankheit durch Resorption des Silbersalzes von den 
Atmungs- oder Verdauungsorganen aus; LARSEN, METZGER, SuDEL, STEINDORFF, bei 
chronischer Vergiftung durch Höllensteinpillen usw. bei Magenleiden (SALUS), lang­
fortgesetzte Pinselungen des Rachens und Gebrauch von Silberlösungen zum Bartfärben 
(PASTORE) und auch durch Silbersalvarsan (AscHER). 

Braunfärbung der oberflächlichen Hornhautschichten und der Bindehaut im Lid­
spaltenbereich ist bei Anilinfärbern und Hydrochinonarbeitern beobachtet (VELHAGEN, 
VoGT). Die Basalzellen des Bindehautepithels sind unregehnäßig gestaltet, zum Teil 
gequollen und aufgelockert und zeigen feine braune Körnchen, die auch in einzelnen 
Bindegewebszellen der Episklera angetroffen werden. Sie sind nur insofern als degenerativ 
anzusprechen, als die Widerstandsfähigkeit der Gewebe gegen diese Schädlichkeiten 
leidet und Rückfälle daher häufig sind, die schließlich zu Hornhautgeschwüren führen 
können (s. S. 274). 

C. Hornhaut. 
Die Hornhaut des gesunden Neugeborenen und Kindes ist klar; 

Trübungen stellen sich erst ein im Laufe des Lebens. 
Die entzündlichen Veränderungen werden im Rahmen dieses Berichtes 

nur so weit erwähnt, als die nach ihnen oder nach Verletzungen zurück­
bleibenden Narben entarten können. E. FucHs trennt die Hornhaut­
entzündungen von den -trübungen. "Zwischen beiden stehen Verände­
rungen chronischer Art, welche man wohl am besten als Dystrophien 
bezeichnet" (HANKE, s. s_ 261). Diese von vielen Augenärzten vertretene 
Auffassung hat dazu geführt, daß auch die Altersveränderungen wie der 
Greisenbogen den Degenerationen zugezählt werden (HANKE, v. I-IrPPEL, 
ScHrECK). Unter Beachtung der oben erwähnten Deutung des Begriffes 
"normal" durch VoGT, möchte ich hier versuchen, die Altersverände­
rungen von den krankhaften Pigmentierungen der Hornhaut, den Dy­
strophien und Entartungen zu trennen. 

1 SPASSKY sah bei einem l8jährigen Mädchen Pigmentation der oberflächlichen 
Binde- und Hornhautschichten am Limbus, die im Frühling stärker, im Winter schwächer 
war. Er führt sie auf Einwirkung der ultravioletten Strahlen zurück. Die Arbeit war 
mir nur im kurzen Referat zugänglich. Es ist daher nicht zu entscheiden, ob es sich hier 
um einen atypisch verlaufenden Frühjahrskatarrh gehandelt hat, bei dem ja auch eine 
beträchtliche Braunfärbung am Limbus cornea zu beobachten ist, und ob eine Bindehaut­
dermatose ausgeschlossen wurde. 
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1. Die Fettablagerung am Hornhautrand (Arcus lipoides) 1• 

In der Hornhaut älterer Menschen findet sich fast ausnahmslos eine 
weißlich-graue, nicht immer als geschlossener Ring auftretende; in der 
oberen Hornhauthälfte früher und stärker entwickelte Trübung 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 10jährigen, aber in fast 100% bei 50-60jährigen Menschen (stets 
beiderseits) nachweisen. Zu ähnlichen Feststellungen gelangt G. MEYER 
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 Trübung 
in den Außenbezirken der tiefen Hornhautschichten dicht vor der Des­
cemet. Bei 30-40jährigen tritt eine in den oberflächlichen Schichten 
gelegene Trübung auf, die nach außen scharf gegen den Saum klaren 
Gewebes (das "lucide Intervall" VoGTs) abgegrenzt ist, während sie 
zentral ganz allmählich in das normale Hornhautgewebe übergeht. Im 
folgenden Jahrzehnt bilden sich neue Trübungen unterhalb der ober­
flächlichen und oberhalb der tiefen aus, die aufeinander zuwachsen und 
miteinander verschmelzen. Jenseits des 60. Jahres ist stes ein Ring 
nachzuweisen. Diese klinischen Feststellungen bestätigen somit die ana­
tomischen Befunde RoHRSCHNEIDERs. 

Der Nachweis des Arcus lipoides bei Jugendlichen 2 hat dazu verleitet, 
ihn in Gegensatz zum Arcus senilis zu setzen und Arcus juvenilis oder 
virilis (HEss) zu nennen. Bei der weitgehenden Ähnlichkeit dieser Bil­
dungen dürfte der von VERSE vorgeschlagene Name "Arcus lipoides" 
zweckentsprechender sein. 

1 .Arcus senilis, Gerontoxon, Greisenbogen, Lipoidinfiltration der Hornhautperipherie 
(SCHIECK). 

2 Gelegentlich wird für diese Bildung der Name Embryontoxon gebraucht, der besser 
dem abnorm weiten Hinaufreichen des Limbusgewebes auf die Hornhaut (v. I!rPPEL) 
vorbehalten bleibt. 

Als Embryontoxon post. hat AxENFELD eine zarteste Anomalie im Kammerwinkel 
nach .Art eines Ligamentum pectinatum beschrieben (KAYSER, REMKY). 

Über die bis 1912 bekannt gewordenen Beobachtungen von Arcus lipoides bei Jugend­
lichen hat ATTIAS berichtet, der ihnen 5 eigene Fälle (11, 15, 18, 19 und 281/ 2 Jahre alt) 
hinzufügen konnte. ADROGUE beschreibt die Bildung bei einem 13jährigen Mädchen und 
einem 18jährigen Jüngling, BALDINO bei einem 33jährigen, SAGOV bei einem 21jährigen, 
VoGT bei einem 28jährigen Mann (AtlasAbb. 45}, SEEFELDER bei einem 35jährigen Manne, 
bei dem die Trübung schon 20 Jahre bestand. Unter den Fällen von JoEL findet sich 
ein 14jähriges Mädchen. Das jüngste Kind mit Arcus lipoides dürfte 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 Hälfte am 
Hornhautrand gesehen, ohne daß zurzeit der Untersuchung Hypercholesterinämie nach­
gewiesen werden konnte. Zwei Beobachtungen sind besonders belangreich, weil sie das 
familiäre Vorkommen der Fettstoffwechselstörungen zeigen: Bei dem 45jährigen Vater 
bestanden Xanthelasmen im linken Ober- und Unterlid, beiderseits ausgesprochener 
"Greisenbogen" in der oberen und unteren Hornhauthälfte. Er hatte die Bildung im linken 
Auge schon vor 20 Jahren bemerkt. Die 17jährige Tochter stand in Behandlung der 
medizinischen Klinik wegen allgemeiner Xanthomatose, beiderseits Xanthelasmen der 
Oberlider, beiderseits symmetrische bogenförmige Trübungen am oberen und unteren 
Hornhautrand; die gelben Flecke waren vor 10 Jahren, die beginnende Hornhauttrübung 
etwa vor 7 Jahren bemerkt. Beide Kranken hatten normales Sehvermögen, keine anderen 
krankhaften Veränderungen an den Augen; bei beiden bestand jedoch eine erhebliche 
Vermehrung des B1utcholesterins. 
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Nur ganz selten finden sich als Ausnahmen statt einer 2 ringförmige 
Trübungen, die als doppeltes Gerontaxon beschrieben sind (VELHAGEN 
bei einem 70jährigen, VoGT bei einem 50jährigen Mann). 

Die anatomische Grundlage des Arcus lipoides ist die Einlagerung 
von Fettstoffen in das Hornhautgewebe. Die erste Feststellung von 
CANTON, 1850 wurde 6 Jahre später von I-IEss und VmcHow, dann auch 
von CLASSEN und ARNOLD bestätigt 1 . Lange Zeit herrschten aber andere 
Auffassungen bis rrAKAYASU erneut den Fettnachweis erbringen konnte. 
Die Untersuchungen haben ergeben, daß der Arcus lipoides im wesent­
lichen aus Lipoiden i. S. BANGs, also aus in Äther, Xylol usw. löslichen 
Fetten und fettähnlichen Stoffen besteht. Anisotrope Fettröpfchen sind 
selten. 

Die Entwicklung des Ringes konnte RoHRSCHNEIDER durch ver­
gleichende Untersuchungen am oberen Hornhautdrittel von 100 Leichen 
im Alter von 0-80 Jahren feststellen. Nach ihm steht das Auftreten in 
unmittelbarer Abhängigkeit vom Alter. Die Hornhaut des Neugeborenen 
weist keine sudanpositiven Stoffe auf. Zur Pubertätzeit nimmt die 
DESCEMETsche Membran in der vorderen Hälfte der Außenteile eine 
gleichmäßige rote Tönung mit Sudan an. Diese Färbbarkeit ist mit 
zunehmendem Lebensalter bie zur Mitte und in der ganzen Dicke der 
Glashaut nachweisbar (GINSBERG, HANSSEN und KoLEN). Sie ist wahr­
scheinlich die anatomische Grundlage der von VoGT als erste Alters­
veränderung der Hornhaut beschriebenen Zunahme der inneren Reflexion 
der Außenteile der DESCEMETschen Membran 2• Fettfärb barkeit der 
Außenteile der BowllfANschen Membran ist erst vom 26. Lebensjahre ab 
nachweisbar. Gleichzeitig tritt meist eine schwache Färbung der ihr 
anliegenden Hornhautlamellen auf. In der weiteren Entwicklung ist 
Fett in und zwischen den Lamellen in Form feinster, meist in einfachen 
Reihen geordneter Tröpfchen und als gleichmäßige Rotfärbung des Ge­
webes nachzuweisen. Diese Bildungen bevorzugen zunächst zwei Stellen: 
vorn die unmittelbar unter dem äußeren Ende der BowMANschen, hinten 
die auf der DESCElVIETschen 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 fleckförmig, in den hinteren gleichmäßig. Schließlich 
ist (nach dem 50. Lebensjahr) die ganze Dicke des Hornhautrandes ver­
fettet. Der Ring entspricht im sudangefärbten Schnitt einem Streifen, 
der von hinten außen nach vorn innen zieht. Die Ausdehnung der Ver­
fettung des Hornhautrandes nimmt auch bei älteren Menschen nicht mehr 
wesentlich zu, die Menge des abgelagerten Fettes kann sich aber noch 
vermehren. RoHRSCHNEIDER 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 oberfläch­
lichen und des tiefen Randschlingennetzes abgelagert. RoHRSCHNEIDER 
nimmt an, daß in den Randteilen der Hornhaut, wo der Filtrationsdruck 
aus den Gefäßen zu wirken aufhört, plötzlich die Geschwindigkeit, mit 

1 ATTIAS gibt einen guten geschichtlichen Überblick über die Entwicklung der Kennt­
nisse von der pathologischen Anatomie des Greisenbogens. 

2 Eine anatomische Grundlage für die von VoGT im Ringe beobachteten miteinander 
verflochtenen dunklen Linien· ist bisher nicht bekannt. 
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der die Ernährungsflüssigkeit in die Hornhaut eindringt, nachläßt (HAGE­
MEISTER). Die fettfreie Zone um die Gefäße des Randschlingennetzes, 
die im gefärbten Schnitt leicht sichtbar ist, soll dem Gebiete entsprechen, 
in dem der Filtrationsdruck sich noch stärker 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 V erhalten der anderen Glashäute des Auges. 

Die Frage, ob die zum Greisenbogen führende Verfettung auf fettige 
Degeneration (TAKAYASU, SEEFELDER, DEHORNE) oder auf anderer Ur­
sache beruhe, wie schon Fuss vermutete, ist auf Grund der Tierexperi­
mente - Verfütterung mit Cholesterin-Leinölgemischen 1 - (VERSE, 
RoHRSCHNEIDER, KoLEN, ÜHALATOW, ÜHUMA, KAsHrr, ScHÖNHEIMER, 
UMADZUME u. a. bei Kaninchen, UcHIYAMA beim Huhn) zugunsten einer 
Fettspeicherung, einer fettigen Infiltration, entschieden. Die Tier­
versuche wiesen zugleich nach, daß die Fettspeicherung nur beim erhöhten 
Angebot eintritt (Hypercholesterinämie). Untersuchungen am Menschen 
- P. MARIE und LAROCHE sowie JoEL bei Jugendlichen - haben die 
Richtigkeit dieser Anschauungen ergeben. RoHRSCHNEIDER wie VERSE 
konnten aber zeigen, daß dieses erhöhte Angebot nicht immer zu bestehen 
braucht, oft nur vorübergehend ist und sich dadurch dem Nachweis 
entzieht. Die Erhöhung des Cholesteringehaltes des Blutes kann beim 
Menschen bedingt sein durch. Konstitution, Ernährung oder Krankheiten 
(Diabetes). Örtliche Reizzustände in der Horn- und Bindehaut erzeugen 
stärkere Verfettung (Wunden, Verätzungen, Einimpfung von Staphylo­
kokken). Der Hornhautrand muß als cholesterinophiles Gewebe im Sinne 
VESREs angesprochen werden. Die ersten Anfänge. der Verfettung des 
Hornhautrandes sind in der Regel oben, erst später unten zu finden, 
so daß zunächst halbbogenförmige Gebilde wahrzunehmen sind, die sich 
erst zuletzt im Lidspaltenbereich zum Ringe schließen. Dieses eigen­
artige gesetzmäßige Verhalten läßt daran denken, daß an der Entstehung 
der bogenförmigen. Linien der von den Lidern auf den Augapfel ausgeübte 
Druck Bedeutung hat, wie z. B. für die Bildung des Hornhautfelles beim 
Trachom. An der Ringbildung sind beteiligt ein erhöhtes Fettangebot 
und eine durch das Alter bedingte Beeinträchtigung der Zelltätigkeit. 

Den Beziehungen der Arcusbildung zur Arteriosklerose sind viele 
Untersuchungen gewidmet, auf die ich hier nicht eingehen kann. RoHR­
SCHNEIDER konnte feststellen, daß bei starker Arteriosklerose fast aus­
nahmslos ein Arcus lipoides vorhanden ist, während das Umgekehrte 
nicht zutrifft. VERSE nennt Atherom, Xanthom und Arcus lipoides 
corneae eine Trias, die im Gefolge der · Hypercholämie auftritt und sie 
kennzeichnet. 

Da beim Menschen die Arcusbildung von Jahr zu Jahr zunimmt, sind die Beob· 
achtungen über Rückbildung wohl ausschließlich im Tierversuch (Fütterung) möglich 
gewesen: KoLEN konnte zeigen, daß sie sehr langsam erfolgt und erst viel späterbeendet 

1 Nach SuGITTA weisen Kaninchen, die lediglich mit Lanolin gefüttert sind, keine 
Hornhautverfettung auf, die aber deutlich wird, sobald den Tieren Phosphor unter die 
Haut gespritzt wird. Nach VERsE bleibt die Ringbildung bei reiner Ölfütterung aus, bei 
reiner Cholesterinfütterung trittsie wesentlich später auf als bei Darreichung von Cholesterin­
Öl-Gemischen. - TASAKA konnte durch Entfernung der Eierstöcke beim Kaninchen 
stärkere Fettablagerung u. a. am Hornhautrande erzielen. 
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ist, als der Schwund der Fettmassen aus dem Strahlenkörper. Der anfangs gelbliche 
Ring wurde dabei silbergrau gefleckt; er schritt vom Rande gegen das Hornhautzentrum 
fort, während die Außenteile der Hornhaut sich gleichzeitig aber nicht völlig aufhellten. 
Dabei kann es zum Einsprossen von Gefäßen kommen, die beim gewöhnlichen Fettring 
der Hornhaut fehlen. Nur KoLEN sah bei einem 48jährigen Manne einen grau-weißen, 
ins Gelbliche schimmernden .Arcus lipoides, der von kleinen Gefäßen durchzogen war; 
er hält sie für eine Folge der in großen Massen abgelagerten Lipoide. Sein Fall steht 
der primären Fettentartung der Hornhaut sehr nahe (s. S. 278). 

KOHASIU konnte beim Kaninchen trotz der bis zum Tod fortgesetzten Lanolin­
Fütterung nach Unterbindung der Samenleiter die Rückbildung des ausgeprägten Ringes 
bis auf eine zarte, fischschuppenartige Trübung feststellen. 

Die Möglichkeit, eine klinisch und anatomisch dem Greisenbogen 
gleichende Veränderung am Tierauge durch erhöhten Fettgehalt des 
Blutes hervorzurufen, der Nachweis einer Hypercholesterinämie bei 
vielen Jugendlichen mit ausgesprochener Verfettung des Hornhautrandes 
und die von ATTIAS gezeigte Verminderung der Berührungsempfindlichkeit 
im Bereich des Ringes haben dazu geführt, ihn nicht als eine Alters­
erscheinung zu betrachten, sondern wieder wie früher den Dystrophien 
zuzurechnen. Diese Anschauung wurde noch verstärkt durch Ent­
artungsvorgänge, 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, daß der Arcus lipoides, der gewöhnlich aus 
innerer Ursache entsteht (in vielen Fällen Hypercholesterinämie), nicht 
selten durch äußere Ursachen wesentlich verstärkt werden kann. Dies 
zeigen die Versuche von VERSE und RoHRSCHNEIDER und die Beob­
achtungen von VoGT: Sehr deutlich ausgebildeter einseitiger Ring in 
den Augen, die in früher Kindheit eine - meist skrofulöse - Hornhaut­
entzündung überstanden hatten. Die Ringbildung zeigte an der Spalt­
lampe völlig regelrechtes Verhalten, das andere Auge war von ihr voll­
kommen frei. Die Möglichkeit, Erscheinungen, die bei der Mehrzahl der 
alten Leute ohne jede nachweisbare äußere, oft auch ohne erkennbare 
innere Ursache sich einstellen, unter besonderen Bedingungen verstärken 
oder hervorrufen zu können, 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 (VoGT). Zugunsten der 
Auffassung des Arcus lipoides als Alterserscheinung spricht auch die 
bisher allerdings nur selten nachgewiesene Vererbung (S. 237 Anm.) und 
das Vorkommen der Ringtrübung bei jugendlichen Geschwistern (JoEL, 
FRANCESCITETTI). 

2. Senile Randfurche und Randektasie, Limbus-veränderungen, 
senile Degeneration. 

Als Sulcus marginalis corneae senilis beschreibt VoGT eine 
Furche, die er gelegentlich in entzündungsfreien 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 allmählich in den Limbus 
über. Sie ist nachweisbar durch Fluoresceineinträufelung, die die in der 
Furche stehende Tränenflüssigkeit grünt. Sie kann bei Spaltlampen­
untersuchung in den Fällen vorgetäuscht werden, in denen Arcus lipoides 
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und Lederhautrand sich scharf gegen das "lucide Intervall" absetzen 
und dieses bis nahe zur Oberfläche durch Trübung ausgefüllt ist (VoGT, 
Abb. 103-104). 

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, führt ScHIECK die Entstehung des Arcus lipoides, der Randfurche 
und der Randektasie auf die gleichen Grundlagen zurück; die im Puber­
tätsalter beginnende Fettablagerung am Hornhautrand kann zum Greisen­
bogen oder zur Randfurche und -ektasie führen. Der Entwicklungsweg 
gabelt sich jedoch schon frühzeitig. Im Bereich des Greisenbogens ist 
die Empfindlichkeit der Hornhaut vermindert (S. 253), dadurch wird 
auch die Abwehrfähigkeit gegenüber Fremdkörpern und anderen äußeren 
Schädlichkeiten herabgesetzt. Die Folge sind die nicht seltenen Rand­
geschwüre an Augen mit stark entwickeltem Arcus lipoides im Lidspalteu­
bereich: Die im stark verfetteten Hornhautgewebe bestehenden Ernäh­
rungsstörungen führen zu Gewebsverlusten und damit zu Randgeschwüren, 
die durch Herabsetzung bis Verlust der Empfindlichkeit und sehr schlechte 
Heilungsaussichten gekennzeichnet sind (torpide Geschwüre). Sie beruhen 
nach ScHIECK "lediglich auf Sequestration der fettig infiltrierten und 
absterbenden Gewebsteile". Häufig geben sie den Anlaß zum Über­
wuchern von Bindehautzipfeln auf die Hornhaut (Pseudopterygium S. 257). 
Mögen an der Berechtigung, diese Formen der Hornhautrandgeschwüre 
den Entartungen zuzuzählen, auch Zweifel bestehen, so gelten sie nicht 
für die Furchenbildung und die Vortreibung am I-Iornhautrand. 

Nicht ganz selten ist die Ausbildung einer Furche 1 , in der Regel 
am oberen Hornhautrande, an der Stelle, die dem Beginn und der stärksten 
Ausbildung des Arcus lipoides entspricht. Sie fällt gegen die erhaltene 
Hornhaut mit scharfem, steilen Rand ab, geht aber ganz flach und 
allmählich in das Limbusgewebe über. Die Epithelschicht ist gut er­
halten. Nach FucHs tritt die Furche ohne Geschwürsbildung bei älteren 
Leuten mit weitgehend senilen Veränderungen im Anschluß an den 
Greisenbogen auf. Diese Form verläuft in der Regel ohne Entzündungs­
erscheinungen, die jedoch bei der Furchenbildung Jugendlicher selten 
fehlen (FucHs, UnTHOFF). 

Über die senile Randfurche liegen zahlreiche klinische Beobachtungen vor 2• Aus 
20 Kranken ist das Durchschnittsalter mit 581/ 2 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 völlig sym­
metrisch zu sein pflegt und auch nicht beide Augen zu gleicher Zeit befallen braucht. 
Ein Arcus lipoides wurde bei den in neuerer Zeit mit der Spaltlampe untersuchten Fällen 
nie vermißt. 

Von großer Bedeutung sind die anatomischen Untersuchungen 
über Rinnenbildung und Ektasie von CATTANEO, CoATS, FusiWARA, 
RuPPRECHT, ScniEcK, SEEFELDBR, TscHENzow. Sie bestätigen das 

1 "Rinnenförmige Vertiefung, Randkeratitis, Randatrophie". 
2 BLEGVAD, BöHMov.A und FASSELVov.A, CLAUSEN, DoGGART (2ljähriger Mann mit 

meines Erachtens zerfallenen Randinfiltraten), DoYNE, GrFFORD, GILBERT, HEMMES, 
JocQuEs und REINFLET, LuGLI, LuR'E, McCoY, SEvcuK, THAMM, TRESLING. 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 16 
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klinische Bild: Steilwandiger innerer und flacher äußerer Rand, Ver­
dünnung der Hornhaut im Bereich der Rinne auf 2/ 3 • Das Epithel ist 
erhalten, seine Zellen sind manchmal unregelmäßig. Als erste krankhafte 
Veränderung tritt nach SEEFELDER die Lockerung des Gefüges und die 
Aufsplitterung der Hornhautlamellen in dicke und dünne, wellig ver­
laufende ein, ihr folgt die Auflösung des Hornhautgewebes, und zwar 
der Grundsubstanz einschließlich der vorderen Glashaut. Nach FucHs 
ist zunächst Aufspaltung der BowMANschen Membran und ihr Schwund 
in den Randteilen festzustellen; in den Schnittpräparaten 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, verdünnen sich, bekommen bindegewebiges Aus­
sehen oder werden von Bindegewebe ersetzt, das mit feinen Blutgefäßen 
vom Rande her einwächst. Die DESCEMETSche Membran kann erhalten 
sein. Sie ist es stets im Beginn der Furchenbildung, später erleidet sie 
Veränderungen: Dehnungen, Einrisse, Schwund und Untergang (FucHs, 
RuPFRECHT u. a.) oder Verdickung durch Auflagerungen (COATS). 

Vom Zustand der DESCEMETschen Membran hängt der weitere Ver­
lauf des Leidens ab; zeigt sie Einrisse und andere Schädigungen, so hebt 
der Grund der Furche sich empor, aus der Rinne wird eine in mehr oder 
weniger großer Ausdehnung und Mächtigkeit ausgebildete Vorwölbung 
klaren durchsichtigen Hornhautgewebes, die Randektasiel, deren 
Lieblingssitz ebenfalls der obere Limbus ist. 

DoGGART sah bei 44jährigem Mann 1907 eine Bindehautentzündung, 1916 am linken 
Auge eine Furche am oberen Limbus und 1930 eine halbmondförmige Ektasie; in ihrem 
Bereich war die Hornhaut auf lf4 ihrer normalen Dicke verdünnt. 

Die 37jährige Kranke von MANES und MouLIE bot anfangs nur eine weiß-graue 
Trübung 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, über den A. KYRIELEIS berichtet: 1931 bestand 
eine Ektasie am unteren Rand beider Hornhäute, 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 Veränderungen. 

Die Randektasie ist ebenfalls oft beschrieben 2 • Aus 30 Fällen läßt 
sich ein Durchschnittsalter von 50 Jahren errechnen. In der Regel fehlen 
auch hier entzündliche Erscheinungen. Die Vorwölbung der Hornhaut 
nach teilweiser Zerstörung der DEsCEMETschen Membran wird als Folge 
des intraokularen Druckes bezeichnet. ScHIECK konnte das Ein- und 
Vordringen von Kammerwasser in die Hornhaut nachweisen, im klinischen 
und anatomischen Befunde besteht jedoch keine Ähnlichkeit mit dem 
Kammerwassereinbruch beim Keratoconus und beim Hydrophthalmus 
congenitus. Bei Spaltlampenuntersuchung wurden Risse und Loch­
bildungen in beiden Glashäuten 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 zufälliges Zusammentreffen wahrscheinlich; dem Arcus lipoides 

1 "Symmetrische marginale Dystrophie (TERRIEN), marginale ektatische Dystrophie, 
periphere Hornhautektasie, Keratoleptynsis marginalis". 

2 0ASTROVmJO, 0ATTANEO, DANIS, . DENTI, DRÜNER und WIEDERSHEIM, GAULT und 
.RozET, GIFFORD, lsHIKAWA, JEsus GoNzALEZ, KRAUPA, KoBY, LAUBER, Lüssr, LUGLI, 
LUR'E, MARQUEZ, PESME, RUBBRECHT, SALA, SEEFELDER, TERRIEN, TRANTAS. 
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kommt aber eine unterstützende Rolle für die Entstehung der Furche 
und der Ektasie zu, wie es oben im Sinne ScnmcKs dargelegt wurde. 

Möglicherweise ist der erste Anstoß der zur Randfurche führenden 
Ernährungsstörung die physiologische Altersveränderung des Horn­
hautrandes: der Verschluß eines Teiles der Randschlingengefäße ("Ob­
literation feinster Endarkaden"), die in Gemeinsehaft mit dem Vorrücken 
der undurchsichtigen Zone des Randschlingennetzes im Alter die durch­
leuchtbare (lucide) von etwa 1,2 auf 0,8-0,6 mm verschmälern (VoGT 
S. 62); die Spaltlampenuntersuchung hat ja die oft sehr ausgesprochene 
Sklerose der Gefäße des Randsehlingennetzes mit Pigmentablagerung 
zwischen den Maschen aufgedeckt. 

Gerade die Randektasie ist verhältnismäßig häufig bei jüngeren Menschen (36 und 
37 Jahre) beobachtet; von verschiedenen Seiten ist sie daher als Ausdruck der Störung 
der inneren Sekretion angesprochen; ein allen Zweifel standhaltender Beweis dieser Ver­
mutung ist aber bisher noch nicht erbracht. Nach Fucns sind die Veränderungen auf 
den veränderten Chemismus der Hornhaut zu beziehen; es handelt sich nicht um Ent­
zündungen, sondern um Entartungsvorgänge, ähnlich dem Knochenabbau im Greisenalter. 

Ob die von VoGT bei einem 74jährigen Mann (Star) an der Spaltlampe beobachtete 
Vakuolenbildung in den obersten Parenchymschichten, die im Laufe von 3 Jahren sich 
vermehrte und bis in die mittleren Schichten reichte, der Anfang der später festgestellten 
senilen Randfurche war, läßt sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Möglichkeit eines 
derartigen Zusammenhanges liegt nach den oben berichteten, auf histologische Unter­
suchungen gestützten Ausführungen SEEFELDERs nahe. 

Da im Schrifttum über die Rinnenbildung und die Randektasie die 
tieferen Teile des Auges entweder als normal bezeichnet oder nicht weiter 
erwähnt sind, ist die Beobachtung LöHLEINs wiehtig, der bei der Alters­
staroperation eines Auges mit teilweiser Vorwölbung der Hornhaut am 
unteren Rande Entartung der Zonula Zinii und des Glaskörpers fand. 

Die u. a. von BACHSTEZ, STANKA und STELLA beschriebenen flüchtigen, am 2. bis 
3. Tag nach der Staroperation bei alten Menschen auftretenden punktförmigen Trübungen 
(Infiltrate) am Hornbautrand mit Neigung zum Zerfall werden ebenfalls auf eine Er­
nährungsstörung zurückgeführt. Unterstützende Wirkung hat hier zweifelsohne der 
Starschnitt (DELLEN s. S. 256). Diese Erscheinungen leiten über zu den von GILBERT 
beschriebenen endogenen Geschwüren und Entzündungen am Hornhautrand. Im Bereich 
der Furche und der Ektasie ist die Widerstandsfähigkeit der Hornhaut geschwächt; 
äußere Schädlichkeiten können die Deckschicht treffen und so zu sekundärer Entzündung 
und Geschwürsbildung Anlaß geben (GILCHRIST). 

Eine sehr eigenartige zentrale Hornhautentartung hat SEEFELDJ<JR in völlig 
reizlosen Augen von 4 alten Leuten (60, 61 und 66 jährige 1 Männer, 63jährige Frau) 
bei glatter spiegelnder Oberfläche beobachtet: In der Hornhautmitte lagen rundliche, 
grau-weiße, wie ein Greisenbogen aussehende Trübungen, die aus feinsten Pünktchen 
zusammengesetzt waren und durch das ganze etwas verdiekte Parenchym reichten. Sie 
waren völlig gefäßlos, zeigten in den tiefsten Schichten "ein System von eigentümlich 
geformten klaren Linien" (die Abbildung erinnert an die Aufheilungsstreifen FucHs); 
sie hatten sich im Laufe von 3--4 Jahren unter starker Abnahme des Sehvermögens 
gebildet.- Als eigenartige zentrale Hornhautveränderung im Senium beschreibt WEIZEN­
BLATT2 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 Trübung, die er in den sonst gesunden Augen bei 5 über 80 Jahre 
alten Menschen angetroffen hat. Die Trübungen beeinträchtigen merkwürdigerweise das 
Sehvermögen nicht. Die Bildung dürfte sehr selten sein, unter 244 Untersuchten von 
80 und mehr Jahren wurden 3 einschlägige Fälle unter weiteren 300 Menschen im Alter 
von 65-80 Jahren nieht ein einziger beobachtet. Anatomische Untersuchungen fehlen 

1 Gleichzeitig Rinnenbildung am Hornhautrand. 
2 Nach VoGT tiefliegender Krokodilchagrin; s. S. 245. 

16* 
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bisher; die Natur der beiden Veränderungen ist daher noch unklar. Bei den Kranken 
WEIZENBLATTs fand sich beginnender Star, die Blutcholesterinwerte waren normal. 

3. Altersveränderungen im Bereich des Epithels und der 
BowMANschen Membran, der DEsCEMETschen Membran und des 

Endothels. 
Die Linea senilis corneae, STÄHLrsche Linie, kommt im mittleren 

und höheren Alter auch bei narbenfreier Hornhaut und in sonst gesunden 
Augen vor. Sie liegt meist im Lidspaltenbereich im unteren Hornhaut­
drittel in den oberflächlichen Schichten und erreicht den Hornhaut­
rand nicht. Zwischen den pigmentierten und der unpigmentierten Form 
gibt es mannigfache Übergänge. Nach VoGTs Untersuchungen an der 
Mikrobogenspaltlampe gibt es flaschengrüne bis olivgelbe, lackfarbene, 
ferner ockergelbe und farblose (weiße bis grau-weiße) Linien. Die einzelnen 
Arten können im gleichen Auge im unregelmäßigen Wechsel vorkommen. 
Ebenso sind Größe, Dicke und Richtung der Linie unterschiedlich. 
Neben fast geraden Strichen sind mehrfache Verdoppelungen, Ver­
zweigungen, Wirbelbildungen und hirtenstabähnliche Krümmungen be­
obachtet (VoGT, BuTTLER, CoMBERG, GALLEMAERTS u. a.). Sowohl die 
bei alten Leuten gefundene Linie wie die in erkrankten Augen Jugend­
licher beobachtete (Siderosis, Keratitis excematosa) können wieder ver­
schwinden. 

Als Ursache der Linie hat GRüNINGER einen horizontalen Bruch der 
BowMANschen Membran nachgewiesen (das Pigment war durch Formol­
fixierung und Alkoholhärtung größtenteils vernichtet, nur in Limbus­
nähe waren vereinzelte braune Zellen nachzuwei:;;en). Das Epithel war 
über der Bruchstelle in den oberen Schichten unversehrt, die tiefen waren 
in den Riß eingewachsen. Gleichzeitig bestand vermehrte Bindegewebs­
zellbildung. VoGT schließt aus den amatomischen Befund, daß die Linie 
nicht immer pigmentiert sein muß, und weist auf die Verwandtschaft 
der senilen Hornhautlinie mit den gelben Pigmentlinien in Hornhaut­
narben, bei denen die BowMANsche Membran oft fehlt (sie spielt also 
nicht in allen Fällen eine führende Rolle) und auf die mit dem Kerato­
conusring hin.· STAHL! selbst hatte eine narbige Hornhaut mit Gefäßen 
untersucht; er fand Pigmenteinlagerung in den tiefen Epithelzellen. 

Nach VoGT handelt es sich bei der sog. STÄHLischen Linie wie auch beim Keratoconus 
nicht um Zerreißung, sondern um einen Bruch oder eine Knickung der BoWMANschen 
Membran. Auffallend ist aber der fast waagerechte Verlauf!; beim Keratoconus ist er 
mit der Abplattung der Hornhautrandteile zu erklären. Da auch die alternde Hornhaut 
Krümmungsänderungen erfährt durch Abplattung im senkrechten Meridian (Astigma­
tismus gegen die Regel, STEIGER), so kann möglicherweise der waagerechte Verlauf der 
"Altersbrüche" hierauf zu beziehen sein. Untersuchungen von VoGT scheinen diese An­
nahme zu stützen (I. 1930, S. 63/64), sie erklären jedoch nicht das Auftreten der ober­
flächlichen Linie oder einer ihr weitgehend ähnlichen Bildung in den Augen Jugendlicher 
bei Entzündungen. 

Im Zusammenhang mit den Rißbildungen der Glashäute ist eine 
Arbeit von REIS belangreich, det auf Grund bekannter klinischer Tat­
sachen ausführt, daß die BowMANsche Membran eine starke Widerstands­
fähigkeit gegen Verletzungen, aber eine geringe gegen Infektion hat; sie 

1 Unregelmäßigen Verlauf zeigen die von PASOHEFF beschriebenen Zerreißungen 
der BoWMANschen Membran nach Prellungsverletzung, die zum Bilde der bänderförmigen 
Trübung führen können. 
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kommt histologisch zum Ausdruck in ihrer Lamellenstruktur und der 
schwachen Färbbarkeit nach MALLORY. Die DESOEMETsche Membran 
hingegen ist leicht verletzlich durch Einwirkung irgendeiner Gewalt 
(Prellung, Zangengeburt, Hydrophthalmus und Keratitis parenchy­
matosa), aber sehr widerstandsfähig 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 verfügt über die Fähigkeit 
der "spontanen Reparation" (ich halte die Abscheidung glashäutiger 
Massen und den Verschluß etwaiger Risse durch sie für eine Leistung 
des Endothels), die der BowMAN völlig abgeht. 

Bei Spaltlampenuntersuchung fand VoGT bei alten Menschen (über 60 Jahre) in den 
Randteilen der Hornhaut mit Bevorzugung des Lidspaltenbezirks Vakuolenbildung. 
Die tropfenförmigen Ge)Jilde liegen in der Gegend der BoWMANschen Membran. Sie 
gleichen den von ihm im Lidspaltenfleck beobachteten ölgelben Kugeln, die nur wesentlich 
größer sind. Die Augen waren frei von entzündlichen Veränderungen. Ähnliche Bildungen 
werden bei Gewebsentartung an glaukomatösen Augen beobachtet. Ihre Natur ist noch un­
klar, Fett möchte VoGT auf Grund des negativen Ausfalls der Sudanfärbung nicht vermuten. 

Gleichfalls durch Spaltlampenuntersuchung ist eine senile Fleckung (SOjähriger 
Mann) in der Gegend der BoWMANschen Membran von VoGT beschrieben. In beiden 
Augen bestand eine etwa 1/ 3 Hornhautdurchmesser große, fast kreisförmige, grau-weiße, 
zentral und etwas nach unten gelegene Trübung; sie war aus zahlreichen eckigen und 
abgerundeten grau-weißen Feldern zusammengesetzt, zwischen denen dunkle Straßen 
sichtbar. waren. VoGT sah auch einen Riß der BowMANschen Membran. Er bezeichnet 
die Veränderung als Krokodilchagrin. 

Als Altersveränderungen der DESCEMETschen Membran sind der V er­
lust an Biegsamkeit und der Fähigkeit zur Einrollung bei etwaigen Ver­
letzungen, die gesteigerte Sprödigkeit und Brüchigkeit zu bezeichnen 
(EISLER). Nahe den äußeren Enden der DESOEMETschen Membran finden 
sich ausnahmsweise schon bei Kindern (ALT, SoHNYDER bei einem 
10jährigen) meist nach dem 20. Lebensjahr kleine Auswüchse (Drusen, 
HAsSAL-HENLEsche Warzen), die in ringförmigen Reihen angeordnet 
sind und mit zunehmendem Alter stärker und größer werden (Herr. 
MüLLER). Bei älteren Menschen haben sie die Form eines halben Ellip­
soids. Sie sind vom Endothel bedeckt, dessen Zellen durch sie jedoch 
erheblich abgeplattet und gedehnt werden können. Die Drusen zeigen 
im anatomischen Präparat ein der Glashaut gleiches färberisches Ver­
halten (VmcHow). Bei Spaltlampenuntersuchung sind sie in der Regel 
nur bei älteren Menschen zu sehen und erscheinen als dunkle, meist 
kreisförmige Lücken im Bereich der hinteren Hornhautspiegelung 
("Spiegel defekte''). 

Von diesen Warzen (Drusen) der Außenbezirke der DESCEMETschen 
Membran sind die ihnen im histologischen Bild auch hinsichtlich der 
Verdünnung des deckenden Endothels sehr ähnlichen tropfigen Vor­
buckelungen der Hornhautrückfläche (Cornea guttata 1) zu trennen. 
Sie sind im 5. Lebensjahrzehnt im mittleren Gebiet zu finden, werden 
mit höherem Alter deutlicher und nehmen einen weit größeren Bezirk 
ein (STXHLI). Ihre Lage unterscheidet sie demnach von den Warzen 2• 

1 Dystrophia endothelialis MEESMANN, 
2 Die von K:rnBY beobachteten zentralen Warzen der Descemet dürften zur Cornea 

guttata gehören. K:NüsELs Narben und bläschenartige Gebilde auf der Hornhautrück­
fläche lagen nicht immer zentral, ihre Bedeutung ist unklar. Er selbst denkt an angeborene 
Veränderungen. 
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Sind sie stark entwickelt, so können sie zu Sehstörungen führen. VoGTs 
klinische und anatomische Untersuchungen haben ergeben, daß es sich 
um Alterserscheinungen handelt; Pigmentierung der Harnhaut­
rückfläche ist die Regel; ein Zusammenhang mit entzündlichen Verände­
rungen (Iritis usw.) besteht nicht (s. S. 248). Unterbrechungen des Endo­
thelbelages über den Glashautbuckel fehlen, die Anordnung der Kerne 
läßt aber Unregelmäßigkeiten erkennen. 

Von besonderer Wichtigkeit sind die engen Beziehungen der Cornea 
guttata zur Keratitis bullosa und zur Dystrophia epithelialis FucHs, 
die VoGT zuerst aufgedeckt hat: bei Dystrophie nehmen die Verände­
rungen im Epithel und Parenchym nur einen Bezirk ein, der den tropfen­
förmigen, kammerwärts gerichteten Buckeln entspricht. Die Verände­
rungen an der Hornhautrückfläche gehen denen in den vorderen Schichten 
voran. Der Ansicht, daß die Verdünnung der Endothelzellen ein Ein­
dringen von Kammerwasser in die Hornhautschichten und somit eine 
dauernde Schädigung ermöglicht, ist zuzustimmen ( GRA VES, MEESl\fANN). 
Die im Beginn oft schwer wahrzunehmende Veränderung der Harnhaut­
rückfläche bevorzugt die im senkrechten Meridian dem unteren Pupillar­
rand gegenüber liegenden Bezirke, die Stelle, an der Lüssr bei Kindern 
eine physiologische, stark wechselnde, flüchtige Tröpfchenlinie nachweisen 
konnte (GUGGENREIM). 

Eine andere bisher anatomisch noch nicht sicher gestellte Altersveränderung ist die 
Mehlbestäubung der Hornhautrückfläche (Cornea farinata VoGT). Sie kommt 
nur bei über 50 Jahre alten Menschen vor, besteht aus winzigen, weißlichen, manchmal 
zu Streifen oder bogenförmigen welligen Linien geordneten Pünktchen, die im Endothel, 
der DESCEMETschen Membran, vielleicht auch in den allertiefsten Parenchymschichten 
liegen. Sie bevorzugt die axialen Hornhautgebiete (KILLMANN}. 

ATTIAS hat nachgewiesen, daß das Endothel und die Descemetsche Membran an 
den Leichen alter Leute sich schneller verändert als bei Jugendlichen. Er fand, daß das 
Endothel sich leichter von der DESCEMETschen Membran ablöst, und daß in den Endothel· 
zellen Hohlräume sich ausbilden. 

Als Alterserscheinung ist auch die Pigmentierung des Endothels zu bezeichnen. 

4. Pigmentierung der Hornhaut. 
a) Körpereigene Stoffe. Das Pigmentvorkommen in Hornhäuten gesunder und kranker 

Augen beruht auf Einlagerung. VoGT unterscheidet auf Grund des klinischen Bildes 
folgende Hauptarten der Pigmentierung der Hornhautrückfläche: 

l. Physiologische vereinzelte Pigmentpunkte, 
2. Pigment bei bestehenden Resten der Pupillarmembran und bei Hemmungsbildungen 

der Irisvorderfläche, 
3. Pigmentauflagerung beim Melanosarkom, 
4. Pigmentauflagerung nach Verletzungen, Operationen und Entzündungen, 
5. Die AxENFELD·KRUKENBERGsche PigmentspindeL 

DiephysiologischePigmentierung der Hornhautrückfläche, auch 
als senile, juvenile und myopische bezeichnet, ist eine reine Altersverände­
rung, solange es sich um Ablagerung ganz vereinzelter Pünktchen handelt. 

GoLDBERG hat diese Pigmentpünktchen bereits 1907 beschrieben; er 
traf sie in 44 von 212 Augen und fand eine Bevorzugung des dem unteren 
Pupillarrand gegenüberliegenden Hornhautbezirkes. KoEPPE und später 
MöscHLER 1 bestätigten wie VoGT und MEESMANN durch Spaltlampen­
untersuchung diese Befunde. Die Körnchen nehmen an Zahl mit stei-

1 10.-20. Jahr= 10,8%, 20.-50. Jahr= 22,2%, 50.-60. Jahr= 86,6%, über 
60 Jahre = 100%. 
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gendem Alter zu. Die senile Pigmentablagerung beginnt an der gleichen 
Stelle wie die KRUKENBERGsehe Spindel, die TüRKsche und Lüssrsche 
Linie (s. S. 246); sie ist auf die Wärmeströmung in der Vorderkammer 
und auf die hier entstehende Wirbelbildung (ERGGELET) zurückzuführen. 
Senile Veränderungen der Hornhautrückfläche können das Haftenbleiben 
des Pigments erleichtern; sie führen wahrscheinlich zu den von VoGT 
beobachteten ausgesprochen herdförmigen Auflagerungen (Cornea guttata 
und präpupillare Hornhautpigmentierung). Die dem Alter entsprechende 
Zunahme der Pigmentanlagerung ist bei Achsenmyopen stärker als bei 
Emmetropen und bei allgemeiner Bulbusdegeneration - hoher Myopie, 
Glaukom u. ä. - reichlicher als in gesunden Augen. VANAS fand unter 
613 Augen die stärkste Pigmentierung der Hornhautrückfläche bei Netz­
hautablösung, dann folgen Glaukom und Myopie, ferner Altersstar, 
Retinitis pigmentosa und schließlich die gesunden Augen und die an­
geborene Stare 1 • Bei der 47jährigen Myopirr (20 D.) BALLMANNs hatte 
die pigmentierte Trübungsscheibe einen Durchmesser von 6 mm. Die 
Hornhautnerven waren normal, die Empfindlichkeit sogar gesteigert. 

Die Farbe des Pigments ist bräunlich bis bräunlich-rot, die Quelle 
höchstwahrscheinlich der Pupillarsaum. 

Anatomische Befunde über senile Pigmentierung der Harnhaut­
rückfläche sind mir nicht bekannt. 

Als AxENFELD-KRUKENBERGsche Spindel 2 wird eine senkrechte, 
manchmal leicht schräg verlaufende Bildung der Hornhautrückfläche 
bezeichnet; sie ist in dem dem Pupillargebiet entsprechenden Bezirk 
am breitesten, verjüngt sich nach oben und unten und erreicht den 
Hornhautrand nicht. Die ursprüngliche Annahme KRUKENBERGs einer 
"angeborenen Melanose" ist durch die späteren Untersucher widerlegt. 
In einzelnen Augen kommt sie freilich zugleich mit Hemmungsbildungen 
zusammen vor (SEISSINGER sah bei seiner 68jährigen Myopin Fäden der 
Pupillarmembran, Pigmentspindel und dichte Glaskörpertrübungen). 
Außer den Beobachtungen der Spindel bei bzw. nach schwerer Irido­
cyclitis oder Verletzung des Augapfels, die keine ganz einwandfreien 
Fälle darstellen, sind in sonst gesunden Augen zwei die Ausbildung der 
Spindel begünstigende Umstände bekannt, die sich gegenseitig unter­
stützen, dasAlter (unter 32 Kranken waren nur 3 unter, 25 über 25 Jahre 
alt) und die Myopie durch Langbau des Auges (8mal bis, 19mal über 
5 D., während nur je lmal Ernmetropie und Hypermetropie ohne Angabe 
der Hornhautrefraktion vermerkt ist). Bei der Myopie scheint ebenso 
wie bei der Megalocornea (KAYSER, STREBEL· und STEIGER) die Tiefe 
der Vorderkammer die Ausbildung der Spindel zu erleichtern. Von 
Wichtigkeit ist die von VoGT hervorgehobene Tatsache, daß die myo­
pischen Zerfallserscheinungen erst lange nach Abschluß des Längen­
wachstums des Auges einsetzen. Das weibliche Geschlecht ist bevorzugt 
(23: 9); Vererbung ist nachgewiesen (Mutter und Tochter: KoBY, 
SErssrNGER, STREBEL, VoGT). 

1 VANAS widerspricht insofern VoGT, als er eine Abhängigkeit der Pigmentierung 
vom Alter nicht anerkennt. Die Beurteilung seiner Befunde ist dadurch erschwert, daß 
er für seine einzelnen Gruppen nur das mittlere Alter angibt. Ein Vergleich mit den 
Feststellungen MöscHLERs ist nicht möglich, 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 Körnchen und Pünktchen 
zusammengesetzt, die wie die Spaltlampenuntersuchung durch VoGT 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 Kammerwasserströmung bestimmt. VoGT hebt die engen 
Beziehungen zwischen der senilen Pigmentierung der Hornhautrückfläche 
und der Pjgmentspindel hervor, in der er "lediglich eine extreme Variante 
der präsenilen und senilen Bestäubung der Oornearückfläche, eines 
häufigen biologischen Merkmales", sieht. 

HANSSEN konnte einen Augapfel mit KRUKENBERG-Spindel bei einer 
an Gasvergiftung Verstorbenen untersuchen {Alter und Refraktion nicht 
angegeben). Er fand Pigment in den Endothelien, denen demnach schon 
phagocytäre Eigenschaften zukommen, solange sie noch bodenständig 
sind und ihre normale Gestalt haben, rerner im Gerüstwerk des Kammer­
winkels um die Öffnungen des ScHLEMMsehen Kanales und zwischen 
den tiefsten Hornhautlamellen unmittelbar vor dem Ende der DESCEMET­
schen Membran (vom Kammerwinkel aus eingewandert). Am Pupillar­
saum bestand Entartung und Lückenbildung. Die Pigmentschicht der 
Regenbogenhaut zeigte starke Formänderung, Verdickungen wechselten 
mit Verdünnungen, Kernveränderungen und -tod, Vorwuchern einzelner 
Zellen in das Gewebe der Regenbogenhaut hinein. Ähnliche, wenn auch 
weniger ausgesprochene Vorgänge wurden am Pigmentepithel des Strah­
lenkörpers und nahe der Ora serrata bemerkt. Freie Pjgmentstäubchen-, 
-kugeln und -klümpchen lagen auf und zwischen den Zonulafasern, auf 
den Firsten der Fortsätze und dem flachen Teil des Strahlenkörpers. 
HANSSEN spricht als Quelle des Pigments hauptsächlich das entartete 
retinale Irispigmentblatt, erst an zweiter Stelle das Pigmentepithel des 
Strahlenkörpers an. 

Auch KoROBOVA untersuchte den Augapfel einer 50jährigen Frau mit 
PigmentspindeL Verletzung vor 3 Jahren, Erblindung, komplizierter 
Star mit Hypotension. Das Endothel war stark gewuchert, ragte in 
Falten in die Vorderkammer. Die Endothelzellen und die DESCEMETsche 
Membran waren mit feinen braunen Körnchen durchtränkt. 

Für die Auffassung der Pigmentierung der Hornhautrückfläche, also auch der 
KRuKENBERG-Spindel, als Zeichen einer Zerfallserscheinung im Augeninneren mutmaßlich 
auf dem Boden einer Ernährungsstörung spricht die beim Kaninchen durch E. v. HIPPEL 
(.Abb. 77) beobachtete ausgedehnte Pigmentierung des Hornhautendothels 4 Wochen nach 
Unterbindung der Strudelvenen. 

Als Pigmentierung der oberflächlichen Hornhautschichten 
wird gewöhnlich die STÄHLif!che Linie angeführt; da sie nach VoGT 
pigmentiert sein kann, aber nicht muß, habe ich sie unter den Alters­
veränderungen besprochen. Wie sie ist eine andere Pigmentierung durch 
anatomisch nachgewiesene Risse bzw. Brüche in der BowMANschen 
Membran bedingt, der etwa an der Basis des Kegels gelegene FLEISCHER­
sehe Hämosiderinring beim Keratoconus 1. MEESMANN konnte 
1923 bei einer 36jährigen derartigen Kranken mit Keratoconus bogen­
förmige, konzentrisch zur Hornhautmjtte verlaufende, dicht unter dem 

1 Schrifttum bis 1928 bei JAENSOH: Zbl. Ophthalm. 21, 305 (1929) (Ergebnisse 69). 



Hämosiderinring, Pigmentring bei Pseudosklerose. 249 

Epithel in der vorderen Glashaut liegende, feine weiße Linien nachweisen. 
an die nach außen eine besonders stark ausgebildeter bräunlich-grünlicher, 
im Epithel gelegener Ring anschloß. Seine Außengrenze war unscharf, 
die innere ganz scharf; sie fiel mit der als BowMAN-Riß gedeuteten 
Linie zusammen. Diese Feststellung ist seither von vielen Seiten (VoGT 
u. a.) bestätigt. Besonders belangreich sind die Mitteilungen von 
FLEISCHER und KRAUPA, daß der Ring als erste Veränderung vorhanden 
sein kann, noch ehe ein eigentlicher Hornhautkegel ausgebildet ist; die 
beginnende Wölbungsänderung tut sich dann durch einen starken, oft 
regelrechten (VoGT) Hornhautastigmatismus kund. Anatomisch konnte 
FLEISCHER an eigenen und an UHTHOFFs Präparaten durch die Perls­
reaktion als Grundlage des Pigmentes I-Iämosiderin nachweisen. Die 
Grundzellen der Deckschicht sind mit Pigment beladen. Die Entstehung 
des Ringes ist auch jetzt noch nicht völlig geklärt. FLEISCHERs Annahme, 
der Farbstoff stamme aus den Gefäßen des Hornhautrandes, die eine 
erhöhte Durchlässigkeit haben, dürfte zutreffen. 

Der. Pigmentring bei Pseudoskl erose (WILSONsche Krankheit), 
auch KA YSER-FLEISCHERscher Ring genannt, ist eine die genannten 
Erkrankungen kennzeichnende grünliche Verfärbung der Descemetl. 
Anatomisch findet sich das Pigment in den äußeren Teilen und den 
hintersten Lagen dieser Membran. Die Größe und Dichte der Körnchen 
nimmt von den Randteilen nach der Mitte zu ab (ARCHANGELSKY, 
FLEISCHER, HALL, JENDRALSKI, MELANOWSKI, METZGER, VoGT). Die 
gleiche Pigmentierung sah FLEISCHER in der Glashaut der Aderhaut. 

Die Natur des Pigments ist bisher noch unklar; während FLEISCHER 
u. a. es trotz seiner von ihnen gefundenen Löslichkeit in Schwefel­
Ammonium und Cyankalium nicht für argyrotisch, sondern für ein 
"endogen entstandenes Pigment", wahrscheinlich einen Abkömmling des 
Hämoglobins halten, ist nach VoGT die Ablagerung und Speicherung 
von Silber in der Descemet die Grundlage des Pseudosklerosenringes. 
Er hat seinen Standpunkt in mehreren Arbeiten und zuletzt nochmals 
ausführlich im Spaltlampenatlas dargelegt und die von KuBIK geäußerten 
Zweifel auf das schärfste zurückgewiesen. KuBIK selbst bestreitet das 
Vorkommen von Silber in Hornhäuten mit Descemetring. Er hält das 
Pigment für einen dem braunen Abnützungspigment ähnlichen Stoff; 
hierfür spricht u. a., daß im Gefrierschnitt ein Teil des Ringes sudan­
positiv ist (JAENSCH, KuBm:). Zuletzt hat RoHRSCHNEIDER durch histio­
chemische Untersuchungen an Gewebsschnitten nachgewiesen, daß das 
Pigment des Hornhautringes, vor allem wegen der Löslichkeit in Alkalien 
Ähnlichkeit mit dem Malariapigment und den Formalinniederschlägen 
und damit zum Blutfarbstoff erkennen läßt; Abnutzungspigment (Lipo­
fuscin) als Grundlage des Pigmentringes sei mit großer Wahrscheinlich­
keit auszuschließen. FLEISCHER konnte über 2 Sektionsfälle von WILSON­
bzw. Pseudosklerosefällen berichten; bei einem wurde in Leber und Milz 
durch chemisch- analytische Untersuchung Silber nachgewiesen, beim 
anderen mit deutlichem Hornhautring, fehlte es völlig. Die erste Kranke 
hatte 3 Jahre vor ihrem Tod 0,55 g Silbersalvarsan erhalten; hierdurch 
ist die Argyrose der inneren Organe zu erklären. 

1 Schrifttum bei KuBIK und besonders bei VoGT (Atlas I, S. 144---164). 
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Von der üblichen Lage des Ringes weichen die von KESTENBAUM (2 braune Ringe 
bei einem 32jährigen Mann) und PRETORI (Descemetring und oberflächlicher Ring am 
Limbus bei 25jährigem Mann) beschriebenen ab. Ob es sich um zufälliges Zusammen­
treffen mit anderen zur Pigmentierung führenden Schädlichkeiten oder um Abarten des 
Pseudosklerosenringes handelt, läßt sich nach den nur kurzen Berichten nicht entscheiden. 

Gelegentlich wird wie bei Chalkosis eine sonnenblumenartige Linsentrübung bei 
Pseudosklerose beobachtet, die VoGT auf den hohen Kupfergehalt in Leber und Milz 
dieser Kranken bezieht. 

Die Blutfärbung (Durchblutung) der Hornhaut 1 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 gewöhnlich schnell einsetzenden 
Aufsaugung. In den mittleren Teilen der Hornhaut bildet sich eine 
oliv- bis moosgrüne scheibenförmige Trübung. Das Eindringen der Ab­
kömmlinge des Blutes setzt die Zerstörung des Endothels und der DEs­
OEMETseben Membran nicht voraus, erfolgt vielmehr durch Diffusion. 
Frische Fälle zeigen das Absorptionsspektrum des Hämoglobine (BEGLE). 
Anatomisch sind nicht rote Blutkörper, sondern formloses Pigment, das 
zum Teil die Eisenreaktion gibt, und feinste stark lichtbrechende Körn­
chen nachgewiesen. Der wechselnd starke Ausfall der Eisenreaktion im 
erkrankten Hornhautgewebe veranlaßte v. HrPPEL, die Blutfärbung 
hämatogene Siderosis zu nennen; die anatomischen Veränderungen 
sind die gleichen wie bei 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. führt. In der Hornhaut 
kann die xenogene im Unterschied von der hämatogenen Siderosis Ver­
änderungen des Epithels bedingen (starke Blaufärbung mit der Turnbull­
blaureaktion - KRANz). Abweichend vom üblichen Bild der Blut­
färbung der Hornhaut ist die 52jährige Zuckerkranke, bei der SEALE 
akutes Glaukom rechts und plötzliches Auftreten eines gelbgrauen Ringes 
beobachtete, der schnell wuchs und nach 48 Stunden die ganze Hornhaut 
einnahm. Anatomisch wies er ödematöse Quellung der ganzen Hornhaut 
und Aderhautabhebung durch retrochorioideale Blutung nach. 

b) Körperfremde Stoffe. Die Pigmentierung der Hornhaut kann be­
dingt sein durch die Einwirkung von Silberpräparaten (Argyrose), Eisen 
(Siderose) und Kupfer (Chalkose). 

DieVersilberung der Hornhaut ist in der Regel mit der der Binde­
haut vergesellschaftet und S. 236 besprochen. Hier sei nur auf die schönen 
Abbildungen von VoGT verwiesen (Silbereinlagerung in die tiefsten 
Schichten nach SYRGOL). 

Die xenogene Siderose wurde oben erwähnt. 
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 bei Anwesenheit eines 
Kupfersplitters im Augeninneren eintritt, besteht eine grünliche Ring­
trübung in den tiefsten Hornhautschichten. Ihre ersten Anfänge liegen 
im Bereich der Hornhaut-Lederhautgrenze. Das klinische Bild kann dem 
des Descemetringes bei der Pseudosklerose gleichen (JEss); auch die 

1 Schrifttum bei v. HIPPEL. 



Blutfärbung, Argyrose. Bläschenbildung. 251 

erwähnte grau-blaue bis blau-grüne Sonnenblumenkataraktl der vor­
clersten Linsenschichten kommt bei beiden Leiden vor (ÜLOFF). Das Ein­
dringen des Kupfers soll aus dem Kammerwasser durch Diffusion in 
die Hornhaut und Linse erfolgen. Ein Unterschied gegen den DESOEMET­
ring bei Pseudosklerose besteht bei der Verkupferung darin, daß die 
Körnchen (Kupfercarbonat) zwischen Endothelzellen und der DESOEMET­
schen Membran aber, nicht in ihr liegen (JEss, LoDDONr). 

Um Kupfersplitter in der Hornhaut bildet sich ein kupferroter, aus feinsten Pünktchen 
bestehender Hof in den oberflächlichsten Romhautschichten (VoGT), es sind aber auch 
mattgelbe, glänzende Punkte im Endothel (KNÜSEL) nachgewiesen. 

5. Krankhafte und entartungsähnliche Veränderungen des 
Epithels. 

Die überwiegende Mehrzahl der krankhaften Veränderungen im Epithel und in der 
BowMAN ist durch Entzündungen und ihre Folgezustände bedingt; über sie ist daher hier 
nicht zu berichten. Andere sind jedoch mit degenerativen Zuständen so nahe verknüpft 
oder leiten diese ein, daß sie nicht übergangen werden dürfen. 

Die Veränderungen im Hornhautepithel kömien verschiedener Art sein. Die Mannig­
faltigkeit der histologischen Befunde erklärt sich dadurch, daß das Epithel nach E. FucHs 
die Fähigkeit hat, etwaige Unebenheiten auszugleichen, den Hang, die glatte Oberfläche 
durch Verdickung über Gewebsverlusten, Verdünnung über Hervorragungen zu bewahren 
und die Neigung durch Wucherung und Verschiebung Lücken zu decken (v. RIPPEL). 

Das Epithelödem, eine Lockerung und verstärkte Flüssigkeits­
durchtränkung der Deckschicht, begleitet die verschiedenartigen Ent­
zündungen der Hornhaut (seltener die der Regenbogenhaut) und fast 
ausnahmslos das Glaukom. Nach Abheilung der Entzündung oder nach 
Beseitigung der krankhaften Drucksteigerung verschwindet es. Beim ab­
soluten Glaukom können aber Hohlraumbildungen, vorzugsweise in 
den oberen Epithelschichten, in wechselnder Größe entstehen. Fast 
ausnahmslos besteht Ungleichmäßigkeit und Unordnung in den Zellen 
der Deckschicht, die völlig entarten und in großer Ausdehnung von der 
BowMANschen Membran abgehoben werden kann2• So bildet sich die Blase 
("Keratitis bullosa), in deren Decke im mikroskopischen Präparat Deh­
nungen und kleine Hohlraumbildungen sichtbar sind. Die BowMANsche 
Membran erfährt eine Verdickung, Lochbildungen in ihr und Pannus 
degenerativus sind beobachtet. 

Die Bildung von Bläschen bei Hornhauterkrankungen ist nach 
GRüTER stets eine Teilerscheinung eines pathologischen Vorganges, der 
die ganze Hornhaut betrifft. Als blasenbildende Ursachen nennt er 
mechanische, degenerative, neurogene und entzündliche Vorgänge. 

Eine mechanische Ursache ist das Stauungsödem beim Glaukom, Narbenbildungen 
zwischen Epithel und BowMANscher Membran (degenerativer Pannus), Faltenbildung 
in der BoWMAN infolge Hypotonie, Bildung von Narbengewebe beim Herpes corneae, 
die die Zusammenhänge zwischen Epithel und BowMANscher Membran lockern. De­
generative Vorgänge finden sich oft in Augen, die an Glaukom oder Iridocyclitiserblindet 
sind; hier handelt es sich um Absterben von Epithelzellen; gleichzeitig sind fettige und 
hyaline Entartungsprozesse sowie Kalkeinlagerungen zu finden. Zunächst treten Risse 
und Sprünge im Epithel auf, dann entstehen Hohlräume (die Blasendecke ist meist ein­
gesunken). Ausschaltung des N. trigeminus führt zur Ernährungsstörung der Hornhaut 
und damit zur "Epitheliose" der vorher gesunden Deckschicht, die nun in Stücken oder 

1 Über Veränderungen der Netzhaut durch Kupfersplitter im Augeninnern berichtet 
SCHEUCH. 

2 Eindrucksvolle Abbildungen bringt ELSCHNIG. Schrifttum hier und bei THIEL. 
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Streifen abgehoben und schon durch den Lidschlag leicht verschoben werden kann (neuro­
gene Hornhau tdegeneration, fälschlich Keratitis neuroparalytica). Entzündliche, 
zur Bläschenbildung führende Vorgänge sind die Einwirkung von chemischen und toxischen 
Stoffen (Senföl, Diphtherietoxin, flüssige Metalle usw.), von geformten Entzündungs­
erregern (Bakterien, Keratitis eczematosa und parenchymatosa) oder eines spezifischen 
neuroepitheliotropen Virus (Herpes). 

Die Bläschen und Blasen können sich in manchen Fällen zurück­
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 Strängen zusammen, die als 
graue bewegliche Gebilde auf der Hornhautoberfläche hängen: so entsteht 
die Keratitis filiformis. Die bis zu 1 cm langen Fäden bestehen 
aus einem vielfach gedrehten Strang und einer fast zellosen Hülle. Sie 
haften mit einem Fußpunkt in der Hornhautdeckschicht; nahe dieser 
Wurzel sind langausgezogene, gewundene, band- und spindeiförmige 
Zellen sichtbar, die ebenso wie die des Stranges und die Fädchenhülle, 
an deren Bildung vielleicht auch Stoffe aus dem Bindehautsack, Schleim 
oder weiße Blutkörperchen Anteil nehmen, epithelialer Abkunft sind. 
Der Faden gibt die verschiedenen Hyalinreaktionen (v. HrPPEL) 1. 

Aber nicht nur die Blasenbildung kann zur Fädchenkeratitis führen; 
gleiche Krankheitsbilder entstehen bei mangelhafter Absonderung der 
Tränendrüsen, die zum Teil auf eine angeborene (Fehlen jeglicher 
Sekretion seit der Geburt - DuKE-ELDER 51/ 2jähriges Kind, Sorrö­
NINGER 42 und 54jährige Frau), teils auf erworbener Störung beruhen, 
teils bei Frauen im Anschluß an die Wechseljahre auftreten und daher 
als Zeichen endokriner Störungen aufgefaßt werden (BETSCH 53- und 
46jährige Frau; beiderseitige Tuberkulose der Tränendrüse bei 25jährigem 
Mann sah ENGELKING, MrKuLrczsche Erkrankung Fucrrs, ALBRIOH, je ein­
mal Arteriosklerose und Oirrhose ALBRICH-anatomische Untersuchung-, 
als Folge der Exstirpation des Ganglion Gasseri trat die Fädchenkeratitis 
bei einem 30jährigen Manne ENGELKINGs auf). Diese Erkrankung gleicht 
der von \V"AGENMANN beschriebenen Austrocknungskeratitis. Auf­
fallend oft ist das Leiden bei schwerer Arthritis deformans beschrieben 
(MuLOOK HouwER, ÜHANG, BRETAGNE, eigene Beobachtungen) und bei 
endokriner Periarthritis (UMBER) von IsAKOWITZ bei einer 53jährigen 
Frau. Frauen werden viel häufiger als Männer befallen. 

Bei einigen Kranken war die Berührungsempfindlichkeit der Hornhaut 
für Wattebausch nicht gestört. 

Eine auf die Hornhautdeckschicht, das Bindehautblatt der Hornhaut - ScHIECK -, 
beschränkte Erkrankung ist die Keratitis superficiaUs punctata bei Bindehaut­
entzündungen oder beim Herpes. Da ihr echte Entzündungen zugrunde liegen, können 
sie hier übergangen werden. Gleiches gilt vom teilweisen Verlust der Deckschicht, den 
Hornhauterosionen, die als Folge von Erkrankungen der vorderen Hornhautlamellen, 
beim Platzen der erwähnten Hornhautbläschen oder durch Verletzungen bedingt sein 
können. Sie können zur "recidivierenden Hornhauterosion" 2 führen (Disjunctio 
epithelii A. v, SzrLY der Ältere, baiionierende Degeneration FRANKES). Ihre Grundlage 
bildet die oben erwähnte Lockerung der Verbindung zwischen Deckschicht und BoWJVrAN­
scher Membran. Sie ist beim Glaukom, häufiger beim Herpes beobachtet. GrFFORD 
fand bei einem Kranken auf dem einen Auge eine rezidivierende Erosion, auf dem anderen 
eine Dystrophia epithelialis corneae; er spricht die Erosion daher als frühe und milde 

1 HENKE-LUBARSCH S. 318; dort das gesamte Schrifttum, neuere histologische Unter­
suchungen sind mir nicht bekannt. 

2 Schrifttum bis 1922 bei SALUS. 
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Form der Dystrophie an. Schon v. SZILY der Ältere hatte Endothelschädigungen fest­
gestellt, BALLMANN berichtet über 3 Kranke mit Cornea guttata, bei denen nach dem 
Tonametrieren rezidivierende Erosionen auftraten. Lassen diese Erscheinungen an die 
Verwandtschaft einzelner Fälle von rezidivierender Erosion mit den Dystrophien denken, 
so gewinnt diese Annahme durch SALUS Feststellungen der Doppelseitigkeit mit Bevor­
zugung der unteren Hornhauthälften bei der nichttraumatischen Form an Wahrschein­
lichkeit. Die Mannigfaltigkeit des Krankheitsbildes zeigt der 60jährige Kranke von 
BEsso, bei dem eine Erosio im Anschluß an die Operation eines Lymphefibroms im linken 
Oberlid auftrat, abheilte, nach 8 Tagen in Form zahlreicher Bläschen rückfällig wurde, 
aus denen eine große blutgefüllte Blase (Blutpseudocyste) sich entwickelte. FRANOHE­
SOHETTI fand die rezidivierende Erosion erblich durch 6 Generationen einer Familie, 
deren Mitglieder zwischen dem 4.-6. Lebensjahr zuerst erkrankten, die Zahl und Schwere 
der Anfälle nahm mit zunehmendem Alter ab, nach dem 50. Jahr waren sie sehr selten. 

Die Erkrankung beruht auf einer neurogenen Schädigung (PETERS, v. Szrr..Y, 
GIFFORD, vasomotorische trophische Neurose des Hornhautepithels - SALUS, WrssE­
LINX1 -); das Trauma ist nicht die Ursache, sondern nur das auslösende Moment. 

Die histologische Untersuchung der durch Abrasio corneae gewonnenen Epithel~ 
fetzen bietet nach ScHIECKs Urteil nichts Kennzeichnendes; BEsso beschreibt Hohl­
raumbildung und Kernentartung der Basalschicht mit amitotischen Kernteilungsbildern 
und Umwandlung der oberflächlichen Schichten in eine gestaltlose Masse. 

Flüchtige Veränderungen des Epithels, die vielleicht Beziehungen zu den 
Dystrophien und zum Herpes corneae haben, sind die fast waagerechte Oberlid­
randlinie HANDMANNs, die ihr ähnliche, bogenförmige, nach oben konvexe der Japaner 
(FuNAism, M!YASIDTA), die an die STÄHLische Linie erinnernde doppelseitige symmetrische 
Epithelrinne 2 in der unteren Hornhauthälfte, der an der Rückfläche 2 parallele Streifen 
getrübten Endothels entsprechen (HANDMANN, 7jähriger fiebernder Knabe) und schließlich 
die Epithelstreifenerkrankung der Hornhaut (v. SziLY der Jüngere): zarte graue 
Streifen liegen in den oberflächlichen Schichten der hypästhetischen Hornhaut; bei 
Fluoresceinfärbung zeigen sich zahlreiche bald gleichlaufende, bald überkreuzende Linien 
von Strich- und Bogenform, in denen feine, stärker grün gefärbte Pünktchen sichtbar 
werden. Die Streifen erreichen nicht selten den Hornhautrand, sie sind ungemein ver­
änderlich und flüchtig. Bei der histologischen Untersuchung fand ScHULTE außer gering­
fügiger Aufsplitterung der oberflächlichen Teile der Deckschicht und Hohlraumbildung 
zwischen und in den Zellen keine krankhaften Veränderungen. Die Ursache der Erkrankung 
ist bisher nicht klar; v. Szrr..y hat eine neurogene Schädigung angenommen und das häufige 
Zusammentreffen mit der Fädchenkeratitis betont. 

Bereits an mehreren Stellen wurde auf die Störung der Berührungsempfindlich­
keit der Hornhaut bei Epithelveränderungen hingewiesen; sie wird in der Klinik im 
allgemeinen beim Fehlen entzündlicher Erscheinungen als ein Zeichen einer Trigeminus­
schädigung angesprochen. Diese Annahme ist wohl berechtigt, wenn die verhältnis­
mäßig rohe Probe mit dem zusammengedrehten Wattebausch vorgenommen wird. Sie 
verliert ihre Bedeutung bei Verwendung der Reizhaare nach v. FREY. PFLIMLIN fand unter 
400 normalen Augen in etwa 10% eine konstitutionelle Hypästhesie der Hornhaut, die ver­
erbbar ist und das Auftreten bestimmter Erkrankungen, vor allem des Herpes, begünstigt. 

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 verfügt in den zentralen Teilen nur über Schmerzsinn, in den Außen­
teilen auch über Kältesinn. Druck- und Wärmesinn fehlen ihr. Die Reizschwelle für 
Schmerz ist am niedersten für die Nervenendigungen der Hornhautmitte in einem Bezirk 
von etwa 5 mm Durchmesser (MARx), und steigt an eiltsprechend dem Abstand des 
gereizten Punktes vom Zentrum 3• 

1 Die krustöse Entartung des Hornhautepithels ·entspricht der neurotischen Haut­
gangrän, zu deren Auslösung schon ganz schwache Reize genügen (KREIBISOH). 

2 Eine gewisse Ähnlichkeit bieten die von BIRNBAOHER bei einem 46jährigen Mann 
mit myotonischer Dystrophie beobachteten bläschen- und streifenförmigen Hervor­
ragungen des Epithels, die nach kurzem Offenstehen der Lidspalte zu deutlichen Dellen 
werden, bei Befeuchtung schwinden, und vielleicht auch die hufeisenförmige Eindellung 
der Hornhaut, die OcHSENIUS bei einem 51 j 2 Monate altem Mädchen während des tetanischen 
Anfalls sah. 

3 Schrifttum bei MARx, ferner STRUGHOLD sowie WILBRAND und BEHR, PATON. 
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Die Hornhautempfindlichkeit 1 ist oft bis zum völligen Fehlen herab· 
gesetzt (Glaukom, Keratoconus im Bereich der Kegelspitze, Herpes, auch 
bei der als Mangelkrankheit zu deutenden Xerose der Jugendlichen -
JoHN - vor allem aber bei Trigeminuserkrankungen). Die klinischen 
und anatomischen Untersuchungen haben ergeben, daß der 5. Hirnnerv 
nicht nur sensible Fasern enthält und somit die aufsteigende Bahn des 
Hornhautreflexes bildet, sondern daß sich ihm im Ganglion Gasseri 
trophische, sympathische Fasern für die Hornhaut zugesellen 
(BEHR, L. R. MüLLER); sie bestätigen und erweitern die alte Ansicht, 
die außer A. v. GRAEFE (1854) schon MAGENDIE (1824) und GAULE (1891) 
vertreten haben. Nur bei Schädigungen auf der Strecke vom Ganglion 
Gasseri bis zum Ganglion ciliare und von hier bis zu den Enden in der 
Hornhaut (Schußverletzungen, Lues und Tumoren 2, Exstirpation des und 
Alkoholinjektion in das Ganglion Gasseri, nach denen sie sofort wie als 
Spätfolge eintreten kann - BEim, CHANGE, DEKKING [von HAERTEL 
bestritten]) tritt eine Veränderung 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 Tonuserhöhung des Parasym­
pathicus, mit der ein Sinken der Widerstandskraft des Gewebes verbunden ist. Die 
Störung der trophischen Beziehungen bei Schädigungen des peripheren N.V. kommt nach 
ScHÖPFER auch in einem übermäßigen Wachstum der Wimpern der kranken Seite zum 
Ausdruck. 

Gegen die hohe Bedeutung der Schädigung der sympathischen Fasern 
für die Entstehung der Keratitis neuropatalytica kann das Fehlen jeder 
Hornhauterkrankung bei HoRNERBeher Trias angeführt werden. Nach 
LAGRANGE wird bei Erkrankung nur des ersten Astes des N.V. die Er­
nährungsstörung durch die feinsten den Augapfel umgebenden Nerven­
geflechte BoucHEUONS verhindert, die Anastomosen zwischen den End­
verzweigungen des N. ophthalmicus und den Ciliarnerven darstellen. 
Ist das Ganglion ciliare erkrankt, so genügt ein gesunder N.V. für die 
Erhaltung des Auges, sind aber Trigeminus und Ciliarganglion geschädigt, 
tritt schwerste Ernährungsstörung des Augapfels ein. 

Die Erkenntnis von der Schädigung der trophischen Fasern als Ur­
sache de:r: Keratitis neuroparalytica nimmt den früher für wichtig ge­
haltenen Verletzungen und äußeren Schädigungen der unter- oder un­
empfindlichen Hornhaut jede Bedeutung für die Entstehung des Leidens. 
Wir wissen, daß die echte Keratitis neuroparalytica auch unter gut­
sitzendem Verband, ja nach Vernähen der Lidspalte auftreten kann. 
Die in ihrer Ernährung gestörte, in ihrer Beschaffenheit stark veränderte 
Hornhaut weist eine verminderte Widerstandskraft auf und ist daher 
etwaigen bakteriellen Infektionen oder der Einwirkung bestimmter Vira 
(Herpes) weit eher zugänglich als eine gesunde. 

Die Erkrankung trägt die Bezeichnung Keratitis wahrscheinlich zu 
Unrecht. Sie ist verursacht durch eine Ernährungsstörung, eine Änderung 
des in gewisser Abhängigkeit von den und unter dem regelnden Einfluß 

1 Vorübergehende, meist nur einige Wochen anhaltende Sensibilitätsstörung ist nach 
Staroperation und Iridektomie beobachtet (ScHROEDER). 

2 Fmsov A sah neuroparalytische Hornhauterkrankungen bei Polyneuritis und FRmn­
REICHscher Ataxie, GAEDERTZ als Gewerbeschädigung. 
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der Hornhautnerven stehenden Saftstromes. Wahrscheinlich ist die 
Strömung in den Randgebieten der Hornhaut noch am besten erhalten, 
denn sie bleiben in der Regel klar und durchsichtig (BEim). 

Als erstes Anzeichen ist eine Abkürzung 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 Öffnen der Lider ein, wesentlich schneller als bei anderen 
Erkrankungen (MARX, HoEN). Es bilden sich feinste Bläschen in der Hornhaut durch 
Aufquellung und Abschilferung der oberflächlichsten Epithelschichten; dann entstehen 
Grübchen (TAGAWA), die an Zahl und Dichte schnell zunehmen. Die Hornhautoberfläche 
wird dadurch uneben, zahllose feine graue, Fluorescin annehmende Pünktchen sind 
sichtbar 1• Zugleich tritt pericorneale Injektion auf, die jedoch auch im ferneren Verlauf 
gering bleibt im Verhältnis zur Schwere der Hornhauterkrankung. Das erkrankte Epithel 
wird abgestoßen, die Erosion liegt stets zentral; sie unterscheidet sich durch scharfrandige 
Begrenzung gegen die erhaltenen Gewebsteile, durch das Fehlen von entzündlicher Trübung 
des Randes und von Lichtscheu und Tränen infolge der Anästhesie der Hornhaut von 
anderen Deckschichtverlusten. Tritt keine sekundäre Infektion ein, so bleibt der Zustand 
lange bestehen, der Hang des Epithels, Wunden zu schließen, 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, daß außer den sensiblen 
auch die trophischen Fasern geschädigt sind. Bedeckt das Epithel die ganze Hornhaut­
vorderfläche wieder, so besteht im Bereich des früheren Verlustes keine feste Verbindung 
der neuen Deckschicht mit der Unterlage. Die BowMANsche Membran kann zunächst 
erhalten sein; wird sie zerstört, so verfallen auch die angrenzenden Teile des Parenchyms 
schnell dem Gewebstod und werden abgestoßen; chemotaktische Reize rufen Bildung 
von Hornhautbeschlägen, Iritis und Hypopyon hervor. Der Ausgang der Keratitis neuro­
paralytica 'ist ungewiß. Im günstigsten Falle wird das Leiden mit mehr oder minder 
dichter, meist gefäßreicher Narbe ausheilen, viel häufiger wird aber das entstandene 
Geschwür die Hornhaut durchbrechen oder Panophthalmie nach sekundärer Infektion 
zur Ausschälung des Augapfels Anlaß geben. 

Die mitgeteilten anatomischen Befunde stammen von derartigen 
Augen; sie lassen ausgedehnten Gewebstod und starke Zelleinwanderung 
erkennen (ELSOHNIG, v. I-lrPPEL; ich konnte ein Auge mit Ulcus neuro­
paralyticum untersuchen, war aber nicht imstande, die primären von 
den schweren sekundären Veränderungen zu trennen). 

Die oben erwähnte Verwandtschaft der Keratitis neuroparalytica und 
superficialis punctata wird gestützt durch anatomische Untersuchungen 
von VERHOEFF. Er fand bei einem 75jährigen Mann als Grundlage der 
beobachteten zentralen oberflächlichen Trübungen scharf begrenzte, 
scheibenförmige nekrotische Bezirke unmittelbar unter der BowMANschen 
Membran, die stellenweise verdünnt oder vernichtet war. Die "nekroti­
schen Herde" liegen in Lücken, die durch Aufblätterung der Hornhaut­
lamellen entstanden sind, stets um die die BowMANsche Membran durch­
setzenden Nervenkanälchen. Die gelegentlich beobachteten mäßigen Vor­
wölbungen der Hornhautoberfläche sind durch Verdickung des Epithels 
über einzelnen Herden bedingt. 

Nach HANKE sprechen VERHOEFFs Befunde für eine Erkrankung des 
Ganglion ciliare. 

Als Übergangsformen zwischen beiden Erkrankungen bezeichnet BEHR die Beob­
achtungen von STERN und LÖHLEIN: Feine grau-weiße Flecke in den oberflächlichen 
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
entzündung oder des Herpes, als Ausdruck der trophischen Störung. 
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großen Fleckchen beschneit, die innerhalb weniger Sekunden verschwanden. Beide Kranken 
litten an Supraorbitalneuralgie. Die Empfindlichkeit der Hornhäute war aber nicht 
herabgesetzt, sondern gesteigert; bei LöHLEINs Kranken bestand gleichzeitig Hypotension. 
Zu- und Abnahme der Augenerscheinungen entsprach dem Wechsel einer Urticaria. 
Eine ähnliche Hornhautveränderung auf dem Boden einer innersekretorischen Störung 
beobachtete v. H:rPPEL bei einem 12jährigen Knaben mit Chorea minor; nach 6 Monaten 
waren die Chorea verschwunden und die Augen geheilt. 

Auf trophischen Störungen der Hornhaut beruhen wahrscheinlich die Kälteschädi­
gungen der Hornhautdeckschicht, die im Hochgebirgskrieg beobachtet wurden - v. 
HERRENSCHWAND-und den von WESSELY im Kaninchenversuch erzeugten entsprechen. 

Auch die flüchtigen Dellen am schläfenseitigen Hornhautrand, als deren Grundlage 
E. FucHS bei einem 44jährigen Manne eine Verdünnung des Epithels auf ein Drittel 
durch Verschmälerung der einzelnen Zellen bei ungewöhnlich weit zentral liegendem 
Ende der BoWMANschen Membran nachweisen konnte, sind wie die nach Trigeminus­
durchschneidung auftretenden GAULEschen Grübchen durch Wasserabgabe infolge Er­
krankung der diesen Bezirk versorgenden Nervenstämmchen entstanden. Auch A. FucHs 
und LINDBERG nehmen trophoneurotische Einflüsse für die Dellen an, die nicht nur nach 
Prellungsverletzungen und Regenbogenhautentzündung, sondern auch bei Episkleritis, 
Kochsalzeinspritzungen unter die Bindehaut u. a. auftreten können. 

Eine sehr eigenartige, von manchen Seiten auch auf Trigeminusschädigung zurück­
geführte Erkrankung ist das Ulcus corneae rodens - MooREN -, die vom Rande 
über die Hornhaut langsam, oft unaufhaltsam kriechenden Furche, in deren Gebiet die 
Sensibilität meist verloren, während sie in den nichtbefallenen Hornhautteilen normal, 
am Rande des Geschwürs nicht selten gesteigert ist. Das auch als Entartung angesprochene 
Leiden geht mit heftigen Schmerzen einher. Da trotzder vielen Beschreibungen einzelner 
Fälle bisher keine Klarheit über die Entstehung dieses Leidens gewonnen und sein Zu­
gehören zur Gruppe der Entartungen nicht sichergestellt ist, überschreitet der Bericht 
über die vorliegenden Arbeiten den Rahmen dieses Aufsatzes. Es sei daher auf Jumus 
und v. HIPPEL verwiesen. Für die Beziehungen zwischen Herpes corneae und Sensibilitäts­
störungen nehme ich Bezug auf den Bericht GILBERTs. 

Der Gruppe der trophischen Störungen der Hornhaut sind anzugliedern die von 
ScHIECK als streifenförmige subepitheliale Hornhauttrübung bezeichneten Ver­
änderungen; sie sind Begleiterscheinungen anderer Augenleiden, ihre Besserungsmöglich­
keit hängt ab von deren Verlauf und Heilungsaussichten. Hierher gehören die gitter­
förmige Hornhauttrübung nach Augenverletzungen, später subepitheliale Trü­
bungsfiguren genannt (CASPAR), HAABs Buchstabenkeratitis, die außer nach 
Verletzungen auch bei tuberkulöser 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 
führen (SPIOER 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 Ophthahnomalacie. Der Vorgang dürfte der 
gleiche sein wie bei der Faltung und Knickung der Hornhaut (FucHs), über die unten 
berichtet wird. Nach REIS sind die genannnten, scheinbar so verschiedenen Krankheits­
bilder Abarten der Ophthalmomalacie, die auf einer Störung des Trigeminus oder Sym­
pathicus beruhen soll, und der anatomisch Knickungen der BoWMAN 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 Störung, keine Keratitis im engeren Sinne. BLEGVAD beobachtete diese 
von ihm Buchstabenkeratitis genannte epi- und subepitheliale Streifentrübungen nach 
häufigen Druckmessungen in den Augen eines 13jährigen Knaben mit Glaukom bei sym­
pathischer Ophthalmie, BYERS beschreibt bei einem 47jährigen Arzt getrübte Linien 
unmittelbar unter der BoWMAN; der Binnendruck war infolge eines bestehenden Diabetes 
sehr niedrig. Meines Erachtens gehört auch die von BüCKLERS bei einer 5ljährigen Frau 
beobachtete Bildung hakenförmiger Figuren in beiden Hornhäuten mit Besserung unter 
Borsalbenbehandlung in 3 Wochen in die Gruppe der flüchtigen Veränderungen. 

Der oben genannten Austrocknungskeratitis ist gleichzusetzen eine Epithelschädigung, 
die bei mangelhaftem Lidschluß (Ektropium, Lagophthalmus) die von den Lidern un­
bedeckten Teile der Hornhaut schädigen kann (Keratitis e lagophthalmo). v. HIPPEL 
(Abb. 14) konnte ein derartiges Auge untersuchen. Er faßt das Leiden als eine von der 
Oberfläche zur Tiefe fortschreitende "auf mangelhafter Befeuchtung beruhende Nekrose" 
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auf, "die ihrerseits chemotaktische Vorgänge" auslöst. Zur Sekundärinfektion kann es, 
braucht es aber nicht zu kommen. PINDOWSKI konnte eine beginnende Erkrankung 
anatomisch untersuchen: Schlaganfall bei Schrumpfniere, Tod nach 24stündigem 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 Verschluß der Lidspalte und die Austrocknung 
können auch zur Verhornung der Hornhautdeckschicht führen; bei 
v. HIPPEL (Abb. 73) war sie auf das Vielfache des Normalen verdickt, 
die Grundzellen zeigen noch regelmäßige Anordnung, die Bowl\IAN ist 
geschädigt, in den oberflächlichen Parenchymschichten sind Blutgefäße 
und eingewanderte Zellen sichtbar (vgl. S. 228). 

Verhornung der Deckschicht ist sehr selten. KoMOTO beschrieb sie 
an Horn- und Bindehaut bei Lichen acuminatp.s eines 33jährigen Japaners. 
Die Cornea sah aus wie ein Gletscher, die obere Epithelschicht war ver­
hornt, zeigte unregelmäßige Falten und Hügel; die BowMANsche Membran 
war zerstört. Unter dem Epithel fand er eine zellreiche Gewebsschicht 
mit großen Gefäßen. CosMETTATOS sah bei einem 60jährigen Manne eine 
flache dreieckige Geschwulst im oberen äußeren Viertel der Hornhaut; 
im Schnitt fand sich starke Epithelwucherung mit Abplattung der ober­
flächlichen 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, SPANLANG das gleiche Haut­
leiden mit leichter Ichthyosis bei der Mutter und 7 von 9 lebenden Ge­
schwistern eines 47jährigen Kranken mit zungenförmigen; etwas er­
habenen, metallisch, oft asbestartig glänzenden weißen Trübungen der 
Hornhaut. Histologisch waren das Epithel auf das 3-4fache verdickt, 
die oberflächlichen Schichten verhornt, die BowMAN durch lockeres 
Gewebe ersetzt; neben den Kernen der Deckschicht Hohlraumbildung. 
SPANLANG bezeichnet das Leiden als Parakeratose des Hornhautepithels, 
er wies es bei der Mutter und 2 der Geschwister des Kranken nach. 

Flügelfell. 

Als Pterygium wird eine auf die Hornhaut hinüberwachsende Binde­
hautfalte bezeichnet. Das N ar b enfl ügelfell ist eine Folge überstandener 
Geschwüre, Verletzungen, Verbrennungen, Verätzungen, kurz von Er­
krankungen, die zur Entblößung der Hornhaut vom Epithel und gleich­
zeitig zur Schwellung der Bindehaut führen, die dadurch in Verbindung 
mit der . zerstörten Oberfläche der Hornhaut treten kann. 

Wichtiger ist das echte Flügelfell, das ohne jede nachweisbare 
Schädigung der Hornhautoberfläche entsteht und nur im Lidspalten­
b'ereich mit Bevorzugung des nasenseitigen Hornhautrandes beginnt. Es 
wurde früher zu den Bindehauterkrankungen gerechnet. Auf Grund 
klinischer Beobachtungen und der histologischen Untersuchungen von 
E. Fucns wurde unter Berücksichtigung der Tatsache, daß das Flügelfell 
sich vornehmlich bei älteren Leuten mit sichtbaren Bindehautverände­
rungen in Form des Lidspaltenflecks entwickelte, angenommen, daß der 
entartete Lidspaltenfleck auf die Hornhaut hinüberwachse und die Binde­
haut hinter sich herziehe. Später wurde vermutet, daß die gleichen 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 17 
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äußeren Schädigungen (Staub, Luft - ALoNso; REYNOLns) die Ent­
wicklung beider Leiden herbeiführen (FucHs-SALZMANNs Lehrbuch). Die 
Spaltlampenuntersuchung hat gezeigt, daß mit dem echten Flügelfell 
eine Hornhauterkrankung verbunden ist. Vor dem Kopfe (progressiven 
Rand, FucHs) ohne jede unmittelbare Verbindung mit ihm liegen feine 
grauliche "inselförmige Herdchen", die in Farbe und Bau dem Gewebe 
des Kopfes entsprechen 1• Der Kopf ist nicht scharf begrenzt, die Inselchen 
nicht völlig rund; von beiden gehen deutliche Zacken aus, die in den 
tieferen Gewebsschichten liegen. Pupillenwärts dieser Bildungen ist oft 
eine feine körnige Trübung der oberflächlichen Parenchymschicht sichtbar. 
ScHÖNINGER konnte in einem Auge neben einem abgeheilten Ulcus serpens 
ein echtes Flügelfell untersuchen und feststellen, daß die ersten Verände­
rungen stets im Zusammenhang mit den Durchtrittsstellen der Nerven 
durch die BowMANsche Membran stehen. Über diesen Kanälchen ist 
das Epithel bläschenartig abgehoben, an anderen Stellen sind hier kleine 
fast halbkugelige Vorwölbungen sichtbar (homogene Massen), die an 
ELsCHNIGs Drusen der BowMANschen Membran (s. S. 259) erinnern. Die 
Fußzellen der Deckschicht sind auf der Kuppe dieser Bildungen flach­
gedrückt, das ganze Epithel ist verdünnt. An anderen Stellen sieht man 
größere, ältere "Herde", in denen feine Linien und Kerne sichtbar werden. 
Sie nehmen weiter an Größe zu, die BowMANsche Membran ist unten 
durchbrachen und aufgefasert. Parenchymlamellen dringen durch diese 
Lücken nach vorn. Gegen den Hornhautrand wird die Lamellenbildung 
stärker; das färberischeVerhalten auch der Kerne gleicht im wesentlichen 
dem der Hornhautlamellen. Die BowMANsche Membran fehlt, wie schon 
FucHs festgestellt hat, im Bereich des Flügelfells auf größere Strecken; 
hier gehen Hornhautlamellen in das Flügelfell über. 

Nach diesen Untersuchungen liegt dem Flügelfell ein Entartungs­
vorgang zugrunde. Da die Empfindlichkeit der Hornhaut nicht gestört 
ist, glaubt ScHÖNINGER, daß die einwandernden Zellen die "präformierten 
Kanäle" (der Nerven) benutzen. Es handelt sich um Neubildung von 
Hornhautlamellen; die BowMANsche Membran leistet lange Widerstand, 
sie wird erst durch das Einwachsen der Blutgefäße und des lockeren 
Bindegewebes zerstört. 

Die anderen Feststellungen von E. FucHS über die Histologie des 
Flügelfelles sind auch heute noch gültig. Es ist in ganzer Ausdehnung 
vom Bindehautepithel überzogen, das bald dicht vor dem Kopf endet, 
bald über ihn hinweg auf die Hornhaut hinüberzieht. Becherzellen sind 
reichlich vorhanden, Pigmentierung ist beobachtet. Cysten verschiedener 
Größe können im Epithel vorkommen (BrsTIS 51jähriger Mann: mit 
geschichtetem Zylinderepithel ausgekleidete Hohlräume im Flügelfell, 
MoTOLESE, Retentionscysten LöHLEIN). 

Das Gewebe des Flügelfells gleicht dem der Bindehaut, in frischen 
Fällen besteht Rundzellenansammlung. Gelegentlich werden Reste des 
Lidspaltenflecks oder Gewebsteile der Carunkel hier angetroffen. Hyaline 
Entartung ist beschrieben und als Folge der sklerotischen Gefäßverände­
rungen angesprochen (BrsTis, STELLA, TRiossr). BAsso fand unter einer 

1 FucHs hat sie bereits beschrieben und als anatomische Grundlage Veränderungen 
der oberflächlichen Parenchymlamellen und Auflagerung eines dichten faserigen Binde­
gewebes anstelle der zerstörten BoWMANschen Membran nachgewiesen. 



Die Erkrankungen der BOWMA.Nschen und DESOEMETschen Membran. 259 

oberflächlichen Schicht atrophischer Bindehaut ein derbes Fasergewebe 
vom Kopf des Flügelfells bis zur Oarunkel; es steht mit ihr, der Lederhaut 
und der TENONschen Kapsel in festem Zusammenhang. 

Pannus degenerativus, lamelläre Auflagerung, Sklerose. 

Von den oft beobachteten Formen des Hornhautfells, dem Pannus 
skrofulosus und trachomatosus, bei denen die BoWMANsche Membran 
meist zerstört ist (gleichgültig, ob die gefäßreiche Bindegewebswucherung 
vor oder hinter ihr beginnt) ist früher der Pannus degenerativus 
unterschieden (BAAS, GILBERT u. a.). Diese Bildung soll im allgemeinen 
vor der BowMANschen Membran liegen, FucHs hat jedoch gezeigt, daß 
anfangs die \Vucherung vor wie hinter ihr erfolgt, daß das Wachstum 
hinter der Glashaut aber schon in den Außenteilen zum Stillstand kommt. 
Nach den Abbildungen von BAAS und v. I-IIPPEL ist die BowMAN er­
halten, der Pannus mit seinen vielen Gefäßen und seinem Kernreichtum 
liegt vor ihr; sie kann aber auch teilweise oder ganz zerstört werden. 

Der Pannus degenerativus ist nach v. HIPFELs Urteil wesensgleich 
mit der von E. FucHs beschriebenen lamellären A uflagerung, die 
inseiförmig häufiger im Zentrum als in den Randteilen auftritt. Die 
einzelnen Bezirke können zusammenfließen und über 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 riur ganz ausnahmsweise zerstört. Die Kerne 
und die Schichtung können verschwinden. Die Bildung erhält dadurch 
ein ringförmiges Aussehen. Feinkörniges Hyalin wird in diesen Massen 
angetroffen (v. HIPPEL; TRIEL vermißt es bei einem 77jährigen Mann 
mit hochgradiger Entartung der Hornhaut durch lamelläre Auflagerung). 
Schließlich kann es zur Verkalkung kommen. 

Beide Bildungen werden ausschließlich in erblindeten Augen (ab­
solutes Glaukom) angetroffen. Sie können zur wesentlichen Verdickung 
der Hornhaut 1 und der sog. Sklerose führen, der Trübung ohne vor­
herige Geschwürsbildung (Quellung der Hornhaut, Bindegewebsauflage­
rung der Rückfläche und hyaline Einlagerung). Ursache können ver­
schiedene entzündliche Erkrankungen, Glaukom und Verletzungen sein. 
Ich verweise auf v. HIPFELs Ausführungen. 

6. Die Erkrankungen der BowMANschen und DESCEMETschen 
Membran. 

Die BoWMANsche 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 für die 
Keratitis neuroparalytica). Hier bleibt nur nachzutragen, daß gelegentlich auch BowMAN­
Risse durch Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Augapfel entstehen können. 

Drusenbildung an der BowMANschen Membran, flachkugelige Auf­
lagerungen, die sich nach VAN GmsoN gelb färben, hat ELSCHNIG bei 
einem 47jährigen Manne mit Bleivergiftung beschrieben; trotzdes Fehleus 
entsprechender Farbreaktionen nimmt er mit Wahrscheinlichkeit Hyalin 

1 Tumorartiger Pannus degenerativus bei Sekundärglaukom und Netzhautablösung 
BIETTL MENACHO beschrieb bei einem 43jährigen Rheumatiker in der unteren Hornhaut­
hälfte eine Verdickung, die in Form eines Kegels in die Vorderkammer ragte und die 
Regenbogenhaut berührte. 

17* 
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in diesen Bildungen an. v. HrPPEL bildet eigenartige halbmondförmige 
Figuren in den vorderen Schichten der BowMAN bei absolutem Glaukom 
ab (Handbuch, S. 322); ihre Bedeutung ist bisher unklar. 

VoGT beschreibt eine seltene, "glatte konkavbogig begrenzte Trübungsfläche im 
Bereich der Membrana Bowmani" bei einem 53jährigen Fräulein mit einer Leontiasis­
ossea-ähnlichen Verdickung der Schädelknochen (vor 20 Jahren Ovarektomie); er spricht 
die Bildung als Entartung des Gewebes an und verweist auf die große Ähnlichkeit mit 
KoEPPEs "Dystrophia hyaliniformis lamellosa corneae", sowie auf ähnlich geartete Bilder 
nach Hypopyon-Keratitis. 

Sehr viel häufiger sind Risse der DEsCEMETschen Membran, die zur 
Glashautleistenbildung, der I-IAABschen Bändertrübung führen. Sie 
werden am häufigsten beim Hydrophthalmus congenitus (I-I. H. ELSCHNIG, 
GursT, JAENSOII, SEEFELDER, ScrrNEIDER, STÄHLI u. a.), nach Keratitis 
parenchymatosa (HEDINGER und VoGT, v. D. l-IEYDT, KESTENBAUM, 
KRAUPA, LEHMANN, WEIL und JosT), nach Quetschungen bei Zangen­
geburt (Bos, HEEscn, KRANZ, JuLER, REm), nach Prellungen (MELLER), 
nach Operationen- DEscE;vmTablösung- (LEDERER, SALLMANN, ZAKY), 
bei schwerer Iritis (ZAJVIENHOF), beim Glioma retinae und Keratoconus 
(MARCHESANI) beobachtet. 

Der DESCEMETriß ist durch die Einrollung seiner Ränder gekenn­
zeichnet. Das Endothel wird schnell neugebildet und verschließt die 
entstandene Lücke. 

Bei schwerer Iridocyclitis und Hydrophthahnus wird die Hornhautrückfläche ge­
schädigt!; dadurch erhalten die Endothelien einen Wachstumsreiz; Glashaut wird neu­
gebildet, sie kann auf die Vorderfläche der Regenbogenhaut und etwaige Exsudatmassen 
im Pupillarbereich übergreifen und so zur Auskleidung der ganzen Vorderkammer führen 
(HERBERT, RAUH, Woon). 

Gleichzeitige Faltung in der BowMANschen und noch stärker 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 Glashäuten finden sich bei Phthisis bulbi. 

Für die mannigfaltigen Formen der Descemetfalten bei Hornhaut­
entzündungen und vor allem beim Herpes und herpetitarmen Erkran­
kungen gibt VoGT eindrucksvolle Abbildungen. 

Über bläschenartige Gebilde der Hornhautrückfläche inmitten 
von zarten Trübungen haben KNüSEL und VoGT berichtet; sie verwerfen 
die von ScnNYDER geäußerte Ansicht, es handle sich um einen "Herpes 
corneae post." Die Bedeutung dieser Bildungen ist bisher noch nicht 
geklärt, sie neigen nicht zum Fortschritt. Sie sind nach oberflächlichen 
Hornhautverletzungen wie bei Aderhautentzündung und bei Myopie in 
unverletzten Augen beobachtet. Anatomische Untersuchungen sind mir 
nicht bekannt 2 • 

Große klinische Bedeutung hat die streifenförmige Hornhaut­
trübung, die auf der Bildung senkrechter DEsCEMETtalten beruht und 
oft nach Staroperation, vorzugsweise nach Schlingenentbindung, aber 

1 Über die durch Schädigung der Hornhaut von hinten gesetzten Veränderungen 
im Gewebe hat FucHS in einer grundlegenden Arbeit berichtet, auf die hier nur 
verwiesen werden kann. 

2 Die Untersuchungen von A. FUCHS betreffen entzündliche Bildungen der Horn­
hautrückfläche. 
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auch nach intrakapsulärer Operation oder bei stärkerer Massage der 
Hornhaut beobachtet wird. Mit ihr ist eine Endothelschädigung ver­
bunden, die eine Hornhautquellung herbeiführen kann. Diese tiefe 
Streifenbildung verschwindet einige Tage nach der Operation (v. I-IEss, 
v. HrPPEL). Daß sie auch durch Zugrundegehen einzelner Gewebsteile 
der Hornhauthinterfläche hervorgerufen sein kann, zeigt eine Beobachtung 
von LINDNER bei Gasphlegmone des Augeninneren. 

7. Hornhautentartung. 

Die Eingliederung der einzelnen Krankheitsbilder in die Gruppe der 
Entartung ist verhältnismäßig willkürlich. Über die Hornhautdystrophie 
ist trotz der mannigfachen Beobachtungen und Untersuchungen noch 
immer keine völlige Klarheit gewonnen. Seit GROENouw vor mehr als 
40 Jahren seine ersten Beobachtungen veröffentlichte, ist über rund 
200 verschiedene Kranke berichtet. Die Mannigfaltigkeit des klinischen 
Bildes, der Umstand, daß bei der Seltenheit dieser Erkrankungen der 
gleiche Forscher nur ausnahmsweise mehrere dieser Kranken untersuchen 
kann 1 und die leider heute noch stärker als früher in Erscheinung tretende 
Unmöglichkeit regelmäßiger Nachuntersuchungen haben dazu geführt, 
daß wir über eine große Reihe verschiedener Zustandsbilder unterrichtet 
sind, über 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, ermöglicht sie doch die Beurteilung 
der bei anatomischer Untersuchung von Probeexcisionen meist fehlenden 
tiefen Schichten und der Hornhautrückwand, aber doch nicht völlige 
Klärung vermittelt. 

Hier dürfte es zweckmäßig sein und dem Stoff am wenigsten Zwang 
antun, die Einteilung AxENFELDs der Darstellung zugrunde zu legen 
und 2 Hauptgruppen zu trennen: die Dystrophie mit Ein- und Ablagerung 
von körpereigenen, aber hornhautfremden Stoffen und die Dystrophia 
epithelialis als Erkrankung der inneren und äußeren Hornhautdeckschicht. 

Dem Wesen der Dystrophie als Ernährungsstörung entspricht ihr Auf­
treten in vorher gesunden Augen mit früher klaren Hornhäuten. Da 
manche Hornhautentzündung so gut ausheilt, daß nur sehr zarte, schwer 
wahrnehmbare Narben zurückbleiben, können bei nicht ganz genauen 
Angaben über die Vorgeschichte gelegentlich Fehldiagnosen unterlaufen 
und Veränderungen als primär bezeichnet werden, die tatsächlich Folge 
einer überstandenen Entzündung und somit keine Dystrophie im eigent­
lichen Sinne des Wortes sind. 

"Man pflegt die Hornhauterkrankungen in Entzündungen und Trü­
bungen einzuteilen, wobei man unter den letzteren die stationär gewor­
denen Folgezustände von Entzündungen oder Verletzungen versteht. 
Zwischen beiden stehen aber Veränderungen sehr chronischer Art, welche 
wohl am besten als Dystrophien der Hornhaut bezeichnet werden" 

1 Außer FLEISCHER, der 1905 den bisher bekannten 24 Fällen von knötchenförmiger 
und 36 von gittriger Hornhauttrübung 34 .Beobachtungen aus der Tübinger Klinik hinzu­
fügen konnte, von denen er 18 zu der von GROENOUW beschriebenen Form rechnet. 
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(E. FucHs). Sie sind gekennzeichnet durch langsamen, aber stetig fort­
schreitenden Verlauf, ferner durch die meist angetroffene Reizlosigkeit 
des Auges, durch Beiderseitigkeit und Symmetrie 1 der Erkrankung. 

a) Dystrophia corneae epithelialis. Das von E. FucHs 1910 beschrie­
bene, seltene Leiden zeigt eine Hornhauttrübung wie beim schweren 
Glaukom, obwohl Steigerung des Binnendruckes nicht immer nach­
zuweisen ist und medikamentöse Drucksenkung keine Änderung des 
Hornhautbefundes herbeiführt 2 • Das etwaige Glaukom kann nur als 
Begleit- oder Folgeerscheinung gelten. Das Leiden beginnt frühestens 
im 5. Lebensjahrzehnt. Das Durchschnittsalter der von FucHs 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 Berührungsempfindlichkeit der Hornhaut, 
die beiderseitig nachzuweisen ist, wenn auch das Leiden nur ein Auge 
betroffen hat. Später tritt- manchmal mit leichten Reizerscheinungen­
die Trübung der zentralen oberflächlichen Schichten vorzugsweise des 
Epithels, auf, die zu Sehstörungen führt. Ihre Grenze gegen die durch­
sichtigen Randteile der Hornhaut ist unscharf. Die Oberfläche wird 
matt und grob uneben, zeigt Bläschenbildung oder feine dunkle Punkte, 
die Hohlräumen im Epithel entsprechen. Aber auch die oberflächlichen 
Parenchymschichten weisen zarte Trübungen auf. Sie nehmen allmählich 
an Dichte zu, schließlich bildet sich eine zentrale starke Trübung, die 
etwas über die Umgebung hervorragt und als deren Grundlage Einlagerung 
neu gebildeten Bindegewebes zwischen der BoW!VIANschen Membran und 
dem Epithel anatomisch nachgewiesen ist (FucHs). 

Auffallend sind die Schwankungen des Sehvermögens; es ist in der Regel am Morgen 
schlechter als am Abend. Sie beruhen nach FucHs auf Änderungen in der Dichte der 
Trübungen. Diese Eigentümlichkeiten fanden ihre Aufklärung durch den Nachweis einer 
Endothelschädigung als Ursache der Erkrankung, an die FucHs selbst schon gedacht 
hatte (s. Cornea guttata S. 245). VoGT wies das Fehlen der Endothelzeichnung und das 
Bestehen einer feinen glitzernden, an Bronzepulver erinnernden Schicht auf der Horn­
hautrückfläche sowie Verdickung der Hornhaut durch Quellung im Bereich der erkrankten 
Stelle nach. KRAUPA hatte glitzernde, braune, nadelartige Krystalle an der Hornbaut­
hinterfläche bei 4 über 50 Jahre alten Kranken gesehen; H. und I. FRIEDENWALD fanden 
bei 5 ihrer Kranken tautröpfchenartige Erhebungen in den zentralen Endothelbezirken 
bei glänzender und ebener Hornhautoberfläche, bei 3 Kranken Veränderungen im Endothel 
und Epithel. Nach ihnen können die drusenartigen Endothelveränderungen lange Jahre 
der Epithelschädigung vorausgehen 3 • Auch SALLMANN hebt die engen Beziehungen 
zwischen seniler Pigmentierung der Hornhautrückfläche und KRuKENBElwscher Spindel 
mit der Endothelentartung und epithelialen Dystrophie hervor. Die Schädigung der 
Hornhautrückfläche kann Anlaß zur Epitheldystrophie wie zum Glaukom sein. Sie führen 
zur Durchlässigkeit der normalerweise festen Grenze zwischen Hornhaut und Kammer­
wasser (SCHIECK) und zur Bildung von Spalträumen im Parenchym (VoGT). Die er­
krankten Endothel- und Epithelbezirke sind schließlich gleich groß. 

1 Das Leiden kann freilich erst das eine und nach mehrjährigem Zwischenraum das 
andere Auge befallen. 

2 VoGT erzielte Besserung des Befundes durch Trepanation der Sklera nach ELLIOT 
auch bei Kranken, bei denen keine Drucksteigerung nachzuweisen war. 

3 Die von HILL und CouRTNEY sowie von TRIEBENSTEIN beobachteten Kranken 
zeigten starke Endothelveränderungen. Hinsichtlich der Zugehörigkeit von GoULDENs 
58jähriger Frau mit dystrophischen Veränderungen beider Augen zu dieser Gruppe be­
stehen Zweifel. Die Beschreibung spricht eher für Cornea guttata. 
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Mit der FucHssehen Beschreibung stimmen die seither mitgeteilten 
Beobachtungen 1 im wesentlichen überein. HoRNICKER wies auf das 
häufige Zusammentreffen von Endothelveränderungen mit Kreislauf­
bzw. Stoffwechselstörungen hin, KRAUPAS Kranke zeigten ausgesprochene 
Arteriosklerose, die von HILL und CouRTNEY starke Sklerose der Limbus­
capillaren, die· in weiße Fädchen ohne sichtbare Blutsäule umgewandelt 
waren, auch FILATOW und KALFA fanden Gefäßveränderungen im Rand­
schlingennetz und der Bindehaut. 

Klinische Bedeutung hat das Zusammentreffen von Dystrophie des Endothels und 
-Epithels mit Starbildung (PETER); FrLATOW und KALFA, v. HIPPEL, HoLM und MAILLARD 
sahen die Epithelerkrankung wechselnd lange Zeit nach der Staroperation auftreten. 
Das Gleiche konnten wir bei einer 73jährigen Frau beobachten. Das Zusammentreffen 
spricht weitgehend für Beziehungen zu den Epithelschädigungen. JuLER sah das Leiden 
als familiäre Erkrankung bei 2 im 6. Lebensjahrzehnt stehenden Schwestern; die Entwick­
lung hatte über 20 Jahre gedauert. 

Gelegentlich ist Auftreten der Dystrophia epithelialis nach endokrinen Störungen2 

beobachtet (Diabetes: HoLM, SEEFELDER, WITHAM; Myxödem: CoLLINS; Dystrophia 
adiposo-genitalis: STREBEL; experimentelle Thyreoidektomie: LEBER). 

Dieses Zusammentreffen von Endotheldystrophie bei Mitgliedern der 
gleichen Familie mit Anzeichen endokriner Störungen ist besonders deut­
lich bei den von E. FREUDENTHAL beschriebenen Kranken: Beim 
14jährigen Sohn bestanden beiderseits grobe Unebenheit der Harnhaut­
hinterfläche und fleckweise blasige Vorquellung des Endothels, Astig­
matismus myopicus mixtus und Auswärtsschielen (S. mit Brille 5/18 
und 5/12 ?) bei Kretinismus (Myxidiotie) mäßigen Grades. Der 42jährige 
Vater des Kranken bot den gleichen Augenbefund bei "Debilität, sehr 
wahrscheinlich verbunden mit einer thyreo-hypophysären Dysfunktion". 
Bei der Mutter des Knaben und seinen Geschwistern, bei der Schwester 
des Vaters und ihrem Sohne wurden zwar keine Hornhautdystrophien, 
wohl aber allgemeindegenerative Veränderungen, Schizophrenie, Lues 
und innersekretorische Störungen nachgewiesen. 

Die Angaben über Störung der Empfindlichkeit der Hornhaut 
stimmen nicht in allen Fällen überein. Solange die Endothelschädigung 
das Krankheitsbild beherrscht, scheint die Sensibilität normal zu sein; 
sie wird erst mit zunehmender Epithelbeteiligung vermindert (HoPPE, 
SALLMANN). 

Pathologisch-anatomische Untersuchungen konnten nur E. FucHs, 
UHTHOFF, FILATOW und KALFA am ausgeschnittenen Hornhautstückehen 
ausführen 3 • Über die Befunde von FucHs ist S. 262 berichtet. UHTHOFF 
sah bei einer 70jährigen Frau Verdickung des Epithels, Verquellung 
und Verklumpung der oberflächlichen Schichten, die oberen Epithel­
zellen waren oft kernlos, die Basalzellen gut erhalten, BowMAN völlig 

1 GALLENGA, GIFFORD, HoPPE, MERIGOT DE TREIGNY und lSNEL, MoNJUKOVA, 
NmA, SALLMANN, ScHLODTMANN, STOEWER, WITHAM, ZENTMAYER. - Vom typischen 
Bilde weichen ab die Beschreibungen BYERS, der einen der Dystrophie ähnlichen Zustand 
im Anschluß an Binde- und Hornhautentzündung bei einem 9jährigen Knaben sah, und 
die von AuBINEAU über eine wechselnd starke, der Epitheldystrophie ähnliche Trübung 
bei Hypercholesterinämie. 

2 Schrifttum bei HANKE. 
3 Auch AGABABOV berichtet über einen mikroskopischen Befund, der jedoch im 

Jahresbericht nicht besprochen ist. 
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zerstört; im Parenchym Auseinanderweichen der .Lamellen und stellen­
weise feinfaseriger Zellzerfall mit wenigen und schlecht gefärbten Kernen. 
FILATOW und KALFA fanden wechselndes Verhalten des Epithels, in dem 
Hohlräume sichtbar waren, die BoWMANsche Membran war erhalten, im 
aufgelockerten eigentlichen Hornhautgewebe einzelne neugebildete Blut~ 
gefäße. Sie sahen starke Verdickung und Hohlraumbildung auch in der 
Bindehautdeckschicht. v. HIPPEL konnte kürzlich den ganzen Augapfel 
einer· 65jährigen Frau 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 ausgeschält. Die Veränderungen beschränken sich 
auf das Epithel und Endothel. Dieses ist fast völlig geschwunden, nur 
einzelne Zellen sitzen ·der normalen DESCEMETschen Membran auf, an 
deren Außenteilen vereinzelte HENLEsche Warzen wahrgenommen werden: 
Pigmentierung der· Hornhauthinterfläche fehlt; Parenchym frei von 
krankhaften V eränderung~n, BowMANsche Membran in voller Dicke und 
Ausdehnung erhalten. Das Epithel ist bis auf die Randteile blasenförmig 
abgehoben. Die hier entstandenen Spalträume sind im Schnitt leer. 
Das Epithel ist fast durchweg stark verdünnt, färbt sich mit Hämatoxylin 
blau-schwarz. Die Basalzellen sind kubisch, zum Teil unregelmäßig. 
Die darüber liegenden Zellen sind platt und schmal, ihre Kerne sind 
stärker gefärbt. Vereinzelt kommt "ein hellerer Bezirk mit amorphen 
Massen zwischen den Zellen vor (Nekrose)". An einzelnen Stellen finden 
sich Zellen mit länglichen Kernen zwischen BowMANscher Membran und 
Grundzellschicht. Die Endothelschädigung ist der primäre Vorgang; 
hierdurch wird vermehrte Flüssigkeitsaufnahme in die Hornhaut (Dicken­
zunahme) ermöglicht. Den Widersprüchen ELSCHNIGs kann nicht bei­
gepflichtet werden. 

b) Dystrophien. Von dieser Endothel-Epithelerkrankung bzw. -ent~ 
artung sind zu trennen die auf Einlagerung körpereigener, hornhaut­
fremder Stoffe beruhenden Dystrophien im engeren Sinne. 

Die familiäre Hornhautentartung. Zu dieser Gruppe gehören nach 
FLEISCHER die knötchenförmige Hornhauttrübung (GROENouw), die 
fleckförmige (FEHR) und die gitterige (HAAB, DIMMER). Allen Formen 
gemeinsam ist die Erkrankung vieler Mitglieder der gleichen Familie, 
die dominante Vererbung 1 (ÜLAUSEN, FLEISCHER, FRANCESCHETTI, 
TRITSCHELLER), der Beginn zur Zeit der Pubertät 2, das ganz langsame 
Fortschreiten, die Bevorzugung der zentralen Hornhautteile beim Ver­
schonen eines Ringes am Rande und die Doppelseitigkeit des Leidens. 
E. Fucus wies , darauf hin, daß die Dystrophien der Hornhaut derart 
mannigfaltig und einige von ihnen so selten sind, daß es nicht angängig 
ist, sie als ein fest umrissenes Krankheitsbild zu betrachten und in be­
stimmte Gruppen zu gliedern. AxENFELD hat den Namen "knötchen-

1 Das Leiden ist nicht angeboren, aber vererbt (homochrone Vererbung -VoGT). 
2 Ausnahmen sind mehrfach mitgeteilt, Beginn des Leidens bei Kindern im 5: bis 

10. Jahr. Der Grund für diese abweichenden Angaben ist wahrscheinlich darin zu erblicken, 
daß in früherer Zeit im wesentlichen Kranke untersucht und beschrieben wurden, die wegen 
Sehstörungen den Arzt aufsuchten, während die erst später zur Erbforschung vorge­
nommenen Untersuchungen möglichst aller Familienmitglieder die Anfänge des Leidens 
im Kindesalter aufdeckten, die noch keine Sehbeschwerden machen. 
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förmige oder gittrige hereditäre Dystrophia corneae hyalinosa" vor­
geschlagen. 

Die Trübungen sind aus einzelnen Pünktchen und. Fleckchen von 
wechselnder Größe zusammengesetzt, die sich zu größeren Gebilden, 
den Flecken und Knötchen oder Strichen, vereinigen. Die jeweils an­
getroffene Form ist weitgehend abhängig vom Alter des Leidens wie 
des Erkrankten. Infolgedessen sind bei Mitgliedern der gleichen Familie 
verschiedene Trübungsformen beobachtet (DESIDERIO, GROENOUW, KoBY, 
PTASNIK u. a.). 

Übereinstimmung besteht in der Beschreibung der Oberfläche 1. Im 
Beginn der Erkrankung ist sie glatt, später wird sie uneben und durch 
die "Knötchen" an einzelnen Stellen höckerig. Gewebsverluste kommen 
nicht vor. Nicht ganz einheitlich sind die Angaben über das Verhalten 
der Hornhautempfindlichkeit für Berührung. SemECK bezeichnet sie als 
ungestört, E. FucHs als herabgesetzt, freilich nicht in dem starken Maße 
wie beim Herpes. KRAUPA wie PrLLAT beschrieben bei ihren Kranken 
mit Unterempfindlichkeit verdickte, glasig gequollene, streckenweise 
aufgeraubte Hornhautnerven mit punktförmigen Einlagerungen und 
setzen die fleck- und stern- bzw. gitterförmigen Trübungen in Beziehung 
zu der N ervenerkrankung. Ähnliche Befunde erhoben an der Spaltlampe 
JEANDELIZE und BRETAGNE sowie KoEPPE, TREACHER-ÜOLLINS. Auch 
PASCHEFF berichtet von einer "Dystrophia nervosa plexiformis corneae" 
bei einem 42jährigen Mann, die er für eine Abart der gitterigen Trübung 
hält. A. FucHs und HANKE nehmen auf Grund der nur geringen Störung 
der Berührungsempfindlichkeit eine Veränderung der Neurogliascheiden 
an. Von BoTTERI, HAMBRESIN wie STANKA sind aber Beziehungen der 
knötchen- und fleckförmigen Trübungen zu den Hornhautnerven be­
stritten. MARGOTTA hält die von ihm beobachteten Veränderungen an 
den Hornhautnerven für sekundär. 

Die Trübungen liegen unter dem Epithel, vorzugsweise im oberen 
bis zum mittleren Parenchym. Ausnahmen kommen auch hier vor. 
Schon GROENOUW sah sie bei dem ersten von ihm beobachteten Kranken 
bis zur Descemet reichen; dies veranlaßte Fucns (1902), die Zugehörigkeit 
dieser Beobachtung zur Gruppe der knötchenförmigen Trübungen zu 
bezweifeln. 

Eigenartige Befunde an der Hornhautrückfläche sahen bei der knöt­
chenförmigen Entartung JonN und ScHNYDER. Der eine fand kleine 
grau-gelbe, zum Teil nach hinten vorspringende Trübungsfleckchen von 
länglicher Form mit unscharfen Grenzen und Unschärfe bzw. Schwund 
der Endothelzeichnung, der andere bei den beiden ältesten Mitgliedern 
einer von .ihm untersuchten Familie (80 und 68 Jahre) korallenartige, 
fein verzweigte, grauweiße Auflagerungen. Sie sollen durch wiederholte 
Hornhautentzündungen und Geschwüre, nach Abstoßung von knötchen­
förmigen und leistenartigen Einlagerungen aus den vordersten Hornhaut­
schichten verursacht sein. 

Im allgemeinen entwickeln die Trübungen sich nur ganz langsam; 
GROENouw (1890) nahm daher zunächst an, daß sie keine Neigung zum 
Fortschreiten haben. Nur langjährige Beobachtung konnte die Verände­
rungen aufdecken. 

1 Schrifttum bis 1905 bei FLEISCHER, bis 1917 bei GROENouw. 
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Selten sind geringe entzündliche Veränderungen (Ciliarinjektion), Schmerzen und· 
Lichtscheu beschrieben (GuTZEIT). Ganz aus dem Rahmen der üblichen Beobachtungen 
fällt die 25jährige Kranke von LANDENBERGER, bei der die fleckförmige, seit 10 Jahren 
bestehende Hornhauttrübung sich im Verlauf einer skrofulösen Hornhautentzündung 
weitgehend aufhellte. Eigenartig sind die Beobachtungen von zentralen oberflächlichen 
strich- bzw. scheibenförmigen, aus feinsten punktförmigen Krystallen zusammengesetzten 
Trübungen bei einer 28jährigen Frau und einem 30jährigen Mann, deren Geschwister das 
Bild der knötchenförmigen Entartung zeigten (SPICER). 

Mit dem oben auf Grund der Beschreibungen von GROENouw, der 
selbst auf die Ähnlichkeit seines Kranken mit einem von A .. v. GnAEFE 
beobachteten aufmerksam macht, und E. FucHs geschilderten Krank­
heitsbild der sog. knötchenförmigen Trübungen stimmen im wesentlichen 
die späteren Mitteilungen überein: BACHSTEZ, BARTELS, BucK, ÜARDELL, 
ÜHOU, CoPPEZ, EvANS, GALA, HINE, LoEWENSTEIN, MARGOTTA, PAVIA und 
DussELDORP, Rossi, SITCHEVSKA, SoLARIKOVA, ScHNEIDER, ZENT~AYER. · 

Die eigentliche Ursache des Leidens ist unklar; die Ansicht AnROGuEs, es handle 
sich um Folgen des Herpes corneae, hat keine Bestätigung gefu.nden. MAORAE führt das 
häufige Auftreten der knötchenförmigen Keratitis .bei Arabern der Wüstenbezirke auf 
Einwirkung des salzhaltigen Staubes zurück, 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 FucHs u. a. 

Sehr ähnlich, nach ScHIECK eine Abart der knötchenförmigen, ist die 
von FEHR beschriebene fleckförmige Hornhautentartung, die 
ebenfalls familiär vorkommt und mit der Pubertätszeit beginnt. FEHR 
selbst hat die engen Beziehungen des von ihm beobachteten Krankheits­
bildes zur knötchenförmigen und gitterigen Entartung betont. 

Die gitterige Keratitis wurde auf HAABS Veranlassung zuerst von 
BIBER, dann von HAAB selbst auf Grund von 7 Beobachtungen und als 
oberflächliche gitterige Hornhauttrübung zur gleichen Zeit un­
abhängig von DIMMER auf Grund des Befundes an 3 Geschwistern be­
schrieben: In früher klaren Hornhäuten entstehen meist zur Pubertätszeit 
in den oberflächlichen Hornhautschichten feine Striche und Linien, die 
sich vielfach überkreuzen und so als zartes Gitterwerk erscheinen (im 
auffallenden Licht weiß, im durchfallenden dunkel). Sie nehmen all­
mählich an Dichte und Zahl zu, heben das Epithel empor, das dadurch 
uneben wird. Zwischen den leistenartigen Erhebungen zeigen sich wie 
bei der knötchenförmigen Entartung kleine Punkte und Flecke, die 
ihrerseits die Unebenheit des Epithels verstärken; sie bevorzugen die 
mittleren Hornhautteile. Am Rande ist stets ,eirie ringförmige trübungs­
freie Zone. DI~ER stellte durch Abrasio corneae fest, daß die Trübungen 
nicht im Epithel, sondern im oberflächlichen Parenchym liegen; am ab­
geschabten Material fand er außer Krystallen von Tripelphosphat Gebilde 
aus einem dem Hyalin nahestehenden Stoff wie bei der GRoE:Nouwschen 
Form. Große Bedeutung haben die späteren Untersuchungen der von 
DIMMER beschriebenen Kranken und ihrer Angehörigen durch A. FucHs. 
Er konnte feststellen, daß im Laufe der Zeit die das Gitter bildenden 
grauen und weißlichen Linien verschwanden bzw. nicht mehr zu sehen 
waren, vielleicht wurden sie durch punkt- und fleckförmige Trübungen 
verdeckt. Schließlich entstanden Bilder, die den von FEHR beschriebenen 
fleckförmigen Trübungen weitgehend ähnelten. Die Familienmitglieder 
~:igten im Laufe der Beobachtung Änderungen im Befund und fließende 
Ubergänge von der einen zur anderen Form der Hornhautentartung. 
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Die von DrMMER vermutete, aber nicht beobachtete "Keratitis" ist 
auch später nicht nachgewiesen worden. Das Leiden kann manchmal mit 
entzündlichen Anfällen einhergehen (A. Fucrrs). Über die Annahme von 
Beziehungen zu Erkrankungen der Hornhautnerven und die dagegen 
sprechenden Gründe wurde oben berichtet. Die Berührungsempfindlich­
keit der zentralen Hornhautteile ist stärker herabgesetzt als die der 
äußeren. STANKA sieht die Ursache des Leidens in schweren sklerotischen 
und aneurysmenartigen Veränderungen des Randschlingennetzes, die 
LOEWENSTEIN bestätigen konnte. 

Als gitterige Hornhauttrübung sind die Beobachtungen bezeichnet, 
die zum Teil in einzelnen Familien in mehreren Generationen gemacht 
werden konnten: FREUND, FuRUTA, GouLDEN, JEANDELIZE und BRE­
TAGNE, KoBY, KRAUPA, LonGE, MAGNAsco, PrLLAT, R.AsvAN, STANKA, 
ZAUN. 

Zur anatomischen Bearbeitung standen PADERSTEIN, GEJLIKMAN und 
MARGOTTA je ein ganzer Augapfel, den anderen Untersuchern nur das 
durch Probeexcision gewonnene Material zur Verfügung, also im gün­
stigsten Fall Stücke, die das Epithel, die BowMANsche :Membran und 
das obere Parenchymdrittel enthielten. 

Dem Entwicklungszustand des Leidens entsprechen die histologisch 
nachgewiesenen Veränderungen. Alle Untersucher 1 beschreiben Ein­
lagerung einer als körnig, schollig oder geschichtet, gleichförmig oder 
gestaltlos bezeichneten Masse. Sie wurde bald im Epithel, bald unter 
ihm vor der BowMANschen Membran, bald in den oberen Parenchym­
schichten gefunden. GROENOUW bezeichnete sie auf Grund des färbe­
rischen Verhaltens als einen dem Hyalin v. RECKLINGHAUSENs ähnlichen 
Stoff. Die meisten Untersucher schließen sich seiner Meinung an (AxEN­
FELD). E. Fucrrs sah 1902 in einem Fall gleichmäßige Aufquellung der 
vordersten Hornhautschicht und stellenweise Hervorragungen durch 
Auflagerungen, die den klinisch beobachteten Flecken entsprachen. Er 
fand Einlagerung einer "sehr feinkörnigen amorphen Masse"· zwischen· 
die Hornhautlamellen, die darin zugrunde gehen. Das den Knötchen 
benachbarten Hornhautgewebe gab mit Thionin die Mucinreaktion. 
1915 . konnte er unterschiedliches färberisches Verhalten der vor der 
BowMANschen Membran und der im Parenchym gelegenen Massen nach­
weisen: bei Färbung nach GIEMSA-LEISHMANN und MAY-GRüNWALD wird 
der vorwiegend im Epithel und auf der BowMAN gelegene geschichtete 
oder gleichförmige Stoff rot (acidophil), die Körnchen und Kügelchen 
im Parenchym blau (basophil). Die gleichartigen roten Massen sollen 
durch gleichmäßige, die geschichteten durch absatzweise Ausschwitzung 
entstanden sein; möglicherweise liegt eine Durchtränkung der vordersten 
Hornhautlamellen mit acidophiler Substanz vor; sie wird wahrscheinlich 
vom Epithel abgeschieden, an dessen Zellen sie festhaftet. Von dem 
basophilen blau-gefärbten Stoff ist kein Teil der vorderen Hornhaut 
völlig frei; er findet sich im Epithel, der BowMAN und den Lamellen, 
im Protoplasma der Hornhautkörperehen und der Wanderzellen; er 
kommt in Form von Kügelchen und Körnchen und als gleichmäßige 
Durchtränkung vor. Seine Abscheidung hält Fucns für das Wichtigere; 

1 Schrifttum bis 1914 bei E. FucHs. 
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als Folgeerscheinungen spricht er die Lockerung und Lückenbildung der 
Basalzellenschicht, die Verdünnung, Aufsplitterung und Lochbildung der 
BowMAN und die Auflockerung der Hornhautlamellen an. Seine Befunde 
bestätigt MARGOTTA bei der anatomischen Untersuchung des Auges 
eines an Hirngeschwulst gestorbenen 47jährigen Mannes und teilt seine 
Anschauungen. Nach FucHs können entweder beide Stoffe in der gleichen 
Hornhaut oder bald der eine, bald der andere vorkommen. 

GROENOUW fand den hyalinartigen Stoff in den obersten Parenchym­
schichten, stellenweise dicht unter dem Epithel, das selbst kaum ver­
ändert war. Ähnliche Befunde nur mit ausgedehnterer Zerstörung der 
BowMANschen Membran erhoben OAVKA (33jährige Frau), GoAR (52jäh­
riger Mann), MARGOTTA (47jähriger Vater und 19jährige Tochter). 
FADERSTEIN sah sie bei einem 4ljährigen Mann vor der zum Teil ver­
dünnten, aufgesplitterten und auf kleine Strecken durchbrochenen 
BowMANschen Membran. Seinen Befunden ähneln die von vVIRTH 
(37jähriger Mann), ÜAR (39jährige Frau) und GBJLIKMANN und LEWKO­
.JEWA, deren 14jähriger Kranker an einer Kleinhirngeschwulst starb. Der 
Fall unterscheidet sich von den anderen durch die Gefäße in der Horn" 
haut, die zum Teil verödet waren, zum Teil Wandentartung aufwiesen. 
Ein 3 Jahre jüngerer Bruder litt an der gleichen Hornhautveränderung. 
Bei beiden Knaben waren die Blutcholesterinwerte erhöht 1 . Auf Grund 
des färberischen Verhaltens wird eine "achroamyloide Entartung der 
Hornhaut" angenommen und die Ähnlichkeit mit der Beobachtung 
Y OSHIDAS betont. KoaosmMA beschreibt Entartungsherde im Paren­
chym unter der erhaltenen BowMANschen Membran (20jähriger Mann). 
Viel häufiger liegen jedoch. die als hyalinähnlich bezeichneten Massen 
vor der oft stark zerstörten BowMANschen Membran und im Parenchym. 
Das Epithel ist über diesen Bildungen oft verdünnt, an anderen Stellen 
zeigt es zapfenartige Wucherungen zur Tiefe. Seine Fußzellen sind bei 
Hämatoxylin- und Elastinfärbung in den basalen Teilen stärker gefärbt 
als normal (FucHs, LoEWENSTEIN, PADERSTEIN). Außer den bereits 
genannten haben derartige Beobachtungen in zeitlicher Reihenfolge ver­
öffentlicht: PuscARIU, MrADA, UHTHOFF (l. 23jähriger Mann, teilweise 
herdförmige Verdickung der Epithelschicht mit hernienartig nach hinten 
gerichteten Buckeln über Löchern der BowMAN und bröckeliger oder 
gleichförmiger hyaliner Masse in den vorderen Hornhautschichten meist 
unter erhaltener Glashaut; 2. 37jähriger Mann mit kuppelförmiger Hohl­
raumbildung unter dem Epithel, in die durch Lücken der aufgesplitterten 
BowMAN protoplasmareiche Hornhautzellen eindringen, Ablagerung 
hyaliner Massen fehlt noch; 3. 34jähriger Mann mit knötchenförmiger 
Hornhauttrübung bei alter Iritis; zapfenförmige unter der von hinten 
angenagten, aber nicht durchbrochenen BowMAN beginnende, von vorn 
nach hinten gerichtete Herde, an deren Rand. die Hornhautlamellen 
pinselförmig aufgefasert sind: "zapfenförmige fibrilläre Degeneration des 
Hornhautgewebes unter Proliferation der Hornhautkörperchen"). UcHIDA 
beschreibt einen Entartungsherd, der von Parenchymfasern ausgeht, 
unter neugebildeter Epithelschicht, MAcNAB bei 50jähriger Frau hyaline 
Einlagerungen unter der BowMAN und in den oberflächlichen Horrthautc 

1 MAGNASOO fand bei Hornhautentartung keine Erhöhung des Blutcholesterinspiegels. 
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lamellen, LoEWENSTEIN bei 42jährigem Mann "acidophile" Auflagerung 
auf der stark zerstörten BowMAN, die an ELsCI-INIGs Drusen erinnert, 
und "basophile" geschichtete Einlagerungen zwischen Epithel und dem 
Parenchym, sowie zwischen den Hornhautlamellen. TAKAGI sah bei 
einem 25jährigen Mann hyaline Entartung des Epithels, besonders der 
Basalzellen, die teilweise geschwunden sind, vor und in der BowMAN, 
zwischen den Lamellen und in der Bindehaut am Limbus. MöLLER 
LADEKARL wies bei zwei 26 und 30jährigen Frauen wechselnde Dicke des 
Epithels, teilweise Zerstörung der BowMAN und eine gleichförmige Masse 
zwischen Epithel und oberem Parenchym nach, die er mit Wahrschein­
lichkeit als hyalin anspricht. FuNAKAWA beschreibt bei 2 Geschwistern 
mucinähnliche hyaline Entartung mit Beteiligung der Hornhautlamellen; 
die gefundenen Veränderungen im Epithel und der BowMANschen Mem­
bran hält e~ für Folgeerscheinungen. 

Die Natur der Einlagerungen und Ausscheidungen bei den familiären 
bzw. knötchenförmigen Hornhauttrübungen ist bisher trotz aller auf­
gewandten Mühe noch nicht geklärt. Die meisten Untersucher halten 
sie für eine Art Hyalin oder hyalinähnlichen Stoff, auch DrMMER für 
die gitterige Hornhautentartung; dieser Ansicht schließt sich Y OSHIDA 
an, der bei Geschwistern (36 und 34 Jahre) eine bisher nicht beschriebene, 
auf Grund neuererUntersuchungenvon KrYOSAWA gallertartig, tropfen­
förmig benannte Hornhautentartung beobachtete. Im Schnitt sah er Ver­
dickung wie Verdünnung des Epithels auf 14 bzw. 2 Schichten. Die oberen 
Schichten waren verhornt, die BowMANsche Membran unregelmäßig, zum 
Teil enorm verdickt, in ihr und vor allem im vorderen Parenchym lagen 
Entartungsmassen, ferner sah er neugebildete Gewebe zwischen dem 
Parenchym und der entarteten BowMANschen Membran. KoMOTO hat 
kürzlich die Hornhaut einer 65jährigen seit 20 Jahren kranken Frau 
untersucht und auf Grund des färberischen Verhaltens festgestellt, daß 
die entarteten Gewebsmassen und Einlagerungen weder Hyalin noch 
Kolloid, noch Eiweiß sind. LEWKOJEWA hielt die Entartungsmasse für 
Achroamyloid (S. 268). KAsnu konnte bei einem 16jährigen Mädchen 
und seinen Geschwistern zahlreiche gallertige, halbkugelige, hirsekorn­
große Vorwölbungen der Hornhaut beobachten; der anatomische Befund 
ist sehr ähnlich dem von GROENOUW erhobenen: unregelmäßige Dicke 
des Epithels, teilweises Schwinden und Einlagerung von Entartungs­
masse ober- wie unterhalb der BowMANschen Membran. Die entarteten 
Gewebe zeigten Amyloidreaktion. 

Über die anatomische Grundlage der frühesten Veränderungen wissen 
wir bisher nichts. LoEWENSTEIN wie WmTH haben vermutet, daß die 
von ELSCHNIG beschriebene Drusenbildung der BowMANschen Membran 
(S. 259) den Beginn der knötchenförmigen Entartung darstelle. WmTH 
fand in seinen Schnitten sehr ähnliche Bilder. Ich konnte seither ein 
durch Trepanation gewonnenes Hornhautstück eines 53jährigen Mannes 
untersuchen, bei dem nur Unregelmäßigkeiten in der Dicke des Epithels, 
Unordnung der Basalzellen und halbkugelige Vorwölbungen bzw. Auf­
lagerungen auf der BowMANschen Membran nachzuweisen waren. Im 
Parenchym und an der DESCEMET kein krankhafter Befund, nur das 
Endothel fehlte völlig (Operationsfolge ?). 
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Die Ursache der familiären Hornhauttrübung ist dunkel. WEHRLI nahm eine tuber­
kulöse Erkrankung an, hat diese Ansicht auf Grund des· Widerspruchs von FLEISCHER, 
PADERSTEIN, VIDEKY und GoLDZIEHER u. a. wieder aufgegeben 1 • Mit FucHs sind die 
knötchenförmige Hornhauttrübung und die ihr verwandten Formen als Ernährungs­
störung oder Dystrophie anzusprechen, die durch Ausscheidung von Stoffen gekennzeichnet 
sind. Bereits FucHs hat die Möglichkeit einer innersekretorischen Störung als Grundlage 
der Entartung gedacht. Bisher sind aber keine beweisenden Unterlagen für diese Annahme 
beigebracht worden. Das Leiden schreitet sehr langsam, aber unaufhaltsam fort. Schein­
barer Stillstand ist häufig, Besserung nicht beobachtet. Außer der S. 266 erwähnten 
Kranken von LANDENBERG ER berichtet CoLLOMB über völlige Heilung (ohne Hinterlassung 
irgend welcher Narben) einer gitterförmigen oberflächlichen Hornhauttrübung bei einem 
50jährigen Mann, die in 4 Monaten aus der unteren Hornhauthälfte vor das Pupillargebiet 
gewandert war. Das Alter des Kranken und der Verlauf des Leidens schließen seine Zu­
gehörigkeit zur Gruppe der familiären Hornhauttrübungen aus. 

Den besprochenen familiären Hornhauttrübungen verwandt durch ihre 
oberflächliche Lage in oder dicht unter der BowMANschen Membran ist 
die wirb eiförmige I-I ornha u tdys trophie: Feinste gelbliche bis 
bräunliche Punkte sind zu kometenschweifartigen Strahlenbüsehein ge­
ordnet, die einen zarten \Virbel mit etwas exzentrisch gelegenem Anfangs­
oder Endpunkt bilden. Die Trübungen sind in vorher klaren Hornhäuten 
aufgetreten und von FLEISCHER bei einer 37jährigen Frau, von LuTz 
bei der 53jährigen Mutter und 26jährigen Tochter, von VoGELS bei einer 
66jährigen Frau beobachtet. VoGELS konnte ein Hornhautstückehen 
untersuchen. Im Polarisationsmikroskop zeigten sich unter dem Epithel 
stark lichtbrechende Pünktchen und Tröpfchen. Die im Schnitt sicht­
baren Körnchen färbten sich mit LuGoLscher Lösung braun wie Amyloid 
und Glykogen. Da nach dem Wässern der Schnitte diese Jodjodkali­
reaktion nicht mehr nachzuweisen war, nimmt VoGELS trotz des Versagens 
der BEsTsehen Färbung Glykogeneinlagerung in die Hornhaut an. Die 
Färbungen auf Fett und Amyloid verliefen ergebnislos. 

Als Abart der knötchenförmigen I-Iornha u ten tartung be­
schrieb SALZMANN bei 5 Männern und 18 Frauen zwischen 12 und 64 Jahren 
eine vorzugsweise einseitig auftretende Veränderung. In den Augen, die 
fast ausnahmslos eine skrofulöse Hornhautentzündung überstanden 
hatten, zeigten sich neben Pannus verschieden große und zahlreiche 
bläulich-weiße Hornhautflecke; die Oberfläche über ihnen war immer 
erheblich, wenn auch verschieden stark vorgetrieben in prismatisch 
kantiger oder dachfirstartiger oder kugeliger Form. Die histologische 
Untersuchung einer derartigen vom Hornhautzentrum abgetragenen Bil­
dung ergab ein unversehrtes, aber verdünntes Epithel, Zerstörung der 
BowMAN, alte Narbenbildung im oberflächlichen Parenchym, Auffaserung 
und Wellung sowie stellenweise besonders kräftige Bläuung der Lamellen 
und der zwischen ihnen liegenden Körner mit Hämatoxylin, die sich 
mit Kresylviolett dunkelviolett färbten. 

SALZMANNs Abart unterscheidet sich von der GROENouwschen Form 
durch Einseitigkeit, das frühere Überstehen einer ekzematösen Keratitie, 
die engen Beziehungen der Trübungen zu den in die Hornhaut ein­
gewachsenen Gefäßen und durch das Auftreten auch noch im höheren 
Alter. Familiäres Vorkommen ist bei der SALZMANNsehen Dystrophie 
bisher nicht beobachtet; das völlige Fehlen von Reizerscheinungen, das 

1 Auch SemECK lehnt 1932 einen derartigen Zusammenhang ab. (Tuberkulöse 
Infektion und Augenleiden S. 45). 
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langsame, aber unaufhaltsame Fortschreiten der Veränderungen und das 
Fehlen jeder Neigung zur Rückbildung und Heilung machen ihre Ver­
wandtschaft mit den Dystrophien wahrscheinlich. 

Die Beobachtungen von SALZMANN sind von KATZ und LUGLI bestätigt. 
Weder zur SALZMANNsehen Dystrophie, mit der sie das Auftreten von Gefäßen in 

der Hornhaut gemeinsam hat, noch zur knötchenförmigen gehört die von UHTHOFF unter­
suchte 56jährige Kranke mit "doppelseitiger, ziemlich symmetrischer Trübung der Horn­
haut". Sie hatte als Kind an Skrofulose gelitten, seit 12 Jahren hatte das Sehvermögen 
des rechten, seit 1 Jahr das des linken Auges stark abgenommen. Das Epithel war erhalten, 
seine Schichtung unregelmäßig, die BoWMANsche Membran fehlte völlig; an ihrer Stelle 
lag zwischen Epithel und Parenchym eine entzündliche Gewebsschicht mit einzelnen 
neugebildeten Gefäßen. Hornhaut gequollen, Lamellen wellig; viele flüssigkeitsgefüllte 
Hohlräume, stellenweise Einlagerung einer gestaltlosen Masse. 

Die Hornhautdystrophie bei lchthyosis vulgaris. KRAUPA hat bei diesem Leiden 
eigenartige kleine, scharf begrenzte, den familiären Hornhauttrübungen sehr ähnliche 
Pünktchen und Striche bald in der obersten, bald in den tiefen Parenchymschichten 
beobachtet. Er fand gleichzeitig Veränderungen der Nervenfasern, sie sind aufgerauht, 
stellenweise glasig durchscheinend, verdickt und bis in die feinsten Verzweigungen sichtbar. 
An den Enden der Nervenstämmchen, in den Gabelungen liegen die Hornhauttrübungen. 
KRAUPA nimmt daher eine neurotische Dystrophie an. 
.. lsCHREYT hat weißliche, über die Oberfläche vorragende Trübungen beschrieben. 
Ahnlieh ist der Befund, den VERRIJP bei einem 12 Jahre alten Knaben erhoben hat: 
Histologisch fand er undeutliche Zellgrenzen, Verhornung, subepitheliale Quellung der 
Hornhautlamellen, stellenweise Fehlen der BoWMANschen Membran. Er bezeichnet die 
lchthyosis corneae als ein Epithelleiden, die Veränderungen der tieferen Schichten sollen 
sekundärer Natur sein. Er verweist auf die Verwandtschaft mit der Keratosis corneae 
(KoMOTO, KoYANAGI), der Dyskeratosis (SPANLANG) und wahrscheinlich mit einem Teil 
der als knötchenförmige Entartung beschriebenen Fälle. 

Auf die sekundären Veränderungen der Hornhaut bei lchthyosis: Infiltrate und 
Geschwüre, Austrocknung usw. durch mangelhaften Lidschluß infolge Ektropiums kann 
hier nicht eingegangen werden (GROENOUW, JAMERSTEDT). 

Verkalkung, Verfettung und andere Hornhautdystrophien. Dystrophia 
calcarea. Die ganz langsam fortschreitende Verkalkung der Hornhaut 
ohne jede vorangegangene Erkrankung ist als außerordentlich seltenes 
Leiden von AxENFELD beobachtet. Bei einem 34jährigen Mann 1 hatte 
sie sich in 18 Jahren allmählich entwickelt. Er hatte im 6. Lebensjahr 
im Anschluß an Masern eine Augenentzündung überstanden, das Seh­
vermögen blieb gut. Im 8. oder 11. Jahr. wurde ein kleines helles Pünkt­
chen im rechten Auge bemerkt, das langsam wuchs. Schließlich umzog 
ein weiß-kalkiger, glänzender, aus einzelnen Wolken bestehender Ring das 
Hornhautzentrum, in dem feinste, strich- und gitterförmige, tiefgelegene 
Trübungen sichtbar waren. Den Ring trennte ein feiner Bezirk klaren 
Gewebes vom Hornhautrande. Berührungsempfindlichkeit beider Horn­
häute normal. Sehvermögen mit Brille rechts 6/12, links 6/18. 

Die Untersuchung abgetragener Hornhautstückehen zeigte kleine, 
stark lichtbrechende Körnchen, die sich beim Zusatz von Schwefelsäure 
sofort lösten. Beim Verdunsten entstanden Gipskrystalle. Es handelte 
sich vorwiegend um phosphorsauren Kalk. Die Einlagerungen färbten 
sich mit Hämatoxylin tiefblau, mit Sudan nur in einzelnen Pünktchen 
zwischen den Hornhautlamellen rot (es dürfte sich um einen unvoll­
ständigen Arcus lipoidesgehandelt haben). Das Epithel war im wesent­
lichen unverändert, nur an einer Stelle unregelmäßig geschichtet und 

1 Innere Untersuchung: am rechten Ohrgang leichte, auf Tophi verdächtige Ver­
änderungen, sonst normal. 
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verdünnt; hier fehlte die BowMAN und berührten aus dem Parenchym 
vordrängende Kalkmassen die Deckschicht. Die BowMANsche Membran 
war sonst erhalten, nur an einzelnen Stellen etwas verschmälert. "Im 
Gegensatz zur Bandtrübung vollzieht die Kalkablagerung sich im Paren­
chym hinter der BowMANschen Membran, und zwar vorwiegend in den 
vorderen Hornhautschichten". - AxENFELD betont, daß "die ganze 
Entwicklung dieses merkwürdigen klinischen Bildes wie der mikro­
skopische Befund entzündliche Erscheinungen kaum hervortreten" lassen, 
bezeichnet das Leiden als "primäre progressive Verkalkung" und erinnert 
an den Begriff der Kalzinosis (VERSE, AscnOFF). "Bei 18jähriger Dauer 
der progressiven Cornealdystrophie spricht das Freisein d.es Gefäßsystems 
von nachweisbarer Verkalkung wohl in dem Sinne, daß keine erhebliche 
Steigerung des Blutkalkes vorhanden war, und daß die progressive Ver­
kalkung der Cornea nicht in erster Linie an vermehrtem Angebot, 
sondern an Verhältnissen in der Hornhaut selbst gelegen war". Hier 
bietet sich meines Erachtens ein belangreicher Vergleich zur Lipoid­
ablagerung am Hornhautrande ohne nachweisbare Erhöhung des Blut­
cholesterinspiegels. 

Eine dem Befund AxENFELDs gleichende oder auch nur ähnliche Beobachtung ist 
bisher nicht mitgeteilt. v. HrPPEL bezeichnet ihn daher als einzig in seiner Art. Möglicher­
weise gehört der von HAESSLER beschriebene 29jährige Kranke zu dieser Gruppe; bei 
ihm fand sich auch einseitig eine gefäßlose, kalkig erscheinende Trübung vom Zentrum 
zum unteren äußeren Hornhautrand mit Herabsetzung der Berührungsempfindlichkeit. 
Die histologische Untersuchung fehlt jedoch. Über die Kranke SoMMERs, s. S. 273 berichtet. 

Eine ebenfalls einzigartige Verkalkung der Hornhaut konnte SPANLANG 
bei einer 53jährigen Osteomalaziekranken beobachten, bei der im Laufe 
von 7 Jahren eine ganz zarte Hornhauttrübung sich verdichtet und zu 
schweren Sehstörungen geführt hatte. Bis auf einen etwa 1,5 mm breiten 
klaren Gewebsring am Rande war die Hornhaut mit unregelmäßigen 
weißlichen, nicht über 2 mm großen Fleckchen übersät, die in allen 
Schichten, besonders zahlreich im oberen und mittleren Parenchym lagen. 
Die Oberfläche war uneben, die DESCEMETsche Membran .getrübt. Die 
anatomische Untersuchung zeigte perinucleare Hohlraumbildung im 
Epithel, weitgehende Vernichtung der BowMANschen Membran, deren 
Bruchstücke verdickt waren und sich mit Hämatoxylin tief dunkelblau 
färbten; feinste blaue Körnchen und gröbere blaue Schollen lagen in 
der Gegend der BowMANschen Membran. Die Hornhautlamellen waren 
aufgesplittert, zwischen ihnen lagen stellenweise Gewebstrümmer. Die 
DESCEMETsche Membran zeigte Zerfall an vereinzelten Stellen. SPANLANG 
konnte außer Cholesterin und nekrotischen Myelinen reichlich fettsauren 
Kalk nachweisen. 

Die bandförmige Trübung der Hornhaut!. Sie tritt gelegentlich als "primäre" 
Erkrankung für sich allein in vorher klaren Hornhäuten gesunder, sehr viel häufiger 
jedoch in Gemeinschaft mit anderen Hornhautflecken in blinden Augen als Späterscheinung 
im Verlauf einer Iridocyclitis oder beim absoluten Glaukom auf. Sie liegt im Lidspalten­
bereich, in dem die Hornhaut nicht nur vermehrter Verdunstung und der Absetzung von 
Salzen,. sondern auch der Einwirkung mechanischer und chemischer Schädlichkeiten 
ausgesetzt ist. SemECK stellt daher neben die beiden genannten Arten noch die traumatisch 
bedingte. Ich folge dieser Einteilung aus Zweckinäßigkeitsgründen, ungeachtet der 
Einwände MERZ-WEIGANDTs. 

' 1 Bandförmige Trübung (A. v. GRAEFE), gürtelförmige Trübung (ARLT), trophische 
Keratitis (MAGNUS). 
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Die primäre Bandtrübung ist eine seltene Erkrankung vorher 
gesunder Augen ohne jede erkennbare Ursache. SCIUECK erblickt in ihr 
"in Anbetracht der Tatsache, daß nicht zu selten ein Glaukom nachfolgt", 
das erste Zeichen irgendeiner mit den uns jetzt zur Verfügung stehenden 
Hilfsmitteln freilich noch nicht nachweisbaren Ernährungsstörung. VoGT 
sah die beginnende bandförmige Hornhautentartung im höheren oder 
höchsten Alter ·ohne sonstige Erkrankung des Augapfels nicht selten. 
Nahe dem Limbus, nur durch einen schmalen Streifen klaren Gewebes 
getrennt, durch den manchmal Gefäße hindurchziehen, liegt eine grau­
weiße Trübung. Sie bevorzugt den Lidspaltenbereich. In ihr sind loch­
ähnliche durchsichtige Stellen wahrzunehmen, die nach VoGT aus Vacuolen 
hervorgehen. Die Verkalkung eoll rings um den Hohlraum einsetzen, 
der dann als Loch ausgespart erscheint, später aber verschwinden kann. 
Von Wichtigkeit ist die Feststellung, daß in Augen mit Bandtrübung 
ausgedehnte DESCEMETtrübungen nachweisbar sind. Sie zeigen die Er­
krankung der Glashaut und damit eine Änderung des festen Abschlusses 
gegenüber dem Kammerwasser und auch der "gerichteten" Durch­
lässigkeit der Hornhaut (E. P. FISCHER) 1. "Man wird sich wohl vor­
stellen können, daß minimale Umstimmungen der hinteren Grenzschicht 
mit ihrem Endothelzellenbelag es gestatten, daß Salze, die im Kammer­
wasser vorkommen, von rückwärts in die Membran eindringen, sie durch­
wandern und von der BowMANschen Membran und dem Epithel zurück· 
gehalten, sich unmittelbar unter der Hornhautoberfläche dort ansammeln, 
wo die Möglichkeit der stärksten Verdunstung von Flüssigkeit, d. h. der 
Konzentration der gelösten Salze vorliegt" (ScHrECK). 

Die primäre Bandtrübung hat viele Kennzeichen der Dystrophien, 
sie unterscheidet sich aber von ihnen durch die Besserungsmöglichkeit. 
AxENFELD beobachtete weitgehende Au:fhellung und damit Rückkehr 
eines brauchbaren Sehvermögens nach Abstoßung einer Kalkplatte bei 
einer 84jährigen, SoMMER nach Abrasio corneae bei einer 57jährigen Frau 
und einem 7ljährigen Mann. Ähnliches berichtet KRÄMER. 

Die Kranke SOMMERs ist auch insofern von Wichtigkeit, als die Trübung 3 Jahre nach 
Beginn des Klimakteriums aufgetreten war, zunächst das Bild der bandförmigen Trübung, 
dann das einer zentralen Scheibe von. 1 / 2 Hornhautdurchmesser bot, das Sehvermögen 
des rechten Auges von 6/60 nach Abrasio auf 6/12, das des linken nach Verabfolgung von 
Ovarialpräparaten sich von l/6 auf 1/4?, nach anschließender Abrasio auf 6/10 stieg. 
Im abgeschabten Gewebe wies SoMMER kleine rhombische Kristalle von kohlensaurem 
Kalk nach. TAUSSIG sah bandförmige Trübung beider entzündungsfreier Augen bei 
Schwachsichtigkeit des einen (Cataracta perinuclearis mit Irisschlottern) und vollem 
Sehvermögen des anderen myopen Auges. 

Die primäre Bandtrübung ist vorwiegend bei alten Menschen 2, vor 
Beginn des Pubertätsalters bisher nur bei den Kranken von ÜIIM (9jähriges 
Mädchen) und HAUPTVOGEL (20jähriges Fräulein mit Beginn im 14. Jahr) 
beobachtet. Diese Kranke wies auch die oben erwähnten weißlichen 
Trübungen in der DEsCEMETschen Membran auf. FucHs sah die Trübung 

1 Die Erörterung der wichtigen Forschungen E. P. FISCHERs über die Kolloidlehre 
würde den Rahmen dieses Aufsatzes überschreiten. Er wies nach, daß die relative Wasser­
durchlässigkeit des Epithels und des Endothels eine Wasseraufnahme der Hornhaut aus 
dem Bindehautsack und der Vorderkammer verhindert. Diese relative Wasserdichtigkeit 
der beiden Schichten haben eine richtungsverschiedene Durchlässigkeit. 

2 Schrifttum bei HAUPTVOGEL. JANKU trennt die jugendliche und die senile primäre 
Bandtrübung. 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 18 
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an den beiden sonst normalen Augen eines 17jährigen (nur Reste der 
Pupillarmembran), ferner am rechten, durch postneuritisehe Atrophie 
erblindeten Auge eines 39jährigen Mannes und einer 39jährigen Frau mit 
Albinismus. Bei ihr waren die zentralen Teile noch ungetrübt. In letzter 
Zeit hat vVERNER über ein 13jähriges mangelhaft ernährtes Mädchen mit 
beiderseitiger primärer Bandtrübung (S = 6/9), Rol\n:Em über eine 
29jährige Frau berichtet. Die anderen von CADDY, HunsoN, KLEEFELD, 
Rol\n:Ilm\ ZENTMAYER 2 u. a. mitgeteilten Beobachtungen betrafen 
Menschen, die älter als 60 Jahre waren. 

Die Berührungsempfindlichkeit ist im Bereich der Trübung meist ge­
stört, in der klaren Hornhaut normal. 

Die sekundäre Bandtrübung. Diese in Augen, die eine Iridocyclitis meist tuber­
kulöser Art überstanden haben, bei Atrophia oder Phthisis bulbi und beim absoluten 
Glaukom nicht seltene Hornhautentartung ist wohl bekannt und in allen Lehrbüchern 
der Augenheilkunde eingehend geschildert. Sie gewinnt Bedeutung durch die Mitteilungen 
UHTHOFF3 über ihr Vorkommen an sehfähigen Augen eines Sjährigen Mädchens und 4 älterer 
Kranker. Seither haben FucHs über 3 3 einschlägige Beobachtungen bei Kindern, HAUPT­
VOGEL über 13, BEHMANN und WAUBKA über je 2, ENROTH über ein l0jähriges und SCHOUTE 
über ein 5jähriges Mädchen berichtet. Drucksteigerung trat auf bei den Kranken von 
UHTHOFF, ENROTH, GRÖNHOLM, LACOMPTE, SCHOUTE und ZENTMAYER. JANKU unter­
scheidet 2 Arten der sekundären Bandtrübung, die in kranken, aber noch sehenden und 
die in blinden Augen. Nach SemECKs Urteil trifft eine derartige Einteilung nichts Grund­
sätzliches, sondern stützt sich auf mehr oder weniger ausgesprochenen Zufälligkeiten. 

Die traumatische, mechanisch bedingte Bandtrübung 4 • Sie entsteht 
durch Einwirkung bestimmter Schädlichkeiten von außen her auf die Hornhaut in sonst 
gesunden Augen. Als chemische Schädigung sind bekannt geworden: Dämpfe der Kalium­
bichromatlösung (MERZ-WEIGANDT), Einwirkung von Chromlösung (KoLL), Anilinfarb­
stoffen (SENN), Chinonverfärbung bei der Hydrochinonfabrikation (VELHAGEN jr.), ferner 
die Einwirkung von Silberverbindungen (SuBEL s. S. 236) und die von Senf (PICK). 
Als mechanisch bedingte Bandtrübungen sind bekannt die bei Steinarbeitern im Lid­
spaltenbereich auftretenden Hornhautveränderungen, ferner die bei Hasenhaarscherern 
(ToPOLANSKY) und die nach langjähriger Kalomeleinstäubung beobachteten (FucHs). Diesen 
Verminderungen liegen ganz andere Vorgänge zugrunde als der primären und sekundären 
Bandtrübung. Zwischenglieder sind gewissermaßen die Kranken VERDERAMEs mit' Band­
trübung nach Erysipel, der Kranke von LENZ und die 49jährige Kranke DoGGARTs mit 
bandförmiger Hornhautschädigung infolge mangelhaften Lidschlusses bei Carcinom­
metastase im Oberlid; diese Beobachtung stützt zwar die alte Ansicht LEBERs von der 
Verdunstung der in der Hornhaut befindlichen Flüssigkeit, ist aber. eher der Keratitis e 
lagophthalmo zuzurechnen. Wieweit die Ansicht ELSCHNIGs (s. HAUPTVOGEL) vom Ein­
fluß des Lichtes auf das Hornhauteiweiß als auslösende Ursache einer Bandtrübung zutrifft, 
muß dahingestellt bleiben. 

Anatomische Untersuchungen. Sie sind außer an den durch 
Abschabung gewonnenen Stücken von primärer, fast ausschließlich an 
Augen mit sekundärer Bandtrübung ausgeführt. Die BowMANsche Mem­
bran ist in eine von Kalkablagerungen durchsetzte starre unregelmäßig 
verdickte Masse verwandelt, die vielfache Lücken zeigt. Zunächst werden 
feinste Körnchen in den vorderen Schichten der BowMAN abgelagert, 

1 Er konnte im abgeschabten Gewebe Verdickung des Epithels und Lamellenbildung 
( schwefelsaurer Kalk) nachweisen. Die tiefer liegenden Schichten waren gesund. Ähnliche 
Beobachtungen teilt BEDELL mit. 

2 62jähriger Mann mit doppelseitiger Bandtrübung. Rechts Iridoeyclitis und Sekundär­
glaukom, links normal. S = 5/6 "Senile Dystrophie der Hornhaut". 

3 Darunter ein 6jähriges Mädchen mit Mikrophthalmus und angeborenen vorderen 
Synechien. 

4 Schrifttum bei MERZ-WEIGANDT. 
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die nach BEsT anfangs noch nicht die Hämatoxylin-, sondern die WEIGERT­
sehe Fibrinfärbung annehmen. An der Vorderfläche bilden sich ge­
schichtete Massen oder knollige, korallenähnliche Wucherungen, über 
denen das Epithel fehlen kann. LEBER vergleicht sie mit den Drusen 
der Glaslamelle. Die BowMANsche Membran sieht zunächst wie angenagt 
aus, später bilden sich in ihr Lücken, dann verschieben sich die Bruch­
stücke, die ins Epithel vordringen und abgestoßen werden können; das 
Epithel wächst aber auch zapfenartig nach hinten und umschließt die 
Bruchstücke der BoWl\'I:ANschen Membran. Die Bindegewebsneubildung 
kann große Mächtigkeit erlangen; Fremdkörperriesenzellen kommen vor. 

Nach ScHIECK und v. HrPPEL sind die Verkalkung der BowMANschen 
Membran, die Einlagerung feinster Körnchen kohlen- und phosphor­
sauren Kalks und die damit zusammenhängende Abscheidung hyaliner 
Substanz (LEBER) als grundlegender Vorgang, die Bindegewebsbildung 
als Folge anzusehen. Das Bersten der Membran kann durch Binde­
gewebswucherung, aber auch rein mechanisch (schon geringer Druck 
genügt) bedingt sein, da sie sehr brüchig ist. 

Die Auffassung der Bandtrübung als Ausdruck einer Ernährungs­
störung, also einer Dystrophie, wird durch v. HrPPELs Beobachtung an 
jungen Kaninchen mit angeborenem Star gestützt. 

Anatomische Untersuchungen liegen vor von BEST, v. HrPPEL, JANKU, 
LEBER, MAGHI, ScHIECK, UHTHOFF u. a. Von diesen Befunden weichen 
die von ÜARMI, LENZ und LoEWENSTEIN erhobenen ab~ · · 

CARMI sah bei Sekundärglaukomnach Pockenkeratitis rötlich gelbe Flecke im Zentrum 
und dem äußeren oberen Viertel der Hornhaut. Das Epithel war über den Entartungs­
bezirken ausgebuchtet und verdichtet, die BoWMANsche Membran teils verdickt, teils 
vernichtet. In einer kernlosen Masse unter dem Epithellagen stark lichtbrechende, nach 
der Tiefe an Größe abnehmende Schollen, die sich mit Hämatoxylin tiefblau färbten: 
Hyaline Entartung und Einlagerung von Kalksalzen. 

LENZ untersuchte einen 27jährigen Kranken, der eine Splitterverletzung der Horn­
haut erlitten hatte. Nach einem Jahr nahm das Sehvermögen ab, ein weißer Belag bildete 
sich aus. In dem durch Abtragung gewonnenen Gewebe waren Parenchym und BoWMAN, 
sehe Membran normal, im Epithel bestand Kernentartung und -schwund, in und über der 
Basalzellenschicht lagen große geblähte Zellen mit "pathologischer Mitosenbildung". 
Die Zellen der tiefen Schichten zeigten teilweise normale Mitosen, außerdem sah er in den 
mittleren und tiefen Epithellagen gleichmäßige runde Gebilde, die einer entarteten Epithel­
zelle entsprachen, wahrscheinlich Kolloid. In der Umgebung des Entartungsherdes fanden. 
sich Blutgefäße. Die Beobachtung ähnelt klinisch der Bandtrübung, anatomisch ist bisher 
kein ähnlicher Befund bekannt. 

LoEWENSTEINs 68jähriger Kranker hatte vor 20 Jahren an heftiger Bindehautent­
zündung, V()r 2 Jahren an Trachom gelitten. Die Hornhaut zeigte in einem bandförmigen 
Bezirk zarte Körnchen im oberflächlichen Parenchym und klare bernsteingelbe bis dunkel­
gelbbraune Tropfen unter dem Epithel. Anatomisch fanden sich unter dem erhaltenen, 
in seiner Schichtung veränderten, bald verdickten, bald verdünnten Epithel Verdünnung 
und unregelmäßige Vorbuckelung der BoWMANschen Membran über vielgestaltigen Drusen 
mit gewebsfreiem Hof. Im Parenchym zeigten sich Einlagcrungen, die nach dem färberi­
schen Verhalten als ein dem Hyalin oder Amyloid nahestehender Stoff bezeichnet werden. 

Verkalkurig in Hornhautnarben s. S. 284. Die Kalkverätzung der Hornhaut kann 
manchmal zu Bildern führen, ·die der Bandtrübung sehr ähnlich sind. Ein näheres Eingehen 
auf diese Veränderungen ist hier nicht möglich. 

Dystrophia (Keratitis) urica. Die Erkrankungen des Auges bei 
Gicht sind sehr selten; die Übersicht des Schrifttums bei WEWE (1924) 
zeigt, daß viele als gichtisch angesprochene Augenleiden der Kritik nicht. 

18* 
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standhalten. LrcHTWITZ erkennt einen Zusammenhang nur an bei Teil­
nahme des Sehorgans an Gichtfällen oder bei Ablagerung von Uraten 
im Auge. 

Die akuten Entzündungen der Episklera und Sklera am Limbus, die 
zur Hornhautentzündung und zum -geschwür führen können, sind hier 
ebensowenig zu erörtern wie die Gichtknoten in der Bindehaut. Den 
Hornhautentartungen können nur die Beobachtungen zugerechnet werden, 
in denen Ablagerung von Harnsäurekrystallen in der Hornhaut fest­
gestellt ist. Durch Untersuchungen an der Spaltlampe konnten WEWE 
und ScHEFFELS zeigen, daß zunächst nadelförmige glitzernde Krystalle 
im gesunden Hornhautgewebe abgelagert werden; die Entzündung ist 
durch die Anwesenheit der Fremdkörper hervorgerufen. ScHIECK nimmt 
die gleiche Entwicklung für die gichtische Episkleritis an; die Krystalle 
entziehen sich im undurchsichtigen Gewebe der Lederhaut aber der 
Beobachtung. 

ÜHEVALLEREAU hat bereits 1891 in den Hornhautfibrillen rosetten­
förmige Krystalle von harnsaurem Natrium nachgewiesen. UHTHOFF 
beobachtete einen 53jährigen Mann, bei dem ganz langsam ein fast ring­
förmiger breiter, gelblichgrauer Entartungsbezirk sich unter gelegentlichen 
Reizerscheinungen ausgebildet hatte. Die Hornhauttrübung wurde in den 
folgenden Jahren viel stärker, in ihr waren goldglitzernde, glänzende 
Ablagerungen sichtbar, die an Cholesterinmassen erinnerten. Im frischen 
Zupfpräparat fand UHTHOFF zahlreiche Krystalle von Mononatriumurat 
in Nadelform, zum Teil pinselförmig verzweigt, und Ablagerungen von 
körnigen und gestaltlosen, leicht bräunlichen Massen von harnsaurem 
Natron. Das Epithel war erhalten, zeigte aber wabenartige Hohlraum­
bildung. Zwischen ihm und der BowMANschen Membran fand sich eine 
breite Bindegewebsschicht mit feinen Gefäßen. Durch BowMAN-Lücken 
drang das Bindegewebe ins Parenchym ein. 

WEWE fand im frischen Zupfpräparat dreierlei doppeltbrechende 
Krystalle: feine Nadeln, weniger zahlreiche Plättchen von rhombischer 
oder Wetzsteinform und "körnige oder amorphe Krystalle". Die Nadeln 
sind wasserlöslich, die Plättchen nicht. Mit aller Wahrscheinlichkeit 
handelt es sich um Urate (Nadeln) und Harnsäurekrystalle (Plättchen). 
Vor,LMER beobachtete massenhaft Krystalle - spitze Nadeln- in der 
.Hornhaut des reizlosen Auges eines Kranken, der nicht an Gicht litt. 
Im abgeschabten Gewebe doppelbrechende Nadeln, die alkoholunlöslich 
waren, nach U mkrystallisieren mit Essigsäure entstanden Krystalle in 
I-I-Form, Wetzsteinformen und spitze doppeltbrechende Nadeln (Krystalle 
der Harnsäure und des Mononatriumurats). 

LEVKOEVA beobachtete Krystalle von harnsaurem Natron und Harn­
säure in der unteren Hälfte der Hornhaut bei Mikrophthalmus (48jährige 
Frau). 

v. D. HoEVE sah glänzende längliche Krystalle in einer gelblichen 
Masse in der Hornhaut eines sonst gesunden Mannes; purinfreie Kost 
und Atophan brachten Besserung. Bei einem anderen Kranken mit 
mäßiger Gicht beobachtete er eine weißliche Masse, die bis tief ins 
Parenchym reichte und Krystalle enthielt. 

Die Ablagerung von Harnsäurekrystallen in der Hornhaut ist ein Vor­
gang, der der hyaliner Massen bei der familiären Entartung im gewissen 
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Sinne ähnelt. Die Beobachtung DHTHOFFs zeigt, daß die Krystalle 
lange Zeit ohne nennenswerten Reizzustand in der Hornhaut weilen 
können, ein Vorgang, der von den Dystrophien wohl bekannt ist, sie 
ist aber auch noch jn anderer Hinsicht belangreich, weil sie lehrt, daß 
Harnsäurekrystalle abgelagert werden können, ohne daß eigentliche Gicht 
besteht, und daß die Unterscheidung der Harnsäurekrystalle von Choleste­
rin im Gewebe beim Lebenden sehr schwer ist. 

Möglicherweise sind auch eine Reihe von Beobachtungen über Vorkommen von 
Krystallen in der Hornhaut hierher zu rechnen (nach WEWE die Kranke URBANEKs), die 
bald als Cholesterin, bald als Nadeln bezeichnet, in anderen Fällen nicht näher beschrieben 
sind. Da diesen Beobachtungen weder chemische noch histologische Befunde beigegeben 
sind, ist ihre Einordnung in die- einzelnen Gruppen der Hornhautentartung und ihre 
Besprechung in dieser Übersicht nicht möglich. 

Dystrophia myxoedematodes seu mucinosa. Diesen Namen 
gibt AxENFELD einer Hornhautentartung bei einem 6jährigen Knaben, 
die mit der Bildung kleiner weißer Stellen im ersten Lebensjahr begonnen 
hatte, zunächst die Mitte freiließ und das Sehen nicht störte. 2 Jahre 
später hatte die porzellanweiße Trübung das Hornhautzentrum über­
schritten, das dadurch vorgebuckelt war. Der klinische Befund ließ an 
ein Fibrom denken. Bei einer Probeabtragung drang das Messer mühelos 
in das Gewebe, das seine Elastizität völlig verloren hatte. Im frischen 
Gewebe konnten weder Fett, noch Urate, Kalk oder geformte Bestand­
teile nachgewiesen werden. Im Schnitt war auffallend das Fehlen der 
BowMANschen Membran; an ihrer Stelle lag eine helle, vom faserigen 
feinen, kernhaltigen Netzwerk gebildete Schicht, die ohne scharfe Grenze 
in das ebenfalls gequollene und aufgefaserte Parenchym überging. Die 
sichtbaren Kerne entsprachen denen des Bindegewebes. Im wesentlichen 
handelte es sich um "ein Eiweißödem der Cornea, eine hochgradige 
Quellung unter Auffaserung der Lamellen mit mucinös-fibrinoider Reak­
tion. Ein Befund, der an das Myxödem erinnert, ohne daß jedoch bei 
dem Jungen irgend etwas von Myxödem am Körper nachzuweisen war". 

Befunde von mucinöser Hornhautentartung hat auch KRüCKMANN vorgewiesen, ohne 
genauere Mitteilungen zu veröffentlichen. 

Die fettige Hornhautentartung (Dystrophia adiposa cor­
neae )1. Die als primäre Verfettung der Hornhaut bezeichneten Beob­
achtungen sind nach RoHRSCHNEIDER in zwei wesensverschiedene 
Gruppen zu scheiden: die ringförmige konzentrisch fortschreitende Fett­
trübung und die scheibenförmige Verfettung der zentralen Teile. 

Ringförmige Hornhautverfettung. Das Kennzeichen des Arcus 
lipoides als Alterserscheinung ist das fast völlige Fehlen des Vorrückens 
gegen das Hornhautzentrum. Nur in seltenen Fällen wird das durch die 
Fettspeicherung nahe dem Limbus entstandene Band breiter als 1,5 mm. 
Geschieht es, so kann auch der klare Gewebssaum sich trüben; die Horn­
hautrandteile erhalten ein weißlich-gelbliches Aussehen; in der Mitte ist 
klares Gewebe erhalten. Auf den ersten Blick erinnern diese Kranken 
an Mikrophthalmus. Bei Lupenuntersuchung sind fast ausnahmslos ober­
flächliche Gefäße zu sehen, die gegen den zentralen Rand der Trübung 
vorwachsen. 

1 Die Entstehung des Arcus lipoides als physiologischer Altersvorgang S. 237. 
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Diese Entwicklung ist von VERSE und RoHRSCHNEIDER, später auch 
von KoLEN im Tierversuch beobachtet (experimentelle Hypercholesterin­
ämie durch Fütterung). Die Tatsache, daß diese fortschreitende Ver­
fettung beim Tier rückbildungsfähig ist, veranlaßt v. HrPPEL, sie nicht 
den Entartungen zuzurechnen. 

Beim Menschen ist diese Form der Hornhautverfettung sehr selten. 
RoHRSCHNEIDER führt nur die Beobachtung von KAMOCKI1 (42jährige 
Frau, gelegentliche Reizzustände, wolkige kreideweiße Trübungen, die 
an Kalk- oder Bleieinlagerungen erinnern. Durch Osmiumschwärzung 
wurde Fett im Parenchym nachgewiesen, in den Schnitten war es nach 
Paraffineinbettung nicht mehr wahrzunehmen. Bei der zweiten 20jährigen 
KrankeD; bestand Trachom. Anatomische Untersuchung auf Fettvor­
kommen ist nicht ausgeführt), H. H. ELSCHNIG (58jähriger Mann, gelb­
weiße Einlagerungen dringen in beide Augen vom Limbus bogenförmig 
gegen die Hornhautmitte vor, zahlreiche oberflächliche Gefäße begleiten 
sie. Im abgeschabten Gewebe wurde Fett, kein Kalk nachgewiesen) und 
seine eigene an (62jährige Frau, ringförmige Trübungen verschiedener 
Dichte mit teilweiser Aufhellung der von den Lidern bedeckten Rand­
teile. Links war das klare Zentrum von einer hufeisenförmigen, nach 
innen oben offenen, weißlichen dichteren Trübung mit massenhaft 
glitzernden Krystallen umgeben, rechts das Pupillargebiet von einer 
ähnlich gearteten, aber scheibenförmigen Trübung verdeckt. Krankheits­
dauer 5 Jahre. Histologisch: Verfettung der Hornhautlamellen und Ab­
lagerung von Cholesterinkrystallen im Parenchym). VANAS 2 sah eine 
weiße dystrophische Verfettung am Hornhautrande, die vielleicht als 
Beginn der ringförmigen Trübung anzusprechen ist. Auf beiden leicht 
geröteten Augen einer 84jährigen Frau bestand ein 1,5 mm breiter, 
kreidig weißer, an einzelnen Stellenunterbrochener Ring (rechts Kataraeta 
complicata, links incipiens, Sehvermögen rechts nach Extraktion 6/60?, 
links mit Brille 6/18 ?). Die anatomische Untersuchung abgetragener 
Gewebsstücke zeigte normales Epithel, das nur in den Außenteilen des 
Stückeheus verschmälert war. Hier fehlte die BoWMANsche Membran, 
an ihrer Stelle lag lockeres Gewebe mit spindeiförmigen Kernen. Doppel­
brechende, in Alkohol lösliche Krystalle, bei Sudanfärbung kleine und 
große Fettrapfen und kleinste leuchtend rote Nadeln zwischen den 
Hornhautlamellen; ferner leichte mucinöse Umwandlung. - DENTI 
beobachtete bei einer 40jährigen Frau mit endokrinen Störungen 
(Amenorrhöe) unter zeitweiser Rötung und Lichtscheu das Auftreten 
von gleichmäßigen zart-gelblichen streifigen Trübungen in der nasen­
seitigen Hornhauthälfte beider Augen. Im Schnitt fand er Unterbrechung 
der BoWM4.Nschen Membran und Aufsplitterung einzelner Hornhaut­
lamellen, sudanpositive Körnchen in- und außerhalb der Zellen, im 

1 Der Fall KAMOOKis ist von TERTSCH, VANAS u. a. wegen der Reizerscheinungen 
und der Störung der Berührungsempfindlichkeit als sekundäre Verfettung angesprochen. 
Er ähnelt dem von H. H. ELSCHNIG mitgeteilten so weitgehend, daß ich mich diesen 
Bedenken nicht anschli~~en kann, zumal pei der Kranken keine eigentliche Hornhaut­
entzündung vor .Auftreten der Verfettung beobachtet ist. Gelegentliche Reizerscheinungen 
sind sowohl bei der 'familiären als auch der Harnsäuredystrophie (UHTHOFF) beobachtet. 

2 Hinsichtlich der Zugehörigkeit dieses Falles bestehen Zweifel. Gegen die Annahme 
eines ungewöhnlich starken .Arcus lipoides spricht das Fehlen eines durchsichtigen Gewebs­
bezirks am Hornhautrande. 
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Parenchym Lymphocyten. Die beschriebene staubförmige Kammer­
wassertrübung läßt aber an der Zugehörigkeit dieser Kranken zur Gruppe 
der ringförmigen fortschreitenden Verfettung Zweifel aufkommen. Sie 
bildet das Bindeglied zur zweiten Gruppe. Die von P ARODI bei einer 
Syphilitikerirr beschriebene halbmondförmige Trübung der inneren Horn­
hauthälfte und die gelbe gürtelförmige Bildung am inneren und unteren 
Hornhautrand bei einer 33jährigen Frau, über die JuH.Asz-ScrrXFFER 
berichtete, sind nicht anatomisch untersucht. 

Der älteste derartige Befund ist wohl schon 1867 von A. v. GRAEFE 
erhoben (kleine vorgebuckelte Neubildungen der Hornhaut und zahl­
reichen bräunlichen Knoten in der Haut, besonders der Kniekehlen); 
1871 bezeichneten R. VIRQHOW und TH. LEBER auf Grund der anatomisch 
nachgewiesenen großen fetthaltigen Zellen von sarkomatösem Charakter 
subepithelial nahe dem Limbus den Fall als "Xanthelasma multiplex". 

Die engen Beziehungen der ringförmigen Entartung zum Arcus 
lipoides lassen daran denken, daß der von VoGT beschriebene weiße 
Limbusgürtel auch in diese Gruppe gehört und nur eine in ihrer Ent­
wicklung aufgehaltene teilweise Ringentartung darstellt. 

Soweit der Cholesteringehalt des Blutes dieser Kranken untersucht 
ist, bestand keine Erhöhung. Dies schließt jedoch eine zeitweise Hyper­
cholesterinämie (VERSE) oder eine andere Störung des Fettstoffwechsels 
nicht aus. 

Die scheibenförmige Entartung der Hornhautmitte. Auch 
diese Form der Verfettung früher gesunder Hornhäute ist selten, aber 
doch häufiger als die erste beobachtet. 

TERTSOH sah sie bei einem 32jährigen Arbeiter in der Hornhautmitte 
beider Augen, das linke war vor 5, das rechte vor 2 Jahren unter leichten 
Reizerscheinungen erkrankt; histologisch fand er in einem abgetragenen 
Hornhautstück sudanpositive Stoffe spärlich in und zwischen den Epithel­
zellen und in großer Mächtigkeit im Parenchym und zwischen den teils 
glasig gequollenen, teils in Bröckeln aufgelösten oder stark geschrumpften 
Lamellen. - TAKAYASU beschreibt die Erkrankung bei eirtem 16jährigen 
an Trachom 1 leidenden und einem 14jährigen Mädchen. Histologisch 
fand er· das Epithel stellenweise verdünnt, die BowMANsche Membran 
unregelmäßig gefaltet, an einzelnen Stellen in ein Netz- und Gitterwerk 
umgewandelt, massenhaft Fettkügelchen zwischen und feinere Stäubchen 
in den Lamellen. 

BAOHSTEZ beobachtete das Leiden bei einem 36jährigen Mann mit 
Hyperthyreose und beginnendem Basedow. Das linke Auge war seit 
3, das rechte 1 Jahr unter leichten Reizerscheinungen erkrankt. Zentral 
lag eine unregelmäßig gestaltete gelbliche Scheibe, die Berührungs­
empfindlichkeit war fast aufgehoben. Mikroskopisch wurde Doppele 
brechung nachgewiesen. In kleinen Hohlräumen der tiefen Epithel­
schichten, zw:lschen und in den gequollenen Zellen feine Fettröpfchen, 
ebenso in den unteren 2/ 3 des Parenchyms, dessen Lamellen gewellt und 
mit feinsten sudanpositiven Stäubchen übersät waren. Die BowMANsche 
Membran war gut erhalten. - Der 55jährige Kranke KusAMAs zeigte 

1 Auch ÜALDERARO, MARmoscr, SEKI und SuGITTA beschreiben fettige Hornhaut­
entartung beim Trachom; die Zugehörigkeit dieser Beobachtungen zur sog. primären 
Hornhautverfettung ist daher _zweifel1;1aft. 
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unter matter Oberfläche eine gelblich weiße, scheibenförmige Hornhaut­
trübung mit glänzenden Krystallen; im Schnitt fehlte die BowMANsche 
Membran, die Hornhautlamellen waren glasig aufgetrieben, Fettbröckel 
lagen in ihnen. Durch Jod und Schwefelsäure konnte reichlich Cholesterin 
nachgewiesen werden. - Bei der 38jährigen Kranken VERDERAJVIEs hatte 
im Lauf von 4 Jahren der untere äußere Bezirk beider Hornhäute sich 
ohne Entzündung getrübt; unter glatter, aber leicht erhabener Oberfläche 
scheibenförmige, grauweißliche Trübung. Zentral kleine weiß-gelbliche, 
hyalinartige Punkte und oberflächliche Gefäße. Histologisch Fett als 
Tröpfchen, Körnchen und stark gekörnte schollige Masse in den Basal­
zellen, sowie in und zwischen den Hornhautlamellen. H. MEYER berichtet 
über eine 65jährige Frau, die 8 Jahre beobachtet worden konnte. Die 
scheibenförmige, nicht genau zentral lieg~nde Trübung war 1920 rechts 
bemerkt und für eine "verkalkte Hornhautnarbe" gehalten; sie bildete 
sich zurück, 1928 bestand eine dichte gelbliche Trübung in der Mitte 
des linken Auges, zu ihr führten einzelne oberflächliche Gefäße. Sie war 
von einem Kranz krystallener Spieße umgeben (Aufsicht auf die schmalen 
Kanten der Täfelchen- Cholesterinester als Nadelkrystalle -). In dem 
etwas unregelmäßigen Epithel, in und zwischen den Zellen Fettkügelchen, 
die gegen die Tiefe an Häufigkeit zunehmen; in den Basalzellen liegen 
sie als feinste Stäubchen an den Kernen. Stärkste Verfettung der Bow­
MANschen Membran und der oberen Parenchymschichten. 

Sehr ähnlich sind die klinischen Beobachtungen von MuscYNSKY (80jährige Frau 
mit wiederholt rückfälliger Kerato-Iritis), MEESMANN (54 jähriger Diabetiker mit chronischer 
Iridocyclitis und 29jährigen Frau), GILBERT (52jährige Frau) 1, RoHRSCHNEIDER (52jährige 
Frau) 2, MALKIN (53jährigerMann) und PILLAT (46jährigeFrau, Fettester in Krystallform 
an umschriebener Stelle der sonst normalen Hornhaut3. Ihnen allen ist gemeinsam die 
starke Erhöhung des Blutcholesterinspiegels - 360 mg-% und mehr. -

Sehr auffallend ist die Tatsache, daß die fettige scheibenförmige Hornhautentartung 
beide Augen betrifft, aber nicht gleichzeitig und nicht gleich stark. MEESMANN sap_ einen 
zeitlichen Unterschied von 16 Jahren. Möglicherweise sind die beschriebenen einseitigen 
Entartungen nur ein Anfangszustand der sich langsam entwickelnden doppelseitigen Ver­
änderungen. 

Engere Beziehungen bestehen zwischen der Verfettung der Hornhaut, bei der Chole­
sterinester vorherrschen - KAWAMURA - und dem Vorkommen von fettsaurem Kalk 
(MEESJ\'IANN, SPANLANG) und der bandförmigen Trübung (LovE). 

Beiden Formen der Hornhautverfettung gemeinsam ist die Entstehung 
durch Fettspeicherung (Infiltration) irrfolge erhöhten Fettangebotes vom 
Blute aus. Entzündliche Vorgänge, über die unten bei Abhandlung der 
"Xanthomatosis bulbi" gesprochen wird, können eine unterstützende 
Rolle spielen. RoHRSCHNEIDER hebt hervor, daß bei keinem einzigen 
der als primäre Fettentartung beschriebenen Fälle neugebildete Blut­
gefäße vermißt sind; sie können jedoch nur auf dem Wege einer Ent­
zündung entstehen, die wieder zur vermehrten Saftdurchtränkung der 
Hornhaut bei erhöhtem Lipoidgehalt des Blutes führt. In Anlehnung 
an die oben geschilderten Vorgänge bei der Keratitis urica ist die Annahme 

1 Große gelbliche Trübung der unteren Hornhauthälfte mit Freibleiben der oberen 
Pupillenhälfte. 

2 Der histologische Befund ist nicht veröffentlicht. 
· 3 SACHA teilt die Heilung einer fettigen Hornhautentartung mit Einlagerung von 

Kalksalzen bei einem l3jährigen Mädchen mit. Da mir nur des kurze Bericht im Zentral­
blatt zugängig war, ist eine kritische Besprechung unmöglich. 
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nicht von der Hand zu weisen, daß eine starke Fettspeicherung in der 
Hornhaut zur reaktiven Entzündung Anlaß geben kann. Beide Formen 
sind nach RoHRSCHNEIDER (briefliche Mitteilung) auch anatomisch ver­
schieden. Bei der ringförmigen Verfettung fand er die Fettablagerung 
hauptsächlich in, bei der scheibenförmigen zwischen den Hornhaut­
lamellen, und zwar im Bereich des neugebildeten Gefäß-Bindegewebes. 

Die Annahme einer Fettinfiltration als Grundlage der Hornhaut­
verfettung wird außer durch die S. 239 erwähnten Tierversuche von VERSE, 
RoHRSCHNEIDER u. a. durch die von KoHASHI 1 gestützt, der nach aus­
gedehnter Lanolinfütterung bei 2 Tieren eine zentral beginnende, nach 
dem Rande fortschreitende Hornhauttrübung mit spärlichen. neu­
gebildeten Gefäßen hervorrufen konnte. Anatomisch wies er Cholesterin­
ester und andere Lipoide im Parenchym nach: ·Über ihr Vorkommen 
bei einem lOjährigen Schäferhund berichtet DREYFUSS. 

Andere Formen der Dystrophie. Außer den erwähnten Be­
richten finden sich einige Mitteilungen über degenerative Hornhaut­
erkrankungen, die die Kennzeichen der Dystrophie bieten, aber keiner 
der besprochenen Einzelgruppen angehören. 

v. HIPPEL beobachtete eine Hornhautentartung in 3 Generationen mit dominanter 
Vererbung; in den tiefsten Schichten der Hornhautmitte, dicht vor der Descemetschen 
Membran lagen glitzernde Krystalle; nach mehreren Jahren reichte die dichte Hornhaut­
trübung durch alle Schichten, schließlich zeigten sich subepitheliale Fleckengruppen. 
CASTRESANA schildert hirsekorngroße, im Lauf eines Jahres ohne nennenswerten Reiz­
zustand entstandene Parenchymtrübungen bei einem 18jährigen Mann mit Gelenk­
tuberkulose. BuTLER sah bei einem Mann, der 5 Jahre an schwerer Bindehautentzündung 
mit Randgeschwüren gelitten hatte, in den tiefsten Hornhautschichten körnige weißliche 
Trübungen mit cyanblauen Tüpfelchen entstehen. Bei der 45jährigeri Kranken TR6s­
ZYNSKAS war in 5 Jahren eine Trübung der tiefsten Hornhautschichten ausgebildet, die 
von den Randteilen zur Mitte bei nur geringen entzündlichen Erscheinungen fortschritt. 
E. FucHs und GmsoN beschrieben Dystrophie der tiefsten Hornhautschichten bei Tabes 
(38jähriger und 60jähriger Mann), hier dürfte es sich wohl um ein zufälliges Zusammen­
treffen handeln. H. MüLLER beobachtete bei einem 6jährigen Mädchen mit konstitutioneller 
Fettleibigkeit ohne innersekretorische Störungen eine im Laufe eines Jahres ausgebildete 
bogenförmige, dicht unter dem Epithel in der unteren Hornhauthälfte liegende Trübung, 
neben der schwere Endothelveränderungen bestanden. 

Auch die von UHTHOFF mitgeteilten anatomischen Befunde von chronischer tiefer 
circumscripter Keratitis, die er selbst als degenerative Hornhautveränderungen bezeichnet, 
gehören keiner der genannten Gruppen an. Ebenso ist die 25jährige Kranke URBANEKs, 
die WEWE zur Dystrophia urica rechnet, nicht geklärt. Mit 15 Jahren hatte sie an Horn­
hautentzündung gelitten, später zeigte sich eine zentrale oberflächliche Trübung von 
5 mm Durchmesser mit weiß-glänzenden, asbestfädenähnlichen Krystalltm, die weder wie 
Harnsäure noch wie Cholesterin aussahen. 

So viel Mühe auch auf die Klarstellung der klinischen und anatomischen 
Befunde bei den Dystrophien der Hornhaut verwendet ist, die Ursache 
der krankhaften Veränderungen ist noch nicht aufgedeckt. Welcher Art 
die "Ernährungsstörung" der Hornhaut ist, die diesen Veränderungen 
den Namen gegeben hat, wissen wir nicht. Ein so guter Kenner dieses 
schwierigen Gebietes wie Tu. AxENFELD meint, daß all die verschiedenen 
Formen sich unter einem einheitlichen Gesichtspunkt zusammenfassen 
lassen. Es handelt sich, wie er früher in Übereinstimmung mit AsenoFF 
ausführte, um eine Erkrankung der Kittsubstanz, der Zwischensubstanz 

1 Im Zbl. Ophthalm 21, 105 findet sich ein Autoreferat über ähnliche Versuche von 
KOBASHI und NAKANOIN. 
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zwischen den Hornhautlamellen, die zur Aufquellung und zur Durch­
tränkung mit verschiedenen Stoffen führt. Wie bei der Arteriosklerose 
ein Abnützungsvorgang mit Ablagerung bestimmter Stoffwechselprodukte 
und Wucherungen vorliegt (Lipoidose, Hyanliose, Mucinase und Kalzinose) 
so finden sich die gleichen Erscheinungen in der Hornhaut. Die Lipoidose, 
die fettige Infiltration der Grund- und Kittsubstanz, ist die Grundlage 
des Arcus lipoides und der Dystrophia adiposa, die Hyalinase die der 
knötchenförmigen, gitterigen, erblichen und familiären Entartung, die 
Mucinase die der Dystrophia myxoedematodes und Kalzinose die der 
Verkalkung. 

Keratoconus 1 . Von vielen Seiten wird auch der Hornhautkegel zu den Dystro­
phien gerechnet, er hat mit ihnen gemein das familiäre und erbliche Vorkommen (ABELS­
DORF, SANDER, VoGT), den Beginn zur Pubertätszeit (in seltenen Ausnahmen als angeborene 
oder in frühester Jugend erworbene Veränderung mit anderen Hemmungsbildungen, gele­
gentlich auch bei Frauen in den Wechseljahren), das langsame, aber unaufhörliche Fort­
schreiten, die Doppelseitigkeit und den Sitz im mittleren Hornhautdrittel 2 • Zu den Selten­
heiten gehören die schnell, innerhalb weniger Monate entwickelten Kegel (A. FucHs, 
FLEISCHER) und der sog. akute Keratoconus: Einbruch des Kammerwassers in die Horn­
haut, die dadurch starkaufquillt und milchig trübe wird; diese Form ist stets mit starkem 
Reizzustand und Schmerzen verbunden. 

Der anfangs klare Kegel zeigt bald Veränderungen, Risse in der BowMANschen 
(Hämosiderinring S. 248) und DESCEJ\'lETschen Membran (Keratoconuslinien VoGTs) sind 
nachzuweisen. An der Spaltlampe, die die Verdünnung der Hornhaut im Bereiche des 
Kegels eindrucksvoll im optischen Schnitt zeigt, sieht man schon früh weiße Streifen 
im oberflächlichen Parenchym, sehr starke Ausbildung der verdickten Nervenfasern, die 
später auch auf die tieferen Lagen übergreifen können. 

Die anatomischen Untersuchungen haben keine nennenswerte Klärung bringen 
können. SALZMANN trennt auch anatomisch 2 Formen: die kegelförmige Vorwölbung 
des mittleren Drittels und die allmähliche Verdünnung des ganzen Parenchyms vom 
Hornhautrand zur Mitte. UHTHOFF konnte an einem Auge eines seiner 1909 beschriebenen 
Kranken die erste, am anderen die zweite Form beobachten; er hält die strenge Unter­
scheidung daher für nicht berechtigt. Alle bisher untersuchten Hornhautkegel zeigen 
deutliche Verdünnung der Hornhaut im erkrankten Bereich, nicht selten auf 1/ 3 ihrer 
normalen Dicke und eine auffallende Dünne der Lederhaut im Äquatorgebiet (FLEISCHER, 
SALZMANN, UHTHOFF). Die Hornhautlamellen erfahren dadurch im allgemeinen keine 
wesentliche Änderung, das Epithel bleibt erhalten; nur die Schichtung der einzelnen Lagen 
ist gestört, die Basalzellen lassen mehr oder minder ausgesprochene kolbige und zapfen­
artige, gegen die BoWMANSche Membran gerichtete Verdickungen erkel:men. In älteren 
Fällen kann es zu Entartungserscheinungen kommen (Hyalin, lamelläre Auflagerung). 
Mit diesen Feststellungen stimmen die Befunde von ERDMANN 3 , FLEISCHER (1906, 1913), 
A. FucHs, die ganze Augäpfel untersuchen konnten, und KRAUPA sowie NEWOLINA (aus­
geschnittene Hornhautstückchen) überein. Eine Klärung der Vorgänge konnten sie jedoch 
nicht bringen. 

Auf das große Schrifttum über die Ursachen des Hornhautkegels kann hier nicht 
eingegangen werden. Ganz sicher sind angeborene Hornhautkegel in Verbindung mit 
Hemmungsbildungen beobachtet; bei den "erworbenen", d. h. denjenigen, die erst während 
der Schulzeit und noch später zu Sehbeschwerden führen, kann eine ererbte Anlage vor­
liegen (STÄHLI). Die Ansicht, daß dem Keratoconus eine krankhafte Erhöhung des Binnen­
druckes zugrunde liege, ist für die überwiegende Mehrzahl der Kegel nicht bestätigt worden. 
Die seltenen Beobachtungen von pulsatorischen Schwankungen sprechen aber doch in 
diesem Sinne (GULLSTRAND, KRuKENBERG, TmEL, WAGENMANN). Die von SIEGRIST und 
v. HIPPEL vertretene Anschauung, der Hornhautkegel sei Ausdruck einer Störung der 
inneren Sekretion, trifft für manche, aber nicht für alle Fälle zu. Das gleiche gilt für die 

1 Schrifttum bis 1928 bei FLEISCHER und bei JAENSCH. Auf die Anführungneueren 
Schrifttums ist in diesem Abschnitt bewußt verzichtet. 

2 Dabei besteht verminderte bis aufgehobene Berührungsempfindlichkeit im Kegel­
bereich. 

3 Verdickung der DESCEliiETschen Membran auf das Dreifache der Norm. 
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ursächliche Bedeutung der Sympathicusschädigungen für die Entstehung des Kegels 
(DE LAPERSONNE, PAGENSTECHER, VERDERAME). Auf Grund der histologischen Unter­
suchungen und der klinischen Befunde ist als Ursache des Kegels eine Minderung der 
Widerstandskraft der ganzen Hornhaut oder ihres Zentrums, also eine lokale Schädigung 
angenommen und der Kegel als "Debilitätshernie" angesprochen worden. Die Annahme 
einer trophischen Störung als Ursache des eigenartigen Leidens trifft für die überwiegende 
Mehrzahl der beschriebenen Kranken zu, sie erhält ihre wichtige Stütze in den sehr 
seltenen Beobachtungen von LANTSHEERE, FLEISCHER und LOEWENSTEIN. 

Der erste sah beiderseitige Kegelbildung bei einem früher gesunden Eisenbahner 
15 Monate nach Sturz aus der Höhe mit leichter Verletzung des einen Auges. Der andere 
beobachtete ihn im früher gesunden linken Auge eines 2ljährigen Mädchens, das das 
rechte Auge durch Kuhhornstoß verloren hatte. Der dritte beschreibt sein Entstehen 
bei einer 48jährigen Frau 8 Wochen nach der sehr schwierigen Operation einer restro­
stemalen Struma; das Leiden blieb in 14jähriger Beobachtung streng einseitig. 

Ablagerung von Kolloid, Hyalin oder Amyloid in Hornhautnarben. 
Diese Stoffe sind wiederholt bei der Untersuchung schwer veränderter Hornhäute (Leu­
kome, Staphylome und bei schwerer bandförmiger Trübung) angetroffen. Sie liegen im 
Narbengewebe, zwischen den Hornhautlamellen, im Epithel und in einem unter ihm 
neugebildeten Bindegewebe. Sie erscheinen als Körner, Kügelchen oder Schollen. Sie 
sind gegen Säuren, Alkalien, Äther, Alkohol usw. sehr widerstandsfähig, zeigen bei Fär­
bungen sogar im gleichen Schnitt ein recht wechselvolles Verhalten. Ich verweise auf 
die Darlegungen v. HlPPEL~. Nach ihm haben die Gebilde in den verschiedenen Fällen 
im wesentlichen die gleiche Bedeutung und stellen nur verschiedene Entwicklungsstufen 
des gleichen Stoffes dar. 

Der Entstehungsort dieser Einlagerungen ist bisher noch umstritten; BmcH-HmscH­
FELD nimmt an, daß sie durch das Eindringen gerinnungsfähiger Massen in das Parenchym 
und von dort zwischen und in das Epithel zustande kommen und bezeichnet die Ein­
lagerungen als "Konkremente, die zur Gruppe der Hyaline zu rechnen sind". Nach 
BAQUIS entstehen sie aus epithelialen oder bindegewebigen oder dem Blut zugehörigen 
Zellelementen oder aus einer exsudativen, aus den Gefäßen stammenden Flüssigkeit. 

Die Darlegung der verschiedenen Ansichten, die in den Arbeiten der 
folgenden Zeit vertreten sind, würde hier zu weit führen. Ich begnüge 
mich daher mit dem Hinweis auf BEsT und SAOHSALBER sowie auf eine 
sehr belangreiche, mit eindrucksvollen Abbildungen versehene, auf 
AxENFELDs und v. SziLYs Veranlassung entstandene Arbeit GrFFORDs: 

Er fand im Auge eines Soldaten, der als Kind an Keratitis parenchymatosa gelitten 
hatte, Lücken in der BoWMANschen Membran, ein kleinzelliges Infiltrat in den vorderen 
Parenchymschichten und neugebildetes, gefäßführendes Bindegewebe zwischen dem gut 
erhaltenen Epithel und der BoWM:AN. Bei einem 4ljährigen Mann bestand eine dichte, 
tiefgelbe Entartung von knolligem Aussehen, die etwa 2/ 3 der Hornhaut einnahm. Ober­
flächliche Gefäße führten zu ihr. Das Epithel war unregelmäßig verdickt, von der BowMAN­
schen Membran durch eine Bindegewebsschicht abgedrängt. Hier und vor allem unter 
der zum Teil durchlöcherten BoWMANschen Membran im vorderen Parenchym lagen 
helle, stark lichtbrechende Körper verschiedener Größe, die mit Hämatoxylin dunkel­
blau, fast schwarz, mit VAN GIESON dunkel, mit Methylviolett schwach rotviolett und nach 
MALLORY oder mit Cresylviolett ungefärbt erschienen. - Bei einem 40jährigen Mann, 
der mit 8 Jahren eine perforierende Verletzung erlitten hatte, bestand neben ausgesproche­
nem Parmus und zahlreichen grauen Hornhautflecken eine gelbliche bandförmige Trübung. 
Als anatomische Grundlage fand er große, vielgestaltige Gebilde unter dem Epithel, 
zum Teil in dieses eingesprengt, in einer mächtigen Lage jungen Bindegewebes vor der 
teilweise vernichteten, in ihren Resten verkalkten BowMANschen Membran. 

Die 3 Augen wiesen ganz verschiedene Entwicklungsstufen hyaliner 
Entartung auf. . Die Entartungsmassen. stammen mit großer Wahr­
scheinlichkeit nicht vom Epithel, sondern vom Bindegewebe; daher ist 
die Bezeichnung "kolloide Degeneration" nicht gerechtfertigt und die 
"hyaline Entartung" vorzuziehen. GrFFORD konnte den Nachweis 
führen, daß die hyaline Entartung und die Bandtrübung der Hornhaut 
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hinsichtlich der histologischen und mikrochemischen Beschaffenheit d'er 
Entartungsstoffe und ihrer Entstehungsweise verwandte Bildungen sind. 
"Wahrscheinlich ist die hyaline Degeneration nur eine Abart der band­
förmigen, bedingt durch gewisse Eigentümlichkeiten des Gewebs­
metabolismus". 

Eine hyaline Entartung der Hornhaut im Verein mit starker Siderosis hat TsUNEKAWA 
bei einem 26jährigen Mann gesehen, der 10 Jahre zuvor eine Eisensplitterverletzung der 
Hornhaut erlitten hatte. 

Beim Hornhautstaphylom sind fast alle diese Veränderungen beschrieben von der Ver­
dickung durch lamelläre Auflagerung bis zur Wucherung des Epithels, der Einlagerung 
von Kolloid (PETERS beim Buphthalmus), Hyalin, Amyloid, Fett und Kalk oder Bildung 
von fettsaurem Kalk und von Krystallen in der Hornhaut (DEUTSCH, Hmn, SATANOWSKY 
und viele andere). 

D. Lederhaut. 
Als Alterserscheinung der Lederhaut ist eine Verminderung ihrer 

elastischen Fasern und Fettablagerung in ihr bekannt. Über das Verhalten 
der elastischen Fasern in den verschiedenen Lebensaltern hat KREKELER 
eingehende Untersuchungen angestellt. Er fand zwar großen Reichtum 
in zwei Augäpfeln von Säuglingen, sah im mittleren Alter ein ungleiches 
Mengenverhältnis in den einzelnen Lederhautschichten, bei Menschen 
über 60 Jahre aber nur eine geringe Abnahme. Er kann daher im Gegen­
satz zu den früheren Untersuchern weder eine merkliche Vermehrung 
noch Verminderung von elastischen Fasern im Laufe des Lebens fest­
stellen. Die Verfettung beginnt schon frühzeitig (30. Jahr) zunächst an 
Stellen mit besonders guter Gefäßversorgung (neben dem Sehnerven­
eintritt und über dem Strahlenkörper), breitet sich dann langsam aus, so 
daß bei sehr alten Leuten fast die ganze Lederhaut mit Sudan hochrot 
gefärbt ist (ATTIAS, HANSSEN, DE LIETo-VoLLARO, MoNOURI, TAKAYASU 
u. a.). 

Als Entartung ist gelegentlich Verkalkung der Lederhaut an umschriebener Stelle 
(phosphor-und kohlensaurer Kalk)- KATz- und spontane Verdünnung mit Gewebstod 
und Einlagerung von sargdeckelartigen Krystallen und gestaltlosen Massen (phosphor­
saures Ammoniakmagnesia)- GuiST- beschrieben. KREKELER fand Kalk zwischen den 
Fibrillen der Lederhautfasern; er spricht seine Befunde nicht als Entartung, sondern 
als Altersveränderung an. Die bekannteste Entartung ist die Verdünnung der vorderen 
Abschnitte, vorzugsweise des Hornhautrandes beim Hydrophthalmus congenitus und die 
der Strecken am hinteren Pol bei hoher Kurzsichtigkeit durch Langbau. Auf diese Ver­
änderungen kann hier nicht eingegangen werden; die einen hat THIELl, die anderen 
ScHEERER 2 erst kürzlich gewürdigt. 

Bei der "blauen Sklera" handelt es sich um ungewöhnliche Dünne der Lederhaut 
irrfolge Minderwertigkeit des Mesenchyms. Es besteht nach ScHIECK eine Anomalie, 
keine eigentliche Krankheit oder Entartung. Hinsichtlich der klinischen Beobachtungen 
und der Vererbbarkeit des Leidens verweise ich auf ScHIECK 3 und FLEISCHER 4• 

E. Gefäßhaut 
a) Regenbogenhaut. 

Die Regen bogenhaut alter Menschen unterscheidet sich durch Ver-
änderungen des kleinen Kreises und des Pupillarsaumes von der Jugend-

1 Diese Ergebnisse 21, Auge II 2, 712. 
2 Dgl. 21, 111. 
3 Kurzes Handbuch der Ophthalmologie. Bd. 5, S. 432. 1930. 
4 Diese Ergebnisse 21, Auge II 2, 561. 
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licher. Oft ist die Zeichnung nicht mehr so klar und scharf, das Gewebe 
erscheint verdünnt, der Schließmuskel und die Blutgefäße (KRüCKMANN) 
können sichtbar werden. Diese Änderungen sind durch rein senilen 
Gewebsschwund des Irisstromes in sonst völlig gesunden Augen ver­
ursacht. VoGT unterscheidet die an den Pupillarsaum sich anschließende, 
in einer 0,1-0,3 mm breiten Zone wahrnehmbare "circum-marginale 
Gürtel- oder Rinnenbildung" und die Destruktion des Oberflächen­
stromas. 

Fast regelmäßig besteht Altersmiosis: die Pupille alter Menschen ist 
enger als die jüngerer, erweitert sich im Dunkeln schlechter, reagiert 
bei Belichtung und Konvergenz scheinbar1 weniger ausgiebig, manchmal 
ist sie sogar entrundet. Die Altersverengerung ist verursacht durch ein 
Starrwerden des M. sphincter iridis irrfolge Veränderungen in der 
zwischen ihm und der Pigmentepithelschicht liegenden Gewebsplatte. 
Nach FucHs nimmt sie hyaline Beschaffenheit an, die Kerne werden 
spärlich, die Gefäßwandungen erleiden hochgradige Veränderungen 
(Verlust der einzelnen Schichten und teilweise auch der Endothel­
kerne). Die Gefäße sind gleichsam eingegraben in eine starre Gewebs­
masse, deren Aussehen an hyalinen Knorpel erinnert; die Gewebsplatte 
hinter dem Sphinkter wird durch diese Vorgänge beträchtlich verdickt. 

Die Pupillenreaktionen alter Menschen können tatsächlich träge 
werden oder erlöschen durch hochgradige hyaline Entartung des 
Pupillarsaumes. Im Beginn zeigen sich hier kleinste graue bis grau­
weiße glasige Erhebungen; bei weiterer Entwicklung ist die Pupille von 
einem durchscheinend grauweißlichen, scharf gegen sie abschneidenden 
Saum begrenzt, der zum Teil an die Stelle des Pigmentrandes getreten, 
zum Teil zentralwärts von ihm gelegen ist (AxENFELD). Zeichen über­
standener Regenbogenhautentzündung oder Verwachsungen mit der 
Linse fehlen in diesen Augen. 

MELLER konnte bei 4 Augen 50-92 Jahre alter Leute, die irrfolge der 
verschiedensten Erkrankungen seit langer Zeit erblindet waren, den 
Befund von E. FucHs zum Teil bestätigen; er sah wesentlich stärkere 
Veränderungen am Pupillarrand; einen gleichförmigen, von einer ge­
schlossenen Reihe von Endothelzellen überzogenen Bezirk, der gegen die 
Pupille wie gegen das normale Gewebe der Regenbogenhaut . und den 
Schließmuskel scharf abgegrenzt war. Er bezeichnete diese Bildung als 
"hyaline Degeneration des Pupillarsaumes" und nahm an, daß bei ihrer 
Entstehung den Endothelzellen der Iris 2 wesentliche Bedeutung zu­
komme. Mit ihr· vergesellschaftet sind Veränderungen .des Pigment­
blattes, das zunächst am PupillarranO. ausgebuchtet und angenagt aus­
sieht, dann hier und schließlich auf weite Strecken der Irisrückfläche 
schwindet. - SEEFELDER untersuchte das Auge eines 60jährigen Mannes 
mit Keratitis e .lagophthalmo nach Lidgeschwulstoperation, das am 
Pupillarrand den Befunden MELLERs wesensgleiche Veränderungen bot. 
Er führt diese hyaline Entartung auf eine hochgradige "Sklerose der 
Gefäße und einer damit einhergehenden Wucherung und Sklerose des 
perivasculären Bindegewebes" zurück und bezeichnet sie mit FucHs als 

1 Bei Untersuchung der pupillemotorischen Unterschiedsempfindlichkeit am Diffe­
rentialpupilloskop finden sich jedoch die gleichen Werte wie bei Jugendlichen. 

2 Die nach den Untersuchungen von KRÜCKMANN, WOLFRUM u. a. nicht vorko=en. 
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senile Veränderung, die aber durchaus nicht bei allen alten Menschen 
angetroffen wird. Mit seinen Befunden stimmen die von ATTIAS erhobenen 
überein, der darauf hinweist, daß die Sklerose der Gefäße vor allem 
die mittlere und äußere Schicht betrifft, daß aber das Vorkommen von 
Fett und Kalk in den Gefäßwandungen der Iris zu den Ausnahmen gehört. 

Die Spaltlampenuntersuchung hat auch hier die Deutung der Befunde 
erleichtert, zugleich aber gezeigt, daß die Grenze zwischen Alters­
erscheinungen und krankhaften Veränderungen der Regenbogenhaut 
schwer zu ziehen ist (VoGT). Als sichere Altersveränderung kann die 
Verbreiterung des Pupillarsaumes angesprochen werden. Er ist schon 
normalerweise oben breiter als unten, ja der untere Saum kann schon 
bei Kindern stellenweise fehlen (HöHMANN, VoGT). Im oberen Saum 
finden sich Übergänge von der einfachen Wellung zur Bildung von 
Traubenkörnern (FLOCCULI) 1 . 

Eine der häufigsten Altersveränderungen ist der präsenile und senile 
Pigmentschwund des Pupillarsaumes (AxENFELD, HöHMANN, KoEPPE, 
VoaT), des vorragenden retinalen Irishinterblattes, in wechselnd starker 
Ausdehnung. Das Pigment findet sich oft in der Nähe auf der Vorder­
fläche der Regenbogenhaut oder Linse (PILLAT) als Anhäufung feinsten 
Staubes 2• Der Pupillarsaum erhält durch den Pigmentverlust ein weiß­
liches Aussehen; seine zentrale Grenze erscheint angenagt, nicht so scharf 
wie bei der hyalinen Degeneration. 

Der im Alter auftretende Pigmentverlust der Zellen des Pupillarsaumes ist von HöR­
MANN mit der andauernden mechanischen Schädigung und Sprengung dieser Zellen beim 
Pupillenspiel erklärt (GILBERT); VoGT hat dagegen eingewendet, daß eine physiologische 
Funktion nicht als schädigendes Moment hingestellt werden kann, und daß manche 
Pupillarsäume bis ins hohe Alter kräftig und nahezu normal bleiben. Auch das verhältnis­
mäßig häufige Vorkommen von Pigmentverlust bei älteren Leuten mit lange bestehender 
absoluter oder totaler Pupillenstarre ist mit HöRMANNs Ansicht nicht recht in Einklang 
zu bringen. 

Der Pigmentschwund kann entweder zur Lochbildung oder seltener zu keilförmigen 
Lücken im Pigmentblatt führen. Der Pupillarsaum verliert durch diese Vorgänge 
seine Glätte, er kann (wie bei lridocyclitis) im Alter durch Anlagerung frei gewordener 
Pigmentkörnchen an umschriebener Stelle höckerig werden. Gelegentlich ist auch Pigment­
verlust im mesodermalen Irisblatt bei älteren Leuten mit tief braunen Regenbogenhäuten 
zu beobachten, die entstehenden weißlichen Stellen bevorzugen die wurzelnahen Teile, 
die Gegend der Kontraktionsringe. 

Die große Häufigkeit der Altersveränderungen der Regenbogenhaut 
zeigen die Untersuchungen von HINNEN. Er fand sie im Gewebsblatt 
bei der Hälfte der über 40 Jahre alten Untersuchten, Unregelmäßigkeiten 
des Pupillarsaumes sah er bei mehr als der Hälfte der über 30jährigen 
und Pigmentblattschwund bei fast der Hälfte aller Leute über 60 Jahre. 
KAMINSKAJA-PAVLOVA bestätigt diese Angaben auf Grund der Unter­
suchungen 200 Gesunder. Zwischen dem 40. bis 50. Jahr fehlten die 
Veränderungen noch bei 57,4%, zwischen dem 60. bis 70. in 23,3 und 
bei über 70jährigen nur in 18,7%. 

1 Auf diese angeborenen Veränderungen und auf die "entzündlichen Knötchen" kann 
hier nicht eingegangen werden. Ich verweise auf den Bericht von SEEFELDER in diesen 
Ergebnissen. VoGT hebt die Ähnlichkeit der Flocculi mit dem von ihm beschriebenen 
"Stromakrallen" hervor. Die Entstehung der Pupillarsaumknötchen, ihre Form und ihre 
anatomische Grundlage sind neuerlich von MEESMANN und von BusAccA untersucht.· 

2 Siehe S. 246...,.-248. 
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b) Strahlenkörperfortsätze und Strahlenkörper. 

Ist die Regenbogenhaut vornehmlich der Untersuchung am Hornhaut­
mikroskop zugängig, so beruhen die Kenntnisse über Altersverände­
rungen im Strahlenkörper und seinen Fortsätzen1 ausschließlich 
auf anatomischen Untersuchungen. (Auf die Unterschiede im Bau des 
Ciliarkörpers bei den verschiedenen Brechungszuständen des Auges kann 
hier nicht eingegangen werden.) Die Muskelfasern werden dünner und 
spärlicher, die Fortsätze dicker und länger und sind reichlicher ver­
zweigt als bei Jugendlichen. Ihre Firste rücken dicht an den Linsenrand 
heran, ja sie können ihn sogar berühren und bis auf die Linsenvorderfläche 
reichen (Glaukom, V. HEss). 

Im Hinblick auf die unten zu schildernden Veränderungen an den Aderhautgefäßen 
möchte ich hier auf GINSBERGs Feststellung hinweisen: "Arteriosklerose im Bereich 
des Ciliarkörpers und der Iris scheint sehr selten zu sein, anatomische Befunde darüber 
sind mir nicht bekannt". Nach ATTIAS beschreibt schon v. STELLWAG Verfettung 
der Gefäßwandungen. Er selbst, sowie DE LIETo-VoLLARo berichten über Verfettung, 
KERSCHBAUl\DJR, über Wandverdickung, Verengerung der Lichtung und eine der hyalinen 
Entartung ähnliche Umwandlung. Ich konnte sie in eigenen Untersuchungen im Strahlen­
körper beim absoluten Glaukom nachweisen und habe sie .,....... allerdings nur ein einziges 
Mal - auch in der Regenbogenhaut in unmittelbarer Nähe eines Melanosarkoms gesehen. 
Die verdickten Wandungen der Arterien zeigten mit Sudan deutliche Rotfärbung. An 
Augen alter Menschen mit Sehnervenschwund oder Stauungspapille ·habe ich sie freilich 
nie getroffen. Bei der Xanthomatosis bulbi sind sie aber auch von anderen sicher nach­
gewiesen. 

Im Gewebe der Strahlenkörperfortsätze findet sich eine mit zu­
nehmendem Alter deutlicher werdende, in den Anfängen schon beim 
40jährigen erkennbare hyaline Entartung des Bindegewebes, dessen 
Kerne an Zahl und Größe abnehmen. Die Entartung betrifft oft die 
Gefäßwände; in ihnen wie im Bindegewebe sind Fett (ATTIAs) und Kalk 
(KADLETz) nachzuweisen. In anderen Augen sind die Gefäße völlig 
geschwunden, die Strahlenkörperfortsätze erscheinen als gleichförmige 
Massen, die sich mit Sudan leuchtend rot färben, anderen Farbstoffen 
gegenüber das V erhalten des Hyalins zeigen~ Auf den Firsten der Fort­
sätze bilden sich zwischen dem 30. und 40. Jahre knollige Auswüchse, 
die die Ursache der weißlichen Färbung sind (v. HEss). Sie bestehen aus 
gewucherten und vermehrten Zellen der unpigmentierten Epithelschicht 
und überragen halbkugelig die Oberfläche. Die Bildungen werden vor­
zugsweise bei alten Menschen, aber auch nach schwerer Iridocyclitis an­
getroffen (FucHs). Der "entzündliche Reiz" führt demnach zu den 
gleichen Veränderungen wie das Alter, es bleibt daher zweifelhaft, ob 
es sich um reine Altersveränderungen handelt. KERSCHBAUMER unter­
scheidet 2 Formen dieser Wucherungen ("senile Hyperplasie"), kleine, 
laubgewindeartige Auswüchse auf dem flachen Teil des Strahlenkörpers, 
die zu sprossenartigen Kolben anwachsen können, und die eben genannten 
flachen Vorwölbungen. In beiden können sich Hohlräume bilden, die 
schließlich zu·Cysten führen. KuHNT unterscheidet 3 Formen der Alters­
veränderungen des Strahlenkörpers: 1. Verdickung des und Gefäß­
bildung2 im Stroma (der "reticulierten Substanz"), 2. Bildung von 

1 Grundlegende Untersuchungen führt RosA KERSCHBAUMER aus, die auch über das 
ganze ältere Schrifttum berichtet. Die neueren Arbeiten von AROHANGELSKI und von 
MoNoURI habe ich mir nicht beschaffen können. 

2 Von ATTIAS u. a. bestritten. 
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sprossenartigen Auswüchsen in den Glaskörper hinein und 3. Entartung 
von Cysten. 

Altersveränderungen erleidet auch der Strahlenkörper selbst; das 
Bindegewebe zwischen den Muskeln nimmt zu, wuchert unter Ver­
ringerung seines Zellgehaltes, die Muskelfasern zeigen mit Sudan III 
hellorange Färbung, in und zwischen ihnen findet sich Fett als Stäubchen 
und Körnchen (ATTIAS). Das Bindegewebe kann hyalin entarten. Fett 
im Strahlenkörper ist ein durchaus häufiger Befund in Augen älterer 
Menschen (ATTIAS, HANSSEN und eigene Untersuchungen) und der Tiere 
nach Fettfütterung (VERSE, RoHRSCHNEIDER, KoLEN, KonASHI u. a.). 
Nach Entzündungen und bei Geschwülsten des Augeninneren finden 
sich feinste mit Sudan rot gefärbte Stäubchen in den unpigmentierten 
Epithelzellen, nach BusACCA auch in den pigmentierten; dort wird ihre 
Wahrnehmung durch Bleichung der Schnitte erleichtert (ATTIAs). Ob 
es sich aber tatsächlich nur um "Lipofuscin" handelt, ist bisher noch 
nicht entschieden. 

All diese Veränderungen können die Form des alternden Strahlen­
körpers und seiner Fortsätze wesentlich beeinflussen. Sie verschmälern 
die Ciliartäler und den ganzen Ciliarring (SALZMANN), da die Linse gleich­
zeitig wächst, ist bei Greisen der "circumlentale" Raum, die hintere 
Kammer in der Regel eingeengt bis aufgehoben. 

c) Aderhaut. 
In der Aderhaut stehen an der Spitze aller Altersveränderungen 

die der Glashaut, die eine Verdickung erfährt und die der Gefäße, 
die bei Menschen über 40 Jahren nur selten vermißt werden 1, aber 
gelegentlich auch im höheren Alter noch fehlen können. 

Die Erforschung der Angiosklerose des Auges sind viele Arbeiten 
gewidmet 2 • Als Alterserscheinungen kann sie jedoch nur im Rahmen 
der gesamten Abnützungsvorgänge des Körpers betrachtet werden. Die 
Gefäßveränderungen in der Aderhaut halten nicht Schritt mit denen 
anderer Strömungsgebiete. Wenn auch die bei Retinitis albuminurica 
erhobenen Befunde dazu geführt haben, das Auge als Spiegel des Hirns 
und der Niere zu bezeichnen, und wenn wir auch wissen, daß Schrumpf­
niere wie hämorrhagisches Glaukom das Auftreten von Gefäßwand.­
veränderungen in Netz- und Aderhaut begünstigen, so ist doch hervor­
zuheben, daß selbst bei schwerster Arteriosklerose der basalen Hirn­
gefäße jede Beteiligung der Gefäße der inneren Augenhäute fehlen kann 
(DE LA FüNTAINE VERWEY). 

Die Gefäßveränderungen bieten das Bild der hyperplastischen Intimaverdickung 
(GINSBERG) 3 ; das Gefäßrohr wird in wechselnder Stärke verengt; nach DE LA FoNTAINE 
VERWEY ist der Beginn in einer hyalinen Quellung und Verfettung der Arteriolen­
wandungen im Sinne ihrer erhöhten Durchtränkung mit eiweiß- und fettähnlichen Stoffen 
des Blutplasmas zu sehen. Der Erkrankung der Arterien und Arteriolen folgt die der 
von ihnen versorgten Haargefäße; Verengerung und Verschluß bis zur völligen Verödung 
ist neben sackartiger Erweiterung und Wandverdünnung zu beobachten. Die Folge ist 

1 Diese Zusammenhänge hat GINSBERG (Handbuch HE~KE-LUBARSCH) eingehend 
erörtert; neuere Untersuchungen führte KYRIELEIS aus, auf dessen Darlegungen hier nur 
verwiesen werden kann. 

2 Schrifttum bei GINSBERG. 
3 "Das wesentliche sind nun die in der Intimawucherung auftretenden regressiven 

Veränderungen, Verfettung und Zerfall der bindegewebigen und elastischen Elemente". 
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eine Störung der Ernährung sowie Entartung und Zugrundegehen bzw. Wucherung der 
Pigmentepithelzellen. 

Die Wandveränderungen finden sich. auch an den Venen, aber später und weniger 
stark als an den Arterien. Schließlich wird Bindegewebe rings um die Gefäße gebildet, 
"Auftreten von Wanderzellen und Wucherung der Endothelien" kann vorangehen 
(BARTELS). 

Schon H. MüLLER und KERSCHBAUMER haben gezeigt, daß im all­
gemeinen die Haargefäße am hinteren Pol am frühesten verändert sind; 
hier bieten sich Beziehungen zwischen den senilen und myopischen 
Veränderungen. 

Ihrer Aufdeckung sind in den letzten Jahren die auf klinischer Beobachtung beruhende 
Mitteilung VoGTs und anatomische Untersuchungen BücKLERs gewidmet, die auch über 
das vorliegende Schrifttum berichten. Der eine konnte die weitgehende Ähnlichkeit 
der Augenspiegelbilder zeigen; er hebt im Gegensatz zu der älteren Anschauung die 
myopen "Dehnungserscheinungen" seien mechanisch bedingt, hervor, daß diese Zerfalls­
erscheinungen nicht während des sog. Dehnungsvorganges aufzutreten pflegen, sondern 
erst Jahre, ja sogar Jahrzehnte nach seinem Abschluß; myopische wie senile Veränderungen 
liegen letzten Endes im Keimplasma begründet, sind nicht durch chemische, mechanische 
oder andere äußere Schädlichkeiten verursacht. "Myopie und Senium sind vererbt, 
d. h. beide sind bei der Geburt nicht vorhanden, sie entwickeln sich erst im Laufe des 
Lebens": Die Myopie als Refraktionsanomalie im Laufe der Jugendjahre, in ihren Folge­
erscheinungen dagegen meist erst in späteren Jahren, die präsenilen und senilen Merkmale 
aber fast ausnahmslos im mittleren und höheren Alter. Solche der Myopie und dem 
Senium gemeinsamen Erscheinungen sind nach VoGT die Sklerose der hinteren (polaren) 
Aderhautgefäße, vor allem der Gefäße Choriocapillaris, die zentralen Blutungen, die 
spontane Netzhautablösung, die Entartung der Netzhautmitte, die Veränderungen im 
Glaskörper und in den Außenteilen der Netzhaut. 

BüoKLERS fand in 14 Augen von 7 nicht myopischen Leuten im Alter von 79 bis 
88 Jahren und den beiden eines 19jährigen Anisometropen (R. -25 D., L. E bis -1), 
in denen während des Lebens die Erscheinungen des circumpapillären Aderhautschwundes 
(Conusbildung, Maculaerkrankung) nachgewiesen waren, die von der Untersuchung der 
Axenmoypie bekannten anatomischen Veränderungen. Ursachen der "senilen Bügel­
bildung" (Conus) sind der Aderhautschwund, die Entartung der Choriocapillaris, riß­
ähnliche Lückenbildungen in der Glashaut, Schwund und Wucherung des Pigmentepithels, 
rückläufige Bewegung der äußeren Grenzschicht der Netzhaut und zipfeiförmige Aus­
ziehung der Nervenfasern, obwohl der Sehnerv in fast senkrechter (radiärer) Richtung 
durch. das Ader haut-Lederhautloch zog. 

Die Glashaut der Aderhaut nimmt wie alle Glashäute mit dem 
Alter an Stärke zu; ihre Färbbarkeit mit Sudan ist an den verdickten 
End- und Umschlagstellen am Sehnerveneintritt (HANSSEN, RoHR­
SCHNEIDER) in der Regel schon vom 20. Lebensjahr ab vorhanden und 
wird von Jahr zu Jahr ausgesprochener. In der Glashaut sind 2 Schichten 
unterschieden, eine äußere, den Haargefäßen aufliegende, die die Kenn­
zeichen der elastischen Häute bietet und aus einem Netzwerk feiner 
Fasern besteht, und die innere an die Pigmentepithelzellen grenzende, -
Cuticularabscheidung, propoplasmatische Schicht-; zwischen ihnen wies 
WOLFRUM feine kollagene Fasern nach. 

Diese innere Schicht der Glashaut zeigt mit dem Alter zunehmende 
fleckförmige Verdickungen, die ihr eine wellige Oberfläche verleihen oder 
ihr als kugelig-knollige Vortreibungen aufsitzen. Diese Gebilde werden 
als Altersdrusen (H. MüLLER, KERSCHBAUMER) oder -warzen (SALZ­
MANN, GrNSBERG) bezeichnet. Ihre Lieblingssitze sind die Gegend zwischen 
Ora serrata und Äquator, die des hinteren Poles 1 und der Rand des 
Aderhautloches. Diese Verdickungen sind anfangs immer gleichartig 

1 Sie können zu erheblichen Sehstörungen Anlaß geben (NITSOH). 
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(GrNSBERG, SALZMANN), KERSCHBAUMER beschreibt jedoch das Vor­
kommen feinster hyaliner Körnchen und Tröpfchen in der Glashaut. 
Die Warzen können sich über völlig unversehrten Haargefäßen bilden. 
Sie werden daher als Folge einer gestörten Ausscheidung der retinalen 
Pigmentepithelien betrachtet, nach LAUBER und KAEGI als die einer 
Entartung der Pigmentepithelzellen und ihrer Abkömmlinge. Nach 
SuGANUMA soll sich das Protoplasma der Epithelien unmittelbar in eine 
Druse verwandeln; zunächst findet sich im Grundteil der Zellen eine 
Verdichtung, dann entsteht allmählich eine kugelige Vorwölbung, durch 
die der Kern und das Pigment nach der Seite gedrängt wird. 

Über kleinen Drusen können die Pigmentepithelzellen auch bei 
mikroskopischer Untersuchung normal erscheinen; über größeren zeigen 
sie schwere Veränderungen. Sie werden flacher, schwinden teilweise; 
hierbei bleiben Pigmentteile zurück. Am Grund der Druse liegen die 
Zellen ·eng zusammengedrängt, ihre Pigmentgestalt ist verändert, erscheint 
gröber, klumpenförmig. 

Das Wachsturn der Drusen erfolgt entweder gleichmäßig durch 
schichtweise Ablagerung, so daß halbkugelige oder beim Zurückbleiben 
der Grundteile kugelförmige Gebilde entstehen, die der Glashaut auf­
sitzen, oder ungleichmäßig, so daß die ehemals glatte Oberfläche der 
Druse mit Höckern und Auswüchsen bedeckt ist. Während der Größen­
zunahme der Drusen wuchern die Pigmentepithelien über sie hinweg, 
gehen aber selbst wieder zugrunde und "entarten unter Abscheidung 
neuer hyaliner Substanz oder indem ihr Protoplasma sich in solche 
umwandelt"; Pigmentreste bleiben zwischen den einzelnen Schichten 
(Wachstumsringen) der Druse zurück. Besonders große Warzen können 
die Netzhaut von hinten eindellen und in ihr zu schweren Veränderungen 
führen (SALZMANN). 

Wesentlich besser bekannt sind die Drusen (Warzen) bei langanhaltenden 
Entzündungen der Gefäßhaut, beim Pseudogliom oder bei Geschwülsten. Hier ver­
danken die Glashautveränderungen ihre Entstehung den Ernährungsstörungen, die zu­
nächst bedingt sind durch Versagen einzelner Bezirke der Choriocapillaris (Entstehung 
der Drusen nach Durchschneidung der Ciliararterien beim Kaninchen- ScHREIBER-) 
und stets zur starken Entartung der Pigmentepithelien führen. Sie lösen sich zum Teil 
aus ihrer festen Lage, erlangen Wanderungsfähigkeit, können in die Netzhaut eindringen 
und behalten trotz der mannigfachen Veränderungen ihres Zelleibes und ihres Ortes ihre 
Fähigkeit zur Absonderung. Nach ScHIECK (l2jähriger Knabe mit Pseudogliom) legen 
die abgestoßenen, gequollenen und schollig entarteten Pigmentepithelien den ersten Grund 
zum Bau der Drusen; da er an anderen Stellen mit Sicherheit vom Epithel entblößte 
junge Warzen nachweisen konnte, spricht er den häufig über diesen Gebilden beobachteten 
Pigmentzellbelag als sekundäre Wucherung an, können doch, wie schon KRücKMANN 
nachgewiesen hat, niedrig organisierte Pigmentepithelien auch nach Lösung ihrer Ver­
bindung mit der Glashaut wuchern. 

Von Bedeutung ist das unterschiedliche färberische Verhalten dieser 
Bildungen. Die Alterswarzen färben sich mit Eosin rosa bis rot, nach 
VAN GmsoN gelb, nach GINSBERG nehmen sie keine Fettfarbstoffe an; 
BüCKLERS sowie LAUBER berichten aber über Rotfärbung mit Scharlach 
und Sudan; ich kann letzteres bestätigen. Die Warzen bei Entzündungen 
färben sich nach VAN GmsoN rot, nach SemECK werden bei Verwendung 
der Dreifarbenmischung nach I-lEIDENHAIN-BroNDI der innere Bezirk 
weinrot, der äußere grünlich-blau; Elastinfärbung ist meist sehr deutlich. 
Mit Sudan werden sie leuchtend rot. Für die Alterswarzen wie die nach 
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Entzündungen der inneren Augenhäute, vor allem der Aderhaut ent­
standenen, hat nach GINSBERG eine "morphologisch allerdings bisher 
weder an den Aderhautgefäßen noch an den Pigmentepithelien regelmäßig 
nachgewiesene Ernährungsstörung" ursächliche Bedeutung. Sie führt 
zur ungleichmäßigen "Anbildung" von Glashautmasse, dann erst treten 
die Entartungsvorgänge in den oft gewucherten und von der Unterlage 
abgelösten Pigmentepithelien auf, "deren durch Ausscheidung hyaliner 
Substanz und hyaline Entartung des Zelleibes gekennzeichnete Verände­
rungen zu den aus einfachen Veränderungen der Glashaut hervor­
gegangenen Gebilden hinzutreten können und dann oft das Bild beherr­
schen" ( GINSBERG; CoArs, SILVA). 

LAUBER, der alle drusen- oder warzenartigen Gebilde aus versprengten Pigment­
epithelien·hervorgehen läßt, führt das Vorkomme;n der Drusen und drusenartigen hyalinen 
Bildungen in 5 Formen an bestimmten Stellen an: 1. zwischen dem retinalen Pigment­
epithel und der Glashaut, der sie eng aufsitzen; 2. Drusen des Strahlenkörpers; 3. hyaline 
Entartung des Pupillarrandes; 4. Drusen der Netzhaut und 5. im Sehnervenkopf und 
seiner Umgebung. Diese letzteren' haben aber nach SALZMANN nichts mit dem Pigment­
epithel zu tun. 

F. Glaskörper. 
Die Beschaffenheit des Glaskörpers, vor allem seine starke Schrump­

fung durch Wasserabgabe in den Fixierungsflüssigkeiten bietet der ana­
tomischen Untersuchung große Schwierigkeiten; die Benutzung der Spalt­
lampe erlaubt ihn im lebenden Auge zu untersuchen und seine Verände­
rungen zu erkennen 1 . Sie hat zunächst die große Mannigfaltigkeit seines 
Baues gezeigt, die die Beurteilung der erhobenen Befunde erschwert 
(CoMBERG, ERGGELET); die Untersuchungen, von denen ich nur die von 
GuLLSTRAND, KoEPPE und VoGT nennen möchte, ergaben den lamellären 
Bau des Glaskörpers 2, das Bestehen membranöser Gebilde nicht selten 
von fibrillärer Beschaffenheit. Sie ließen an der Linsenhinterfläche fädige 
Gebilde erkennen (nach KoEPPE gröbere und feinere sowie fleckchen­
förmige Auflagerungen um die Gegend des hinteren Poles und Bogen­
fasern, nach VoGT Reste der embryonalen Tunica vasculosa lentis post. 
und Vasa hyaloidea propria). Ihr sehr regelmäßiges Vorkommen stellte 
VERAGUT in Reihenuntersuchungen bei Kindern fest. 

Als senile Veränderungen sind Vertiefung des optisch-leeren 
Grenzraumes zwischen der Linse und dem Glaskörper, Zunahme der 
physiologischen Auflagerung auf der Linsenrückfläche und Auftreten von 
grünlich schimmernden "Cholesterinkrystallen" (KoEPPE), Vergröberung 
und Verdichtung des Glaskörpers mit Bildung von unregelmäßigen Hohl­
räumen und stellenweise körnigen Zerfall beschrieben. Nach MEESMANN 
u. a. nimmt im Alter die "innere Reflexion" zu, die Gewebszeichnung 
wird deutlicher. Gerinnungserscheinungen· der Eiweißmassen des Glas­
körpers dürften das starke Hervortreten der Zeichnung, das Sichtbar­
werden der senkrechten, gewandartigen Falten und Bänder bedingen. 

Die Verbindungen der einzelnen Glaskörperteile untereinander werden gelockert, 
einzelne Fäden oder Membranen erlangen Beweglichkeit (Flottieren des Gerüstes); die 

1 Die Benutzung des Ultramikroskopes hat weitgehende .Aufschlüsse über den Bau 
des Glaskörpers gebracht. Ich verweise auf BAURMANN. 

2 Die Berechtigung des Ausdruckes Glaskörpergerüst ist von CoMBERG auf Grund 
seiner eigenen und BAURMANNs Untersuchungen bezweifelt. JEss erkennt jedoch ein 
Gerüst an, seine Masse beträgt jedoch nicht mehr als 0,02% des ganzen Glaskörpers. 

19* 
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manchmal schon angeborenen weißlichen Einlagerungen sind vermehrt. "Eine Zunahme 
von Pigmentzellen, roten Blutkörperchen und Hämatoidinkrystallen begleiten nicht selten 
die Altersdestruktion des Glaskörpers"; die Ursachefürdiese Veränderungenistinder Alters: 
entartungder pigmenthaltigen Gewebe und in arteriosklerotischen Veränderungen zu suchen. 

Ein sicher sehr häufiges Vorkommnis ist die senile Verflüssigung des 
Glaskörpers mit Auftreten von Trübungen Z'BRUN. fand bei Unter­
suchung von 200 Augen diese senilen Veränderungen vor dem 40. Lebens­
jahr verhältnismäßig selten, bei Menschen von mehr als 50 Jahren aber 
in 92%. Frauen werden stärker als Männer betroffen. Die Alters­
trübungen des Glaskörpers sind nicht Folgezustände irgendeiner Erkran­
kung der Aderhaut, Netzhaut oder Linse, sie sind vielmehr den übrigen, 
zum Teil schon besprochenen Alterserscheinungen gleichgeordnet. 
Zwischen diesen senilen Veränderungen, die vorwiegend in den vorderen 
Glaskörperschichten auftreten, und den bei Myopen beobachteten -
fädige Gerüstformen bei fehlenden Parallelfasern, zuckerstaubartige 
Einlagerungen - besteht eine gewisse Ähnlichkeit (STREIFF). 

Der durch Spaltlampenuntersuchung wahrscheinlich gemachte Auf­
bau des Glaskörpers aus Membranen, seine Schichtung, die besonders 
schön bei durchbluteten Hernien in der Vorderkammer zu erkennen ist 
(CoMBERG u. a.) wurde von E. Fucns auch histologisch nachgewiesen. 

Die anatomische Untersuchung hat eine im Alter zunehmende Ver­
stärkung der Glaskörpergrenzschicht vorzugsweise in den vorderen Teilen 
ergeben 1 . Mit ihr findet sich nicht selten eine Verdickung der Zonula­
fasern vergesellschaftet 2• 

Als Entartung können bezeichnet werden das Auftreten von 
fliegenden Mücken, die Trübungen bei hoher Myopie und vor allem das 
Glitzern des Glaskörpers, die Synchisis scintillans. 

J ESS unterscheidet die primäre und sekundäre Scintillatio; zu der 
ersten Gruppe rechnet er all jene Augen mit Glitzern ohne jede Beein­
trächtigung des Sehvermögens, Störung des Gesichtsfeldes oder Erkran­
kung des Augeninneren. Diese Veränderungen finden sich vorwiegend bei 
älteren Menschen und bleiben oft einseitig. Zur zweiten Gruppe gehören die 
Augen, in denen ;,nach entzündlichen, degenerativen und mit Blutungen 
einhergehenden Veränderungen stark reflektierende Körperehen auf­
treten und im Glaskörper flottieren". Sie betrifft naturgemäß Menschen 
jeden Alters. 

Das Augenspiegelbild der tanzenden, glitzernden Gebilde ist außer­
ordentlich eindrucksvoll; klinisch lassen sich die goldglitzernden iri­
sierenden, oft plötzlich bei Bewegungen aufblinkenden Gebilde, die als 
Cholesterinkrystalle bezeichnet sind, trennen von den weißlichen Kugeln 
und Flocken, die im verflüssigten Glaskörper schweben, der Synchisis 
albescens oder nivea WIGMAN (asteroide Hyalitis, BENSON). 

Wichtiger als die anatomischen Untersuchungen dieser Augen sind 
die chemischen, die vorzugsweise J ESS ausgeführt hat. Er wies nach, 

1 Auf die Streitfrage, ob der Glaskörper eine echte "Membrana limitans" besitzt 
oder nicht, gehe ich hier nicht ein. Die neuesten Beobachtungen von VANAS über das 
Verhalten des Glaskörpers nach der intrakapsulären Linsenextraktion, die wir auf Grund 
der Spaltlampenuntersuchung von 30 Kranken bestätigen können, sprechen für das 
Bestehen einer Grenzhaut. 

2 Aber nur auf Kosten ihrer Zugfähigkeit, wie die Erfahrungen bei der intrakapsulären 
Starausziehung zeigen. 
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daß die Durchschnittswerte für Cholesterin im normalen Glaskörper des 
Rindes nur 0,0048% betragen und damit weit hinter denen im Blut 
zurückbleiben (0,12-0,17% Mensch, 0,099% Rind), daß aber der Calcium­
gehalt des Glaskörpers und Blutes fast gleich ist. Bei der Synchisis 
wurden nicht die erwarteten Cholesterinkrystalle gefunden, sondern 
Calciumvorbindungen. BACHSTEZ, JEss, HoLLOWAY und FREY wiesen 
als Grundlage der mattweißen Kügelchen ill)- Glaskörper fettsauren Kalk, 
VERHOEFF Calciumseifen und -carbonate mit geringen Lipoidmengen, 
GALLENGA, TALLEI Calciumsalze nach 1 . 

Der in die Vorderkammer eingebrochene Glaskörper kann ebenfalls deutliches Glitzern 
zeigen. Die ihm zugrunde liegenden Veränderungen sind die gleichen, die eben besprochen 
wurden (CAVKA, EvANS, LLOYD). 

Im Tierversuch konnte JEss Synchisis hervorrufen, freilich nicht durch Hyper­
cholesterinämie, sondern durch Alkalisierung des Glaskörpers im lebenden Kaninchenauge. 
HAGINO erzielte den gleichen Befund bei sehr lange mit Lanolin gefütterten Kaninchen 
30-50 Tage nach Vorderkammer- und Glaskörperpunktiml. Er fand Fettsäuren und 
fettsauren Kalk. 

Von diesen die Gruppe der Synchisis kennzeichnenden Trübungen sind die entzünd­
lichen grundverschieden, die aus polymorphkernigen Leukocyten, Rundzellen und Histio­
cyten bestehen. Als Entartungsvorgang könne schließlich noch die Verknöcherung alter 
Ausschwitzungen bezeichnet werden. Eine nähere Besprechung dieser Bildungen ist 
hier nicht möglich. 

G. Netzhaut und Sehnerv. 
Die Veränderungen derNetzhautund des Sehnerven sind erst kürzlich 

von ScHEERER eingehend besprochen; hier genügt daher der Hinweis 
auf seine Ausführungen. 

Hat in den vorgehenden Abschnitten die Trennung von Alters­
veränderungen und Entartungen schon Schwierigkeiten bereitet, so ist 
sie hier nur insofern möglich, als gewisse Entartungsformen, die vorzugs­
weise in Augen alter Menschen beobachtet werden, geschieden werden 
können von solchen, die zwar nur bei alten Leuten, aber doch in der 
Minderzahl der untersuchten Augen angetroffen: werden. 

Als Altersveränderung beschreibt KERSCHBAUMER die des retinalen 
Pigmentepithels: die Zellen verlieren ihre regelmäßige Sechseckform, 
werden größer, statt eines Kernes finden sich 2-3, der Pigmentgehalt 
ist geringer, die Pigmentklümpchen sind plumper und gröber. 

Die so häufigen Altersdrusen oder -warzen der Glaslamelle der Aderhaut sind 
bereits S. 289 besprochen. Werden sie sehr groß, so können sie zu Einbuchtungen in 
die und Schädigungen der Netzhaut Anlaß geben. Hier ist nur zu erwähnen, daß diese 
Drusen sich gelegentlich von der Unterlage lösen und in die Netzhaut einwandern können. 

Eine N etzhautveränderung, die an die Mächtigkeit mit zunehmendem 
Alter gewinnt, ist die "cystoide Entartung" der Außenteile an der 
Ora serrata. Diese Hohlraumbildung führt zur Verdickung der Netzhaut, 
die Breite des von ihr befallenen Bezirkes ist sehr verschieden; LEBER 
gibt Werte zwischen 0,5 und 7 mm an 2 • Auf der Schläfenseite pflegten 

1 Der l4jährige Knabe JANSONs hatte 6 Jahre zuvor eine Granatsplitterverletzung 
des Auges erlitten. Neben schweren entzündlichen Veränderungen mit ausgedehnter 
Glashautbildung fand sich Cholesterin in Täfelchen in reichen Mengen. Bei WESTPHALs 
Kranken mit Cholesterinkrystallen im Glaskörper bestand vorher ein hämorrhagisches 
Glaukom. 

2 Bei dem 78jährigen Mann FREYLERs umfaßte die Hohlraumbildung ein Gebiet 
von 15 mm Länge hinter der Ora serrata. 
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sie stärker zu sein als nasenwärts. Die Hohlräume haben keine Wan­
dungen, sind daher nach ScHEERER nicht als echte Cysten anzusprechen. 
Sie beginnen vorzugsweise in der Zwischenkörnerschicht und in der der 
inneren Körner; ihre Vergrößerung danken sie dem Schwund des Netz­
hautgewebes. Entzündliche Erscheinungen fehlen. 

Die zuerst von BLESSIG (1855) beschriebenen Hohlräume wurden von 
IwANOFF (1869) genauer untersucht. Er vermißte sie in 22 Kinderaugen, 
sah sie bei 50 Augen von Erwachsenen bis zum 40. Jahr nur 6mal, in 
48 Greisenaugen aber 26mal. Diese Bildungen werden auch als IwANOFF­
sches Ödem bezeichnet. 

Seither sind sie auch in Augen Jugendlicher beobachtet worden 
(v. HIPPEL bei Mikrophthalmus, Ocm in 3 von 15 Augen von Kindern 
unter 5 Jahren). Sie sind in ähnlicher Beschaffenheit in Augen mit 
Netzhautablösung, schweren Entzündungen und hoher Myopie (HANSSEN) 
angetroffen 1 ; dort liegen sie in den äußeren Schichten. 

Bei der Altersentartung der Netzhautperipherie sind in der Regel 
die Schichten der äußeren Körner und der Stäbchen und Zapfen gut 
erhalten. Entzündliche Erscheinungen fehlen. Das Entstehen der Hohl­
räume wird als Folge einer Ernährungsstörung, Lymphstauung, an­
gesprochen, die auf eine Schädigung der HaargefäLle zurückzuführen ist. 
v. BERGER beschrieb bei einem 78jährigen Manne Hohlraumbildung in 
der Netzhautperipherie und in den zentralen Teil bei ausgesprochen 
hyaliner Entartung der N etzhautgefäßwandungen. Hier bieten sich die 
fließenden Übergänge zu den Hohlraumbildungen bei Netzhauterkrankung 
bei Nierenleiden und zu der Entartung des N etzhautzentrums. Auch 
Fälle, in denen starke Gliawucherung eingetreten ist, sind mitgeteilt 
(FALCHI, MEISLING). Die Glia kann im Laufe der Zeit aber auch 
schwinden, so daß kleine Hohlräume sich zu größeren vereinen. 

In der Form und der Beschaffenheit der Umgebung sind von diesen .Alterscysten 
die in der Netzhaut über Aderhautsarkomen auftretenden Hohlräume völlig verschieden, 
während die Hohlraumbildungen in der Netzhaut über Aderhautangiomen gewisse Ähn­
lichkeiten mit ihnen bieten (MULOCK HouwER, JAENSCH). 

SemECK rechnet die Hohlraumbildung zu den nekrobiotischen Vorgängen an der 
Netzhaut, zu denen er auch die Einlagerung von Kalk, drusigen Gebilden, von Corpora 
amylacea und die Knochenbildung zählt; ihnen liegen im Gegensatz zu der hier be­
sprochenen Altersentartung schwere entzündliche Veränderungen zugrunde; daher sind 
sie wie die Pigmenteinwanderung in die Netzhaut als Folgezustände anderer Leiden 
anzusprechen und hier nicht näher zu erörtern. 

Das Vorkommen von Corpora amylacea in der Netzhaut ist außer­
ordentlich selten; SmnEcK bildet nach ELsciiNIG ein Psammomkorn­
ähnliches Gebilde in der Netzhaut am Rande einer scheibenförmigen 
Entartung ab (Abb. 93); nach den Darlegungen von Fucns (s. u.) ist 
es als Corpus arenaceum zu bezeichnen. FERNANDEZ wies bei einer 
60jährigen Frau durch Versilberung kleine rundliche Gebilde neben den 
Kernen der Ganglienzellen nach, die er als Corp. amyl. anspricht. 

Zu den Entartungen sind mannigfaltige Veränderungen zu rechnen. SeilEERER 
führt als "degenerative Erkrankungen der Netzhaut und des Sehnerven auf erblicher 
Grundlage" an die tapetoretinale Degeneration (sog. Retinitis pigmentosa), die familiäre 
amaurotische Idiotie, die familiäre Maculadegeneration und die familiäre Sehnerven­
atrophie (LEBER), ferner als "Netzhauterkrankungen von vorwiegend chronisch degene­
rativem Charakter auf wahrscheinlich vasculärer Grundlage" die Retinitis exsudativa 

1 Schrifttum bei LEBER und bei ScmEcK. 
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(COATS), Angiomatosis retinae (v. HrPPEL), Netzhauterkrankung bei multiplen Miliar­
aneurysmen (LEBER), Retinitis circinata (FucHs) und scheibenförmige Erkrankung der 
Netzhautmitte (JUNIUS·KUHNT) und als "andere degenerative und proliferative Verände­
rungen der Netzhaut und des Sehnerven" die Streifenbildungen der Netzhaut (Pseudo­
xanthoma elasticum), die Cysten und Lochbildungen der Netzhautmitte und im Sehnerven 
(lacunäre Atrophie), die Drusen- und Konkrementbildungen, fettigen Ablagerungen und 
experimentelle Pigmententartung. 

Auf diese einzelnen Befunde und Krankheitsbilder kann hier nicht eingegangen 
werden, weil das gesamte bis 1925 vorliegende Schrifttum von ScHEERER besprochen ist 
und die seither erschienenen .Arbeiten in einer späteren Zusammenstellung der Erkran­
kungen der Netzhaut und-des Sehnerven zu berücksichtigen sind. Es sei nur verwiesen 
auf einigeneuere 1tichtige Arbeiten mit anatomischen Untersuchungen: "Senile Macula" 
(BEHR: 78jähriger Mann, Entartungsvorgänge, einfacher Gewebsschwund ohne entzünd­
liche Erscheinungen, Lochbildung in der Neuroepithelschicht), "scheibenförmige Ent­
artung der Netzhautmitte" (BEHR, HANSSEN, HoLLWAYu. VERHOEFF, JuNIUS und KuHNT, 
SEEFELDER:. Hauptursache senile Veränderungen der elastischen Membran, vielleicht 
senile Sklerose ohne Zerstörung der Glashaut, Sklerose der Aderhautgefäße und hierdurch 
bedingte Ernährungsstörung, cystische Entartung der Netzhaut mit sekundären Ver­
änderungen, Schwartenbildung, Fett- und Pigmenteinwanderung, Umwandlung des 
abgelösten Pigmentepithels) und "Retinitis circinata (MoRRAx, SEEFELDER). - Die 
Zurechnung der angoiden Streifenbildung beim Pseudoxanthoma elasticum zu den Netz­
hauterkrankungen kann nicht mehr als berechtigt anerkannt werden. Nach den Unter­
suchungen von MARCHESANI und WIRZ, Poos, BRILL und WEIL u. a., vor allem aber 
nach den überzeugenden Darlegungen von GRÖNBLAD handelt es sich um eine Allgemein­
erkrankung der elastischen Substanz des Körpers mit Bevorzugung der Augen. Die 
Streifen sind durch einen Entartungsvorgang bedingt, der zur Lochbildung und streifen­
förmigen Unterbrechungen der Glashaut und der inneren Schichten der Aderhaut führt 
und mit Veränderungen im retinalen Pigmentepithel vergesellschaftet ist. 

Im Sehnerven treten Alterserscheinungen, abgesehen von den hier 
nicht zu besprechenden Gefäßveränderungen der Zentralarterie (Ver­
dickung der Intima), vor allem in der Form von Ablagerungen auf dem 
Boden von Ernährungsstörungen auf. Fucus unterscheidet die Corpora 
amylacea von den C. arenacea und hebt hervor, daß diese Gebilde oft 
verwechselt werden. 

Die Amyloidkörner sind kleine Schollen oder geschichtete Körper­
ehen von etwa 10 fl Durchmesser. Sie finden sich am und im Chiasma 
sowie im Tractus, während sie im Kanalteil und im orbitalen Sehnerven 
selbst selten sind (GREEF, ÜBERSTEINER, Fucus). Sie liegen· in der 
Gliahülle, falls sie in großer Zahl vorhanden sind, auch in den ober­
flächlichen Teilen des Nerven. Ihr Vorkommen in der Papille (ABELS­
DORFF bei einer 70jährigen Frau) gehört zu den großen Seltenheiten. 

Nach E. Fuous trifft die weitverbreitete Annahme, die Amyloid­
körner fänden sich vorzugsweise in atrophischen Sehnerven, nicht zu; 
bei seinem ersten, 82jährigen Kranken war das rechte Auge vor 2 Jahren 
ausgeschält, die Körner waren im rechten Sehnerven und linken Tractus 
viel weniger zahlreich als auf der Gegenseite. 

Sie sind als Abbauerzeugnisse, vielleicht als unmittelbare Nieder­
schläge aus dem Gewebsaft anzusehen (ALZHEIMER), für ihre Bildung 
ist das Vorhandensein von Gliagewebe unbedingt notwendig, von dem 
es allerdings noch zweifelhaft ist, ob es aktiv oder passiv an ihrem Aufbau 
teilnimmt (ABELSDORFF). KAWATA bezeichnet sie als Niederschlag­
bildungen aus der Gewebsflüssigkeit im Bereich gliöser Gewebe. Ihre 
Lagerung entspricht etwa den Stauungsgebieten des Liquors. 

Die Corpora arenacea, die Sandkörner, liegen im Scheidenraum 
des Sehnerven mit Bevorzugung der Spinnwebenhaut. Sie sind geschichtet, 
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den Psammomen ähnlich und enthalten oft Kalk. Sie entstehen nach 
ABELSDORFF durch Umwandlung der Endothelzellen des Scheidenraumes. 
Sie werden in gesunden und kranken Nerven angetroffen; im Alter 
scheinen sie zahlreicher und größer als in der Jugend (CARAl\'I:AZZA). 

Als Entartungserscheinungen zu deuten sind die "Drusen" im Seh­
nervenkopP; große mächtige hyaline Ablagerungen, zwischen den von 
ihnen auseinandergedrängten Nervenfasern. LA UBER und ToBLER 
wiesen sie anatomisch nach, VERRIJP wie LöHLEIN berichteten kürzlich 
über klinische Befunde und ihre Bedeutung. 

Das Vorkommen von Glykogen in entarteten Sehnerven (BEsT) ist noch umstritten, 
das von Pigmentzellen, die den Chromatophoren der Aderhaut ähneln, Folge einer Ent­
wicklungsstörung ( SOREEBER). 

Über eine eigenartige, herdweise Entartung der Sehnerven alter 
Menschen berichtet Fucns; er fand sie bei den von ihm untersuchten 
6 Fällen so oft, "daß es sich nicht um bloßen Zufall handeln kann", und 
nimmt an, daß solche Herde häufig bei sehr alten Menschen vorkommen. 
Er sieht in ihnen eine Folge der Altersveränderungen und Strömungs­
störungen in den kleinen, von der Pia mit den Septen in den Sehnerven 
vordringenden Gefäße. 

Auf die verschiedenen Formen des Sehnervenschwundes kann hier nicht eingegangen 
werden. l\'Iit Rücksicht auf den letzten Abschnitt dieses Aufsatzes möchte ich nur bemerken, 
daß in den meisten von mir untersuchten Augen 2 Fettkörnchenzellen in und zwischen 
den Faserbündeln des Sehnerven, wie sie ELSCHNIG beim Glaukom beschrieben hat, 
und stellenweise Entartungsverfettung ganzer Faserzüge festgestellt sind; sie werden bei 
Sudanfärbung leuchtend rot und unterscheiden sich deutlich vom braunroten Farbton 
der .Markhüllen. 

H. Linse. 
Die Altersveränderungen sind S. 224 dargestellt. Entartungen im engeren Sinne sind 

nicht bekannt; in den letzten Jahren sind jedoch 2 ganz verschiedene Veränderungen 
in der Linse beschrieben, über die in diesen Ergebnissen bisher noch nicht berichtet ist. 

In seltenen Fällen finden sich Kalkablagerungen in Form von Sphaerokrystallen. 
Sie kommen nur im getrübten Kern vor, besonders bei braunen Kernstar sehr alter 
.Menschen. Es sind kugelförmige Gebilde aus phosphorsaurem Kalk (WESSELY, BoENTE), 
die im polarisierten Licht starke Doppelbrechung zeigen (KRANZ). Ebenfalls im Kern 
der getrübten Linsen alter Menschen sind gelegentlich "Kalksteine" zu finden, plumpe, 
grauweiße Körner unter der vorderen Alterskernfläche. Sie bestehen aus kohlensaurem 
Kalk (BOENTE). 

Von KRANZ sind Cholesterinkrystalle bzw. doppelt brechende Lipoide beim Alters­
und Wundstar, von VoGT cholesteringlänzende Fasern beim Wundstar, beim schrumpfenden 
überreifen Altersstar und bei einem "durch l\'Iyopie und Senium komplizierten" Star fest­
gestellt. KRANZ fand die Gebilde in den getrübten und den klaren Teilen, VoGT vorzugs­
weise im Linsenkern. 

Von größerer Bedeutung ist die von VoGT gefundene Häutchenbildung auf der Linsen­
vorderfläche, die mit hellblauem Pupillarsaumfilz einhergeht und vorzugsweise beim 
chronischem Glaukom sehr alter Menschen beobachtet wird. VoGT und mit ihm REH­
STEINER, der über fast das gesamte Schrifttum berichtet, sehen in ihr eine Alterserscheinung 
(von REHSTEINERB 17 Kranken war nur einer jünger als 60 Jahre, von 78 im Schrifttum 
mitgeteilten Beobachtungen nur 3), die entgegen der allgemein verbreiteten Ansicht, die 
Linsenkapsel sei belanglos für die Pathologie des Auges, zum Glaukom führt- Glaucoma 
capsulo-lenticulare -. HANDMANN wies weißliche Entartung des Pigmentepithels am 

1 Schrifttum bei LAUBER. 
2 Augen, die wegen Gefahr der sympathischen Ophthalmie nach Verletzung, wegen 

Sekundär- oder absoluten Glaukoms, wegen Geschwülsten ausgeschält werden mußten 
und einige Leichenaugen, bei denen während des Lebens Sehnervenschwund festgestellt war. 
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Pupillarsaum nach; er sah feinste wollartig gekräuselte Fädchen und Flecke spinnweben­
artig ins Pupillargebiet ragen und bezeichnete die Veränderungen der vorderen Linsen­
kapsel als "Salzniederschlag". WoLLENBERGs 7ljähriger Kranke ist besonders zu erwähnen, 
weil bei ihr Myopie von 11 D. und eine beginnende Hornhautentartung bestand. Die Ver­
änderung der Linsenvorderfläche erinnert an die Ablösung der Zonulalamelle, Abschilferung 
der vorderen Linsenkapsel, beim sog. Feuerstar (KRAUPA, BusACCA). 

I. Augenmuskeln. 
Alterserscheinungen an den äußeren Augenmuskeln machen sich klinisch nicht be­

merkbar. Die Beweglichkeit ist, falls keine Lähmungen vorliegen, bis ins höchste Alter 
seitengleich und frei. Anatomisch sind fetthaltige Pigmentkörnchen in den Sehnen 
(ATTIAS) und fettige Entartung der Muskeln alter Menschen (VmcHow, ARNOLD) nach­
gewiesen. 

IV. Die Verfettung des Augapfels. 
Soweit es möglich war, sind die Erkrankungen der einzelnen Teile 

des Auges und die ihnen zugrunde liegenden anatomischen Veränderungen 
gesondert besprochen. An verschiedenen Stellen ist bereits auf Ver­
fettung hingewiesen. Gerade die letzten 30 Jahre haben große Fortschritte 
gebracht. Ohne Herabsetzung der wertvollen Untersuchungen des ver­
gangeneu Jahrhunderts - ungefärbte Frisch- oder Zupfpräparate -
und der mit ÜIACCIOs Verfahren gewonnenen Erkenntnisse über Ver­
fettung der Hornhaut als Grundlage des Greisenbogens, der Netzhaut 
bei Nierenleiden, der Gefäße bei Arteriosklerose und der Gewebe im 
Aderhautsarkom (GINSBERG) ist durch die von GRXFF empfohlene Ein­
bettung des ganzen Augapfels in Gelatine, die Anfertigung von Gefrier­
schnitten und die Sudanfärbung die Bearbeitung ganz wesentlich er­
leichtert. 

Xanthoma tosis bulbi hat v. SziLY die von ihm beschriebene 
"orangegelbe Verfärbung des vorderen Bulbusabschnittes infolge von 
Verfettung im Bereiche der vorderen Augenkammer und der Iris" ge­
nannt. Er wie die späteren Untersucher haben diese Veränderung in 
glaukomatösen Augen alter Menschen, meist über 60 Jahr, gefunden. 
Die Deutung war zunächst nicht möglich, bis die anatomische Unter­
suchungen v. SzrL Ys Aufklärung brachten. Scheinbar sind die tiefen 
Hornhautaußenteile gelb gefärbt, tatsächlich liegt die gelbe, ringförmige 
Masse aber in der Vorderkammer und vor allem in der Regenbogenhaut 
nahe der Wurzel; hier bildet sich ein Ringwulst, der durch die stets vor­
handene Wurzelverlötung nach vorn gepreßt wird und die Kammer ver­
flacht. Die Untersuchungen ENGELKINGs über beginnende Xantomathose 
lieferten eindrucksvolle Bilder der Befunde an Lupe und Spaltlampe 
und bestätigten die anatomischen Feststellungen. Die Entwicklung läßt 
einzelne Stufen unterscheiden: Schädigung des Zellstoffwechsels im Auge, 
besonders in der Regenbogenhaut und dem Strahlenkörper, die verursacht 
sein kann durch langanhaltende entzündliche, giftige oder mechanische 
Reize, sowie durch langdauernde Druckerhöhung. Nach v. SziLY ist 
durch das zur Zeit des Entstehens der orangegelben Verfärbung vor­
handene Glaukom der Speicherung der die Verfettung bedingenden Stoffe 
zweifellos Vorschub geleistet. An anderer Stelle erklärt er es nicht für 
ausgeschlossen, daß das Glaukom und die vollständige Verödung aller 
Ableitungswege aus dem Auge bei der Entstehung des merkwürdigen 
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klinischen und anatomischen Bildes eine gewisse Rolle spielt. Bei "ge­
hörigem Fettangebot" speichert das Gewebe Fettstoffe, die aus dem 
Blute stammen. Durch Zerfall fettbeladener Zellen wird wieder Fett 
frei, das von Wanderzellen des Bindegewebes aufgenommen wird. Schließ­
lich wird neues Gewebe in der Vorderkammer gebildet, das an Schaum­
und Riesenzellen reich ist. 

Die Verfettung beginnt in der Regenbogenhaut zunächst fleckförmig. 
Die einzelnen Herde schließen sich zum Ring; die Verfettung . dringt 
langsam von der Wurzelgegend bis in das Gebiet des kleinen Kreises vor. 
Bei freier Verbindung zwischen Regenbogenhaut und Vorderkammer 
gelangt Cholesterin in diese. 

Je schwerer und weiter fortgeschritten die Verfettung ist, um so 
mehr Cholesterinkrystalle finden sich im Gewebe der Regenbogenhaut. 
In der Vorderkammer und dem Glaskörper sahen v. SzrLY und ENGELKING 
mit Sudan stark rot gefärbte Massen, Fettkörnchenzellen, aber keine 
Eiterzellen. ENGELKING betont ausdrücklich, "daß ein Exudat in keinem 
Falle nachweisbar, auch nach Lage der Fälle nicht wahrscheinlich war." 
Die in die Vorderkammer übergetretenen Fette bedingen eine hochgradige 
Störung des Flüssigkeitsaustausches. Ihre Wegschaffung durch die 
natürlichen Abflußwege ist nicht möglich, sie üben "einen Reiz zur 
Organisation" aus und werden zum Teil von den Histiocyten auf­
genommen; so entwickelt sich das Granulationsgewebe in der Vorder­
kammer. Ausgangsstelle der Verfettung bei der v. SzrLYtochen Form ist 
die Regenbogenhaut. 

Diese Befunde unterscheiden die Xanthomatosis meines Erachtens 
grundlegend von der Verfettung entzündlicher Ausschwitzungen; bei 
ihnen ist nicht selten eine sehr starke Verfettung in der Vorderkammer 
rings um die Linse und im vorderen Glaskörper nachzuweisen; die Regen­
bogenhaut ist aber unbeteiligt und liegt als ein mehr oder minder zell­
reicher, fettfreier Streifen zwischen den mit Sudan hochrot gefärbten 
Gebilden. Dies ist auch der Fall bei der von RoHRSCHNEIDER am Kanin­
chen erzeugten Xanthosis bulbi (s. S. 301). 

Die klinischen und anatomischen Befunde wurden bestätigt und 
ergänzt durch weitere, die ich in zeitlicher Reihenfolge hier kurz anführe: 

CASPAR sah bei einem 46jährigen Mann, der im Alter von 8 Jahren eine Scherenstich­
verletzung erlitten hatte, Auftreten einer buttergelben Einlagerung in der Vorderkammer 
bei Sekundärglaukom. Nach Eintritt der Schrumpfung des Augapfels und der damit ver­
bundenen Druckminderung bildete die als Fett angesprochene Masse sich völlig zurück. 
(Keine anatomische Untersuchung). - BARDELLI untersuchte das Auge einer 63jährigen 
Frau mit absolutem Glaukom und Netzhautablösung, das eine hochgradige Angiosklerose 
der Regenbogenhaut, des Strahlenkörpers und der Netzhaut bot. In der Vorderkammer 
Bindegewebe mit massenhaft Fettröpfchen, teils frei, teils in großen Zellen mit kleinem 
Kern. - Bei der 76jährigen Glaukomkranken, über die BusACCA und TATTONI berichtet 
haben, bestand Arteriosklerose und Hypercholesterinämie (5,52°/00). Nach Regenbogen­
hautausschneidung trat eine starke Gelbfärbung der Leder- und Hornhaut auf, die sich 
langsam wieder zurückbildete. In dem einem der durch Operation gewonnenen Regenbogen­
hautstückehen wurden nach Osmiumbehandlung zwei oberflächlich gelegene, aus massen­
haft Fettröpfchen bestehende Bezirke, in dem anderen mit Sudan leichte Verfettung 
der Gefäßwände nachgewiesen. Obwohl die Beobachtung den Fällen Szrr,ys nicht gleicht, 
ist sie als Xanthomatosis bezeichnet. - LANDMANN sah hochgradige Verfettung der Horn­
haut und der Gewebsmassen der Vorderkammer, der Regenbogenhaut und des Strahlen­
körpers bei einer 55jährigen Frau mit tuberkulöser knötchenförmiger Regenbogenhaut­
entzündung. - Bei dem 26jährigen Kranken SAFARs, Schußverletzung beider Augen, 
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war die Vorderkammer anfangs völlig mit Blut gefüllt; nach 3 Monaten war eine orange­
gelbe Verfärbung eingetreten. - SEEFELDER berichtet bei einer 74jährigen Frau mit 
absolutem Glaukom über eine frühe Stufe der Xanthomatosis: In der Regenbogenhaut 
nahe der Wurzel ein verschieden breiter Verfettungsring. - GIFFORD traf hochgradige 
Verfettung in dem vor 2 Jahren durch Eisensplitter verletzten Auge eines 52jährigen 
Mannes.- SALA sah starke Verfettung der Regenbogenhaut und in der Vorderkammer 
bei Sekundärglaukom einer 48jährigen Frau und eines 49jährigen Mannes. Beide Kranken 
hatten Prellungsverletzungen erlitten, die Augen waren erblindet. 

Bei all diesen Kranken trat die organgelbe Verfärbung nur in glau­
komatösen, blinden Augen auf. Daß aber die Verstopfung der Abfluß­
wege durch Fettmassen auch Glaukom hervorrufen kann, zeigt die 
42jährige Kranke WmNTRAUBs, der im Alter von 10 Jahren die klare 
Linse wegen hochgradiger Kurzsichtigkeit entfernt war. Im Kammer­
wasser wurden Cholesterinkrystalle und feine, stark doppeltbrechende 
Kügelchen, wahrscheinlich fettsaure Salze, nachgewiesen. 

v. SziLY hat bei der Beschreibung der Xanthomatose betont, daß 
sie nichts zu tun hat mit dem viel häufiger beobachteten Vorkommen 
von Cholesterinkrystallen in der Vorderkammer. Sie sind 
vorzugsweise angetroffen in Augen mit Netzhautablösung oder großen 
Blutungen und schweren Entzündungen mit anschließendem Glaukom. 
WILLIAMSON-NOBLE bezeichnet die Fettansammlung in der Vorcler­
kammer als "intraocular cholesterin tumour", ÜLEGG, GEJLICKMAN, 
RESTENBAUM beobachteten gelbliche Massen in der Vorderkammer, die 
sie als Cholesterin ansprachen. Bei dem Kranken von MARX fanden 
sich stark lichtbrechende Kügelchen, die im gefärbten Schnitt (vAN 
GmsoN) nicht mehr sichtbar waren. 

Cholesterinkrystalle in der Vorderkammer erblindeter Augen (Verletzung, Netzhaut­
ablösung, Regenbogenhaut- und Strahlenkörperentzündung sowie Glaukom) mit Sicher­
stellung durch anatomische oder chemische Untersuchung beschrieben in den letzten 
10 Jahren BART6K," ADROGUE, HANDMANN, DERKAÖ, STOCK,.RoHRSCHNEIDER, FLORENTIN 
und BAUDOT, LODDONI, KRANZ sowie SAFAR (bei 64jährigem Mann mit Glaukom und 
einem anderen gleichalten mit überreifem Star und Glaukom; bei ihm schwanden die 
Krystalle nach der Starausziehung, der Druck wurde normal). 

Bei den meisten dieser Kranken hatten die entzündlichen Veränderungen schon 
viele Jahre bestanden, ehe die Cholesterinkrystalle bemerkt wurden, deren Zunahme 
nur ganz allmählich erfolgte; in dieser Hinsicht ist die 15jährige Kranke REHSTEINERB 
wichtig, die im Alter von 3 Jahren eine Prellungsverletzung des rechten Auges erlitten 
hatte. Binnen weniger Monaten hatte sich eine weiße Masse gebildet, die bei fachärztlicher 
Untersuchung die untere Hälfte der Vorderkammer einnahm und als aus Cholesterin­
krystalle bestehend erkannt wurde. Schon nach 13 Tagen war-die ganze Vorderkammer 
mit den glitzernden Krystallen ausgefüllt. 

Enge Verwandtschaft mit diesen Bildungen zeigt der 20jährige Kranke MANDI­
CEVSKis: Vor 10 Jahren Entfernung der Linse wegen höchster Kurzsichtigkeit, vor 2 Jahren 
Erblindung dieses Auges nach Schlag, seit mehreren Wochen Glaukom. Anatomisch 
ausgedehnte Ablösung der entarteten Netzhaut, im Kammerwinkelbindegewebe und frei 
in der Kammer Plättchen und Nadeln aus fettsaurem und phosphorsaurem Kalk. Bei 
einem anderen Kranken mit geplatzten Staphylom fand er außer fett- und phosphor-auch 
Schwefelsauren Kalk. 

Von den eben genannten Beobachtungen verschieden sind die fol­
genden, gewissermaßen als Übergänge zur Xanthomatosis bulbi anzu­
sprechenden Kranken: MEESMANN untersuchte das erblindete Auge einer 
31jährigen Frau, die vor 17 Jahren eine durchdringende Verletzung 
erlitten hatte; er fand Netzhautablösung, Cholesterinkrystalle in der 
Hornhaut, der Vorderkammer und im Glaskörper. Die Regenbogenhaut 
selbst war von Krystallen frei, sie wies nur Fett in der Umgebung der 
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Gefäße und in eingewanderten Pigmentepithelien auf; an ihrer Ober­
fläche hatte sich eine Schicht von Fettkörnchen gebildet. Das Verhalten 
der Regenbogenhaut unterscheidet diese Kranken von der Xanthomatose. 
Der 14jährige Kranke JAENSCHs hatte mit 7 Jahren eine Verletzung 
durch Stockschlag mit durchdringender Hornhautwunde erlitten, 1925 
Glaukom. Anatomisch: Massenhaft Cholesterinkrystalle und freie Fett­
tröpfchen sowie fettbeladene Hystiocyten in der Vorderkammer, Fett­
stoffe dringen von hier in die oberflächlichen Schichten der Regenbogen­
haut ein, auch in der Hinterkammer bestand starke Verfettung. Der 
Ausfall der Berliner Blaureaktion im Gewebe des Kammerwinkels ver­
anlaßte mich, als Ursprung der nachgewiesenen Verfettung Blutungen in 
das Augeninnere anzunehmen. Es bestand jedoch gleichzeitig ein erhöhter 
Blutcholesteringehalt. - Ähnlich sind die Beobachtungen SANTONA­
STASos bei einem 17jährigen Mann und einer 49jährigen Frau mit Netz-
hautablösung. . 

Aus der kurzen Aufzählung dieser verschiedenen Befunde ergibt sich, 
daß gleiche oder doch sehr ähnliche klinische Bilder durch unterschied­
liche krankhafte Vorgänge verursacht werden können. Eine scharfe 
Trennung der verschiedenen Formen ist bisher trotz der durch v. SziL Y 
und später durch ENGELKING erfolgten Umreißung des Begriffes Xantho­
matose nicht überall durchgeführt. 

Mannigfache Tierversuche sind der Aufklärung der Bildung von 
Cholesterinkrystallen und der Entstehung der Xanthomatose gewidmet. 
Bekanntlich findet sich Cholesterin in alten Blutergüssen und Eiter­
ansammlungen. Ein Auge, dessen Abflußwege verstopft sind, kann einer 
geschlossenen Körperhöhle gleich geachtet werden; so würde die Ent­
stehung von Cholesterinkrysta]len durch Abscheidung und Ausfall möglich 
sein. Auf diese Weise bilden sich wahrscheinlich die Krystalle, die nicht 
selten bei Netzhautablösung in der retroretinalen Flüssigkeit angetroffen 
werden (KRANZ u. a.). Die sorgsam untersuchten Kranken v. SziLYs 
und ENGELKINGs zeigten aber weder Blutungen noch entzündliche Aus­
schwitzungen. Auf sie kann die eben berichtete Entstehungsmöglichkeit 
der Cholesterinkrystalle daher keine Anwendung finden. 

JEss hat auf die Bedeutung der Blutkammerwasserschranke hin­
gewiesen. Wird sie durch Vorderkammerpunktionen gelockert, so geht 
bei dem mit Cholesterinölgemisch gefütterten Kaninchen Cholesterin in 
das 2. und 3. Kammerwasser über, verschwindet aber aus ihm, ohne daß 
oder ehe es zur Ausscheidung vorl Krystallen kommt. 

Bei den Fütterungsversuchen zum Nachweis des Arcus lipoides konnte 
stets Verfettung im Strahlenkörper und seinen Fortsätzen nachgewiesen 
werden. HAGINO sah bei Lanolinfütterung seiner Kaninchen auch in 
der Regenbogenhaut eine schwach orangegelb gefärbte, punkt- oder 
streifenförmige Bildung auftreten. Sie ist am stärksten in der oberen 
Regenbogenhauthälfte etwas schläfenwärts und in der unteren etwas 
nasenwärts. Histologisch ist starke Fettablagerung dicht über der 
Pigment-Epithelschicht nachgewiesen. 

KoHASHI konnte durch Lanolinfütterung 1 Verfettung der Pigment­
zellen des Strahlenkörpers und seiner Fortsätze erzielen; die gleichen 

1 Von Belang ist TASAKAS Feststellung, daß beim Kaninchen durch Entfernung der 
Eierstöcke Fettablagerungen im Auge erzielt werden können, die denen nach Lanolin-
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Zellen nehmen Fett auf, die bei Vitalfärbung Farbstoffe speichern. 
Nach ihm sind die bei krankhaften Vorgängen im Auge auftretenden 
Fettkörnchenzellen ursprünglich Histiocyten. 

Diese Feststellungen bestätigen meine eigenen kurz vorher an vital 
gefärbten Kaninchen mit künstlicher Glaskörpereiterung erhobenen Be­
funde; die sich vom Stammboden lösenden Histiocyten streben der 
Eiterung zu; je näher sie ihr kommen, um so blasser werden die Farb­
körnchen, bald finden sich neben ihnen im Zelleib feinste Fettstäubchen; 
sie liegen anfangs nur in den Außenteilen der Zellen, dringen allmählich 
weiter kernwä.rts vor, bis sie schließlich die ganze Zelle erfüllen. Diese 
Veränderungen der Histiocyten wurden am 2. und 3. Tag nach Ein­
spritzung eines Staphylokokkenaufschwemmung in den Glaskörper ge­
sunder, jedenfalls nicht fettgefütterter Kaninchen beobachtet. Aus­
wanderung fettbeladener Zellen aus der Gefäßhaut war nicht nach­
zuweisen; im zerfallenden Glaskörperabsceß waren sie aber sehr häufig. 
Infolgedessen habe ich eine Fettspeicherung an Ort und Stelle, eine 
Aufnahme fertiger Fette oder iker Bausteine und somit eine fettige 
Infiltration im Sinne AscHOFFs angenommen und die bei der Umwandlung 
der Eiterung im Augeninneren erfolgende Verfettung, die eine ganz andere 
Entwicklung und ein anderes Aussehen erkennen läßt als die Xantho­
matose als Entartung (degenerative Verfettung) bezeichnet. Auch die 
beobachtete Entfärbung der Histiocyten ist als Ausdruck des Nieder­
ganges der Zellkräfte anzusprechen. SAFAR hat in seinen Versuchen 
(s. u.) nachweisen können, daß die Zellen, die Fett speichern, auch die 
Berliner Blau-Reaktion geben; er sieht darin den Beweis, daß die Fett­
stoffe ebenfalls aus der zerfallenen Blutung stammen und nimmt eine 
"resorptive Verfettung" an. 

RoHRSCHNEIDER, der sich mit VERSE große Verdienste um die Er­
kenntnis der Fettspeicherung in der Hornhaut erworben hat, fütterte 
Kaninchen lange Zeit mit Cholesterinölgemisch, ohne jedoch eine der 
orangegelben Verfärbung ähnliche Veränderung zu erzielen. Er erhielt 
klinisch gleiche Befunde durch Hervorrufen einer Eiterung nach Ein­
spritzung von Staphylokokken. Nach 3-4 Wochen boten die Tiere das 
Vollbild der Xanthomatose. Histologisch wies er starke Verfettung der 
Eitermasben in der Vorderkammer nach; die Regenbogenhaut selbst 
zeigte nur entzündliche Zellansammlungen, aber keine Verfettung. Seine 
Ergebnisse wurden im vollen Umfang durch AccARDI bestätigt. 

Einen anderen Weg schlug SAFAR ein 1• Er entfernte bei dem Kanin­
chen die ganze Regenbogenhaut (Ausreißung), der die Linse in der Kap­
sel folgte. Die schwere Vorderkammerblutung wurde nach 4 Wochen 

fütterung gleichen. Betroffen sind das Unterbindehautgewebe, die Gegend des SCHLEMM· 
sehen Kanals, der Strahlenkörper mit seinen Fortsätzen, die• Aderhaut und das Binde­
gewebe der Augenmuskeln. Die Verfettung beginnt im Strahlenkörper und. seinen Fort­
sätzen, ergreift dann den Hornhautrand, die Ader- und Lederhaut und erst zum Schluß 
die Regenbogenhaut. Die mittleren Hornhautteile, die Vorderkammer, der Glaskörper 
und die Netzhaut bleiben stets fettfrei. 

1 Bei einem Starkranken sah er 5 Monate nach der nicht geglückten Operation gelbe 
Massen in der Vorderkammer. Bei der anatomischen Untersuchung war der Linsenkern 
in eine dichte Eiterschwarte eingeschlossen, die sich zwischen den Strahlenkörperfortsätzen 
spannte; nach SAFAR ist das Fett ein Abbauprodukt der Linsenrinde. Ein weiteres Ein­
gehen auf seine Darlegungen ist leider nicht möglich. 
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orangegelb. Histologisch fand er ein schwer verfettetes Granulations­
gewebe zwischen den Resten der Blutung und der Hornhautrückfläche. 
Er sieht eine der Ursachen der Xanthomatose in der Behinderung des 
normalen Abflusses aus dem Augeninneren und mißt der schweren Blutung 
besondere Bedeutung zu. Es fragt sich nur, ob beim Glaukom wirklich 
alle Abflußwege verlegt sind; hierfür ist kein Beweis zu erbringen. 

ENGELKING erzielte durch Quetschung der Regenbogenhaut bei den 
mit Cholesterinöl gefütterten Kaninchen eine 12 Tage nach dem Eingriff, 
der ohne Entzündung abheilte, anatomisch nachweisbare, mächtige Fett­
speicherung im Gebiete der Schädigung. 

Aus den klinischen und histologischen Befunden und den Tierversuchen 
ergibt sich, daß ganz verschiedene Ursachen das Krankheitsbild der 
orangegelben Verfärbung des vorderen Augenabschnittes und der Choleste­
rinkrystalle in der Vorderkammer herbeiführen können: erhöhter Fett­
gehalt des Blutes (Hypercholesterinämie), der bei den Kranken ENGEL­
KINGs und anderer nachgewiesen wurde, und der eine "infiltrative Ver­
fettung" bedingt, ferner Blutungen in das Augeninnere bei Verlegung 
der Abflußwege (SAFAR; bei eigenen Untersuchungen von Haemophthal­
mus int. nach Prellungsverletzung und beim Hydrophthalmus cong. 
konnte ich keine nennenswerte Verfettung finden) und schließlich eine 
Eiterung im Glaskörper, deren Umwandlung stets mit starker Verfettung 
einhergeht; es muß dahingestellt bleiben, ob dieser Vorgang später zur 
Verkalkung und Verknöcherung führt; nach den von LAUBERberichteten 
Beobachtungen über Fettvorkommen im Glaskörper und den Aus­
führungen AscHOFFs über Fettseifenbildung und Verkalkung muß dies 
als wahrscheinlich bezeichnet werden. 

Die meisten Untersucher stimmen in der Annahme einer infiltra tiven 
Verfettung, einer Fettspeicherung bei erhöhtem Angebot vom Blute 
aus, überein. Daß sie nicht immer nachweisbar ist, ist nach den oben 
erwähnten Ausführungen VERSEs einleuchtend. REHSTEINER hat nun 
jüngst in Gemeinschaft mit ScHAAF nachweisen können, daß der An­
sammlung .von Cholesterinkrystallen nicht eine Hypercholesterinämie 
zugrunde zu liegen braucht, daß aber stets eine Störung im Verhältnis 
der verschiedenen Blutlipoide vorliegt; bei seiner Kranken fand er das 
Lecithin vermehrt, das Cholesterin vermindert. Diese feinen V erschie­
bungen im Verhältnis des veresterten und freien Cholesterins sind bisher 
von augenärztlicher Seite noch nicht genügend beobachtet. Ihre nähere 
Ergründung wird wahrscheinlich weitere Fortschritte in der Erkenntnis 
der verschiedenen Formen der Verfettung des Augapfels ermöglichen. 

Vorerst muß ich mit RoHRSCHNEIDER daran festhalten, daß die 
infiltrative Verfettung, die zum Arcus lipoides und zur Xanthomatosis 
bulbi im Sinne v. SzrLYs und ENGELKINGs führt, ein ganz anderer Vorgang 
ist als die von uns als degenerative Verfettung bezeichnete Umwandlung 
einer sich selbst überlassenen Eiterung im Augeninneren. In diesen 
Fällen werden Fettstoffe durch Zerfall der Zellen frei, entweder bleiben 
sie als Stäubchen oder Tropfen liegen oder werden von Freßzellen, vor­
wiegend Histiocyten, aufgenommen. Dieser Vorgang entspricht einer 
"lokalen Fettspeicherung". 

Wenn ich früher der "fettigen Dekomposition" eine Rolle bei diesen Formen der 
Verfettung zuerkannt habe, so geschah es auf Grund der Darlegungen AscHOFFs: "Hier 
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handelt es sich um Zersetzung der protoplasmatischen Bestandteile, besonders auch der 
Iipoidhaitigen Kernsubstanzen, wobei fettartige Körper durch Abspaltungs- und Aus­
fällungsvorgänge sichtbar werden (Fettphanerose)". In den Anfängen der Glaskörper­
eiterung fehlen die fetthaltigen Zellen. Sie treten erst, ebenso wie die freien Fettkörnchen, 
entsprechend dem Grade des Zellzerfalls auf. 

Meine Untersuchungen über Fettvorkommen in der Hornhaut von 
Mensch und Tier bei Keratomalacie und Herpes corneae, sowie bei 
Hornhautgeschwüren aller Art zeigten sudanpositive Stoffe in und 
zwischen den Hornhautlamellen und in den Zellen in der Nähe der 
Schädigung. Gerade die Kleinkinder mit Keratomalacie bieten ja gar 
keip.en Anhalt für das Bestehen eines Arcus lipoides. Ich habe kürzlich 
Gelegenheit gehabt, die Augen .eines 10 MDnate alten Keratoinalaziekindes 

·zu untersuchen. Links bestand ein großes flaches Hbrnhautgeschwür, 
das Gewebe am Grunde und in der Umgebung war mit Sudan rot gefärbt; 
rechts hatten wir' kurz vor dem Tode eine· ganz zarte Hornhauttrübung 
bemerkt; die Sudanfärbung und die Durchsicht ungefärbter Schnitte im 
polarisierten Licht gaben keinen Anhalt für Verfettung. Ich kann mir 
nicht vorstellen, daß bei dem trägen Stoffwechsel der Hornhaut ohne 
erhöhtes Angebot vom Blute aus eine starke Fettzufuhr zu den erkrankten 
Hornhautteilen erfolgt, die hier histologisch durchaus bemerkbare Ver­
änderungen setzt, aber den Hornhautrand, die bevorzugte Stelle der 
fettigen Durchtränkung, völlig verschont. Ich halte es auch heute noch 
für wahrscheinlich, daß unter der Einwirkung der Eitererreger bzw. des 
Herpes oder Vaccinevirus Hornhautzellen absterben, und daß bei ihrem 
Zerfall Fett frei und anatomisch nachweisbar wird, das wir in der gesunden 
Zelle nicht darstellen können. Die Anschauung von der Bedeutung der 
Eitererreger für die Hornhautverfettung stützt sich auf den negativen 
Ausfall der Sudanfärbung an 2 Augen (66jähriger Mann und 45jährige 
Frau) mit monatelang bestehendem Ulcus rodens. Vergeblich waren 
auch die Versuche bei experimenteller Keratitis parenchymatosa des 
Kaninchens 1 Fett in der Hornhaut histologisch nachzuweisen: An diesen 
Augen sah ich zwar schwerste entzündliche Veränderungen, massenhaft 
eingewanderte Rundzellen, reichlich eingesproßte Gefäße, aber kein Fett. 

Somit kommt dem Zelltod eine nicht zu unterschätzende Bedeutung 
für die Fettansammlung in der erkrankten Hornhaut zu, ähnlich wie sie 
oben für die fettige Umwandlung von Glaskörpereiterungen erörtert 
wurde. Da ja all die eingewanderten Zellen im Glaskörper, der Regen­
bogenhaut, Vorderkammer und Hornhaut in überwiegender Zahl aus dem 
Blut stammen, kommt letzten Endes auch für diese Abart der Verfettung 
das Blut als bevorzugte Fettquelle in Betracht. Nur scheint mir der 
Vorgang, der zum Arcus lipoides und der Xanthomatosis bulbi führt, 
die fettige Infiltration, wesensverschieden von dem bei der Verfettung 
am Grunde und in der Umgebung der Hornhautgeschwüre und der 
Glaskörpereiterung; daher dürfte für ihn der Ausdruck degenerative 
Verfettung zur Betonung dieses Unterschiedes auch jetzt noch be­
rechtigt sein. 

Die Unterschiede der klinischen und anatomischen Befunde bei der 
Verfettung des Bulbus sind so weitgehende, . daß es für den Augenarzt 

1 Intrakardiale Einspritzung von Spirochäten durch Prof. BIBERSTEIN, Oberarzt der 
Hautklinik Breslau. 
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nahe liegt, die alten Bezeichnungen von R. Vmcrrow und v. RECKLING­
HAUSEN wieder aufzunehmen: fettige Infiltration für die Verfettung als 
Alterserscheinung ohne sichtbare oder nachweisbare Störung des Zell­
lebens, die sich freilich nicht scharf abgrenzen läßt von den höchsten, 
sicher krankhaften Graden, die wir als Xanthomatosis bulbibeschrieben 
finden. Hier liegt in der Regel ein erhöhtes Fettangebot und somit 
eine extracelluläre Ursache der Verfettung zugrunde. Dieser Gruppe 
ist gegenüberzustellen die degenerative Verfettung (VrRcHows nekro­
biotische Verfettung), die mit Funktionsstörung der Zelle einhergeht und 
die AscHOFF als intracellulär bedingte Verfettung bezeichnet. Auch 
sie beruht auf einem infiltrativen Vorgang, meist einer Fettspeicherung 
an Ort und Stelle. 

Über die N atui· der im Auge angetroffenen Fette liegen auf Grund 
des Ausfalles der verschiedenen Färbungen mannigfache Mitteilungen vor. 
Diesen Angaben gegenüber ist aber Vorsicht geboten; KAUFMANN und 
LEHMANN konnten nachweisen, daß .zwar Sudan III sämtliche Fette und 
Fettgemische färbt, daß, obgleich Unterschiede der Farbfähigkeit der 
einzelnen Fette mit den verschieden starken Sudanlösungen bestehen 
(70 und 40%ig), keine Unterscheidung bestimmter Fettstoffe möglich 
ist, daß aber Nilblau, die FrscHLERsche Färbung und ScrruLTZEs Choleste­
rinprobe zweifelhaft sind. Sie meinen, es sei nicht anzunehmen, daß 
irgendwelche Farbstoffe gefunden werden, die Anspruch auf Spezifität 
für Gruppen, geschweige denn für Einzelstoffe erheben könnten. Unter 
Berücksichtigung dieser Vorbehalte sind färberisch hauptsächlich nach­
gewiesen Cholesterin und Cholesterinester, Neutralfette und Fettsäuren. 
Die Zweifel an der Deutung der Befunde werden am leichtesten umgangen 
durch die Bezeichnung der nachgewiesenen Fettstoffe als Lipoide im 
Sinne BANGs. 
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1. Normaler Bindeltautsack. Verschiedene allgemeine 
Feststellungen. 

Der klinisch normal erscheinende Bindehautsack beherbergt wie jede 
Schleimhautoberfläche zahlreiche Mikroorganismen. Auch die von ZuR­
NEnnEN noch im letzten Ergebnisbericht geäußerte Meinung, daß höch­
stens der Conjunctivalsack desNeugeborenen steril sein dürfte, trifft nicht 
zu. Den Nachweis dafür erbringt BERNTSEN. Bei der Untersuchung 
von 40 Fällen durch direkte Mikroskopie und durch Kultur (Ascitesagar 
und Malzagar) fand er nur 4mal keine Keime. Im übrigen wurden die 
verschiedensten Bacillen und Kokken, 13mal Blastomyceten gefunden. 
In dem kurzen mir zugänglichen Referat ist angegeben, daß es nicht 
gelang zu entscheiden, an welcher Stelle die Inokulation der Keime 
stattfindet, doch dürfte wohl kaum ein Zweifel darüber bestehen, daß 
die Keime während des Geburtsaktes auf die Bindehaut gelangen, so 
wie es bei den pathogenen Keimen der Fall ist. 

Von besonderem Interesse ist der Befund von Diphtheriebacillen auf 
der Conjunctiva von Neugeborenen. Wie an anderen Stellen des Körpers 
z. B. Nase, Nabel hat KmTZLER dort bei der Untersuchung von 305 Fällen 
in 27% echte Diphtheriebacillen und in 9% Pseudodiphtheriebacillen 
gezüchtet. Diphtherische Membranen, also Zeichen von klinischer Di­
phtherie fanden sich dabei niemals. Von 30 Fällen mit Lidrandrötung, 
Lidschwellung, seröser, schleimiger oder eitriger Absonderung der Binde­
haut waren 4 diphtheriepositiv, 2 pseudodiphtheriepositiv. Diese Befunde 
von Diphtheriebacillen in der Bindehaut sind unter dem Gesichtspunkt 
der Frage der Neugeborenen-Diphtherie im allgemeinen zu werten. Der 
Begriff der Neugeborenen- Diphtherie als einer lavierten Diphtherie­
erkrankung wurde von LANDE aufgestellt. KRrTZLER hält diesen Begriff 
für überflüssig und glaubt, daß es sich bei den positiven Fällen um Di­
phtheriebacillenträger handelt. Als Ursprungsort der Bacillen ist die 
mütterliche Scheide zu betrachten. Als eine weitere, mir sogar sehr wahr­
scheinliche Möglichkeit ist die in Betracht zu ziehen, daß es sich nicht 
um echte Diphtheriebacillen, sondern um sog. Diphtheroide handelt. Die 
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Verhältnisse liegen ähnlich wie bei den Befunden von Diphtheriebacillen 
auf Hautwunden und an den Genitalien von Wöchnerinnen, die einer 
kritischen Nachprüfung nicht stand hielten. Ich verweise hinsichtlich 
dieser Fragen auf das Kapitel Diphtherie von GrNs im KoLLE-WASSER­
MANN Handbuch der pathogenen Mikroorganismen. Auf die Schwierig­
keiten der Differentialdiagnose zwischen Diphtherie- und Pseudo­
diphtheriebacillen werden wir noch in dem Abschnitt über die Con~ 

junctivitis pseudomembranacea zurückkommen. 
Bei kongenital-luischen Säuglingen fanden FrsCHL, ERDMANN und 

MoHRMANN und WErss in der völlig gesunden oder leicht entzündeten 
Bindehaut öfters sichere, wenn auch spärliche Spirochäten. Der positive 
Befund wird regelmäßig, wenn man die Bindehaut durch Reiben reizt. 
Diese Spirochäten sind mit größter Wahrscheinlichkeit durch das Epithel 
der Bindehaut hindurch in den Bindehautsack eingewandert. Bei einer 
ähnlichen Beobachtung von KuBIK zeigte die Conjunctiva tarsi eine 
merkwürdig blasse, leicht gelblich gefärbte Schwellung bei intakter glatter 
Oberfläche, es bestand gleichzeitig eine Keratitis parenchymatosa mit Iritis. 

Über den Keimbefund der normalen Conjunctiva bei Erwachsenen 
finden wir auch neuerdings sehr verschiedene Angaben. Dies ist zum 
Teil darin begründet, daß die Untersuchungen von verschiedenen Gesichts­
punkten ausgehen und in der Regel der Beantwortung ganz bestimmter 
Fragestellungen und nicht der Erfassung der gesamten Bakterienflora 
im Bindehautsack dienen. Meistens interessierte in erster Linie der Nach­
weis von Wundinfektionskeimen vor operativen Eingriffen. Differenzen 
sind weiterhin wie Lucm hervorhebt, bedingt durch den Ort, an dem die 
Untersuchungen ausgeführt waren, durch die Art des Kulturverfahrens 
und durch die Auswahl der Nährböden. Als ein Beispiel möchte ich das 
Ergebnis der Untersuchungen von Lucm bei der Methodik des Abschabens 
der Bindehaut des Unterlides mit dem Platinspatel und bei Anwendung 
von Blutagar und LöFFLER-BESREDKA-Nährböden anführen. Es wurden 
gefunden: Staphylococcus albus in 60%, Staphylococcus aureus in 7%, 
Xerosebacillen in 51%, Pneumococcus in 7% (darunter Typ I 1%, 
Typ III 2%, Typ IV 4%) Influenzabacillen in 3%, Bacillus subtilis in 
2%, dicke Grampositive Stäbchen in 2%, Streptococcus haemolyticus 
in 1% der Fälle, steril 0%. Nicht angezeigt dürfte es sein, alle Statistiken 
anzuführen, die von verschiedenen Autoren mitgeteilt wurden. Wie ver­
schieden die Angaben sind, möge der kurze Hinweis zeigen, daß von 
WrssMANN und KNORR bei Anwendung von festem und flüssigem Nähr­
boden Streptokokken in 34% der Fälle, von ELSCHNIG bei Anwendung 
von flüssigem Nährboden (Serumbouillon) Pneumastreptokokken in 30 
bis 40% der Fälle und von PrLLAT Xerosebacillen in 100% der Fälle 
gefunden wurden. Aus all den Untersuchungen geht· zunächst hervor, 
daß der normale Bindehautsack, was auch von vornherein zu erwarten 
ist, niemals steril ist. Angaben über sterile Befunde können sich besten­
falls nur auf das Freisein von pathogenen Keimen beziehen und als sog. 
klinische Sterilität aufgefaßt werden. Vereinzelt wurden weiterhin ge­
legentlich wohl fast alle Keime auf der Conjunctiva gefunden. Für die 
Klinik ist außerdem die Tatsache von Wichtigkeit..- daß der normale 
Bindehautsack in einem hohen Prozentsatz auch pathogene Keime ent­
hält. Eine besonders reiche Bakterienflora fand SAROVA bei Arbeitern 
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in Schafpelzbetrieben; wir werden natürlich überhaupt bei verschie­
denen Berufsgruppen voneinander abweichende Befunde zu erwarten 
haben. Im Affenauge fand NEMINSKIJ Staphylokokken, Bacillus subtilis 
und Sarcinen. Interessant ist die Tatsache, daß in Übereinstimmung 
mit STARGARD und N oaucm bei diesen Tieren niemals Xerosebacillen 
festgestellt wurden. 

Gleich der Conjunctiva beherbergt, wie aus Untersuchungen von 
BLANK hervorgeht, auch die Oberfläche der normalen Cornea eine große 
Anzahl von Keimen. Er fertigte bei 100 Personen Abstriche mit einem 
Wattepinsel an. Zum Vergleich wurde auch die Bindehaut untersucht, 
wobei sich nur in 102 von 194 Augen eine Übereinstimmung des Keim­
gehaltes zeigte. Im ganzen fanden sich auf der Hornhaut in 52% Pneumo­
kokken, in 78% Staphylokokken, in 66,5% Xerosekeime, in 4% Diplo­
bacillen, in 2,5% subtilis. Pneumokokken waren besonders in höherem 
Alter und etwas häufiger bei dem männlichen als dem weiblichen Ge­
schlecht nachzuweisen. 

PrLLAT beschäftigte sich eingehender mit der Topographie der sapro­
phytären Bindehautkeime, nachdem LrNDNER diese für die Pathologie 
außerordentlich wichtigen topographischen Studien bei den parasitären 
Keimen angestellt hatte. Es wurden nur solche Augen verwendet, die 
äußerlich klinisch vollkommen normal waren. Die Untersuchungen er­
strecken sich auf 18 Männer und 24 Frauen. Das Material wurde ge· 
wonnen, indem mit einem Platinspatelleicht über die Bindehaut gestrichen 
wurde. In jedem Falle wurde von 15 Stellen des Auges, von der Über­
gangsfalte, der Bindehaut der Lider und der Bindehaut des Bulbus Epithel 
zur Untersuchung entnommen. Gleich wie die pathogenen Bindehaut­
keime (LrNDNER) erwiesen sich auch die saprophytären Bindehautkeime 
zum Teil als typische Epithelschmarotzer. Während aber die pathogenen 
Keime nur auf normalen, lebenden Zellen wachsen, haben die Sapro­
phytären Bindehautkeime ein mehr oder weniger entartetes Zellmaterial 
als Nährboden, auf dem ein Teil in typischer rasenartiger Anordnung 
wächst. Es fanden sich bei 32 untersuchten Augen im Epithelpräparat 
im ganzen: 

Xerosebacillen in 32 Augen= 100% 
Staphylokokken in 30 Augen= 93,75% 
Pneumokokken in 13 Augen= 40,6% 
Diplobacillen in 7 Augen = 21,9% 

in einzelnen Bezirken des Auges 
an den Lidern Lidbindehaut Bulbusbindehaut 

Xerose 3lmal = 96,9% 27mal = 81,9% 26mal = 81,2% 
Staphylokokken 23mal = 71,9% 21mal = 65,6% 20mal = 62,5% 
Pneumokokken 1mal = 3,1% 12mal = 37,5% 
Diplobacillen 5mal = 15,6% 6mal = 18,75% 2mal = 6,25% 

Von den Xerosebacillen, die in 100% der untersuchten Augen vor­
handen waren, ist interessant, daß sie auch an der Lid- und Bulbus· 
bindebaut in so hoher Prozentzahl gefunden wurden. Auch bei den 
Staphylokokken zeigte sich nur ein geringes Überwiegen der Keimzahl 
an den Lidrändern gegenüber der Lid- und Bulbusbindehaut. Die 
Staphylokokken werden zum Unterschied von den Xerosekeimen und 
Pneumokokken auf der normalen Bindehaut nie rasenartig auf Epithel­
zellen, sondern immer nur vereinzelt angetroffen. PrLLAT schließt daraus, 
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daß sie nur zufällig dorthin gelangt sein könnten, ohne dauernd dort 
zu leben. Bei den Xerosekeimen und Pneumokokken ist dies auf Grund 
des rasenartigen Wachstums sicher nicht der Fall. Die Pneumokokken 
wurden nie mit Sicherheit an den Lidrändern oder an den Lidwinkeln 
angetroffen; es sagt diesen empfindlichen Keimen vielmehr vor allem 
der Aufenthalt auf den Epithelzellen des Bulbus und erst in zweiter 
Linie auf den Zellen der Lidbindehaut zu. Diplobacillen fanden sich in 
gleicher Häufigkeit an den Lidrändern und der Lidbindehaut, besonders 
tritt, wie ja bekannt, der Fundort an den Lidwinkeln hervor. Bei den 
positiven Befunden an der Bulbusbindehaut handelt es sich um ganz 
vereinzeltes Vorkommen. Der topographische Keimbefund der männlichen 
und weiblichen Bindehaut ist ungefähr der gleiche, ebenso scheint in topo­
graphischer Hinsicht das Alter der Individuen keine Rolle zu spielen. Die 
Keime können sich bei einem und demselben Patienten auf dem einen Auge 
finden, während sie auf dem anderen nicht mehr nachweisbar sind. Die 
Xerosebacillen bevorzugen als Wahnplätze eine einzige Zellart, große 
polygonale Epithelzellen mit schlieriger Beschaffenheit des Protoplasmas, 
wobei sich meist im Inneren kein Kern mehr nachweisen läßt, d. h. also 
entartete Epithelzellen. Es handelt sich jedoch offenbar bei diesen 
Schlierenzellen um eine besondere Entartungsform der Epithelzellen, die 
eine zeitlang noch mit normalen Epithelzellen im Verbande bleiben. 
Auf anderen weiter fortgeschritten entarteten Epithelzellen, die einen 
scholligen oder krümeligen Zerfall des Protoplasmas zeigen, sind die 
Xerosebacillen nicht zu finden. Auch die Pneumokokken scheinen eine 
bestimmte Epithelzellart vorzuziehen. Sie finden sich überwiegend auf 
der Bulbusbindehaut, die Plattenepithel trägt. Auch diese Zellen zeigen 
eine leichte Entartung. Zweifellos ist die Entartung der Zelle das Ur­
sprüngliche, da man nie normale Zellen mit Pneumokokken antrifft. 
Bei den Staphylokokken konnte eine Bevorzugung einer bestimmten 
Zellart nicht festgestellt werden. Die Diplobacillen lagen teils vereinzelt 
frei, teils auf mehr oder weniger entarteten Epithelzellen, einige Male 
auch auf normalen Epithelzellen. Was die Möglichkeit der Pathogenität 
der Saprophytären Bindehautkeime anlangt, so möchte PILLAT eine solche 
für die Xerosekeime ablehnen, da sie sich niemals auf normalen Epithel­
zellen finden. Bei den saprophytären Pneumokokken ist es anders. Sie 
stellen schon weit größere Ansprüche auf einen lebenden Zellnährboden. 
Von der Virulenz der Keime hängt es ab, ob sie pathogene Eigenschaften 
entfalten. Wenn sie als Krankheitserreger am Auge auftreten, so sind 
sie, wie LINDNER nachgewiesen hat, immer auch auf normalen Epithel­
zellen zu finden. Die· Diplobacillen nehmen endlich hinsichtlich der 
Topographie eine gewisse Zwischenstellung ein, was auch ihrer Patho­
genität entspricht. 

Da wir in vielen Arbeiten aus der Pathologie des Auges dem Begriff 
der Pathogenität jedoch häufig in ganz verschiedener Anwendung 
begegnen, möchte ich auf diese Frage kurz eingehen. Der Begriff der 
Pathogenität ist ganz allgemein in der Pathologie ein relativer. Die 
Pathogenität hängt einerseits von der Eigenschaft (Virulenz) der Bak­
terien, andererseits von dem Zustand des befallenen Organismus, bzw. 
des befallenen Gewebes ab, wobei wir eine allgemeine bzw. örtliche Dis­
position bzw. Immunität zu unterscheiden haben. Am Auge im besonderen 



Normaler Bindehautsaok. Verschiedene allgemeine Feststellungen. 337 

hätten wir eine Pathogenität für die Bindehaut, für die Hornhaut und 
für das Augeninnere zu unterscheiden. Es können Keime nur oder 
wenigstens vorzugsweise nur für eines dieser Gewebe pathogen sein. Unter 
den Erregern von Krankheitserscheinungen am Auge, sowohl was die 
Bindehaut,· die Hornhaut und das Augeninnere betrifft, finden sich 
auch solche, die im allgemeinen in der Pathologie als nicht pathogen 
angesehen werden. Ich möchte hier auf die Untersuchungen von Wiss­
MANN und KNoRR verweisen, die bei Conjunctivitis acuta, soweit sie 
durch Bakterien der Streptokokkengruppe hervorgerufen war, in 19% 
der Fälle den apathogenen Streptococcus longissimus und lactis fanden. 
Besonders wichtig erscheint die Tatsache, daß für das Augeninnere 
wohl allen auch im gewöhnlichen Sinne apathogenen Keimen eine krank­
machende Eigenschaft zukommt. RISSKALT teilt die apathogenen Bak­
terien in zwei Gruppen ein. Die erste Gruppe ist die··der absolut apatho­
genen Bakterien vom Typus des Prodigiosus. Diese sind überhaupt nicht 
imstande im Körper zu wachsen, sondern wirken höchstens in großer 
Menge injiziert durch ihre Proteine. Ich möchte hinzufügen, daß diese 
Art der Bakterienwirkung im Augeninnern auch schon bei kleineren 
Bakterienmengen eine verheerende sein kann. Die der zweiten Gruppe, 
vom Typus des Heubacillus sind zwar imstande im Körper zu wachsen, 
werden aber an den meisten Stellen von den Leukocyten aufgenommen 
und vernichtet. Nur da, wo diese nicht schnell genug zur Stelle sind -
KISSKALT führt als Beispiel den Glaskörper an -, findet eine ausgiebige 
Vermehrung statt, die zu schwerer, eitriger Entzündung führen kann. 

Besonders bei Bindehautentzündungen handelt es sich oft um die 
Entscheidung der Frage, ob die auf der Bindehaut nachweisbaren Keime 
auch als Krankheitserreger anzusprechen sind. Nur für einen Teil dieser 
Keime ist die Erregernatur zweifellos sichergestellt wie z. B. die Gono­
kokken, Pneumokokken, Influenzabacillen, den Diplobacillus Morax­
Axenfeld. Wenn wir in manchen Fällen Staphylokokken, Bakterien der 
Streptokokkengruppe oder andere Keime finden, die auch auf der 
normalen Conjunctiva anzutreffen sind, so ist mit der Möglichkeit zu 
rechnen, daß sich diese Keime nur in den ausgeschiedenen Substraten 
der Entzündung als Saprophyten vermehrt haben. Zur Entscheidung 
der Frage, welche Keime als Krankheitserreger anzusprechen sind, hat 
LINDNER deren topographisches V erhalten herangezogen. Es ist an­
zunehmen, daß nur solche Keime ätiologisch von Bedeutung sind, welche 
sich auch auf normalen Epithelzellen finden, was mit Hilfe des Epithel­
abstriches festzustellen ist. Wir kommen daraufunten noch genauer zurück. 

KEILTY stellte Vergleiche über die Bakterienflora der 
Nasenschleimhaut und des Bindehautsackes und fand im 
allgemeinen eine weitgehende Übereinstimmung. Er glaubt, daß die 
Mehrzahl der Bindehautkeime nasalen Ursprunges ist und daß. sie zum 
Teil durch die Finger und durch das Taschentuch auf die Bindehaut 
übertragen werden, in erster Linie aber auf den Tränenwegen dorthin 
gelangt sind. Daß letzterer Übertragungsweg tatsächlich praktisch eine 
Rolle spielt, ist jedoch nicht hinreichend bewiesen. Konnte doch 
SPECIALE-ÜIRJ;NCIONE bei Einführung fremder Keime in die Nase diese 
nicht einmal nach Dakryorhinostomie in der Bindehaut des Auges wieder­
finden. Wohl jedoch besteht zweifellos auf Grund der physiologischen 

Ergebnisse der Pathologie XXVI. Ergänzungsbd. 22 



338 Osw ALD MARCHE3ANI: Die ektogenen Infektionen des Auges. 

Ableitung der Tränen der umgekehrte Infektionsweg vom Auge zur 
Nase. MAZZEY, CoRPER und ENRIGHT untersuchten diese Verhältnisse 
genauer auf experimentellem Wege. Bacillus prodigiosus in den Con­
junctivalsack eingeführt, war nach 5-15 Minuten in der Nase, nach 
10-15 Minuten im Larynx nachweisbar und verschwand nach 45 bis 
195 Minnten aus ersterer, nach 90-195 Minuten aus letzterem. Auch 
an den Stimmbändern und der Trachea wurden durch eine Metall­
kanüle mittels Stieltupfers die Keime nachgewiesen. Ebenso war in 
einem Teil der Fälle das Lungensputum positiv, wobei als Versuchs­
personen Tuberkulosekranke mit reichlichem Sputum gewählt wurden. 
Das Auge ist demnach als ein wichtiger Infektionsweg für Erkrankungen 
der Atmungsorgane anzusehen. Ein bestimmter Teil der ins Auge 
gebrachten Stoffe gelangt meist in die Atmungsorgane, während, wie 
vergleichende Untersuchungen ergaben, durch den Mund eingebrachte 
Keime dazu neigen, ihren Weg restlos durch den Intestinaltrakt zu 
nehmen. Ähnliche Versuche an sich selbst hat auch MAzzEr mit dem 
gleichen Ergebnis angestellt. 

Für die Pathogenese verschiedener infektiöser Erkrankungen dEs 
Auges wie auch für die allgemeine Pathologie ist die Frage von Interesse, 
inwieweit die normale Conjunctiva für Keime durch­
gängig ist. MAGNAsco tropfte Aufschwemmungen verschiedenster 
Mikroorganismen in den Bindehautsack ein und untersuchte nach 
3 Stunden unter aseptischen Kautelen Kammerwasser, Glaskörper und 
Herzblut. Er fand, daß Saprophyten (weiße Staphylokokken und Xerose) 
nicht übergegangen waren, wohl jedoch konnten Pneumokokken, Typhus­
und Milzbrandbacillen aus dem Kammerwasser, nicht jedoch aus dem 
Glaskörper gezüchtet werden. Er schließt daraus, daß pathogene Mikro­
organismen die Bindehaut durchwandern können, was u. a. auch für 
die Frage der Fisteloperationen am Auge von großer praktischer Bedeu­
tung wäre. Nach meinen eigenen experimentellen Erfahrungen möchte 
ich allerdings bezweifeln, daß die Versuchsanordnung von MAGNASco 
geeignet ist, derart diffizile Fragestellungen zu entscheiden. Es ist fast 
unmöglich, bei einer Abimpfung aus dem Augeninnern eine Mitverimpfung 
der an der Oberfläche des Bulbus wuchernden Keime zu vermeiden. 

Der sichere Beweis für die Durchgängigkeit der unversehrten Con­
junctiva ist nur für Tuberkelbacillen durch die Versuche von !GERS­
REIMER, LANGE, BRUCKNER, ÜHRAMELOV u. a. erbracht. vVenn man eine 
Aufschwemmung von Tuberkelbacillen in den Bindehautsack von Kanin­
chen oder Meerschweinchen einträufelt, so kommt es bei einem Teil der 
Fälle zu einer Verallgemeinerung der Infektion mit Erkrankung der ver­
schiedensten Organe, wobei der Übergang der Infektion auf dem Lymph­
wege über die regionären Lymphdrüsen stattfindet. Die Infektion geht 
auch an, wenn man die Tränenkanälchen verschorft oder unterbindet, 
so daß eine Verschleppung des infektiösen Materials in die Nase und 
in die Lungenwege verhindert ist. Bei vorher unversehrter Bindehaut 
brauchen trotz Verallgemeinerung der Infektion lokale Veränderungen 
an der Eintrittspforte, d. h. ein Primäraffekt nicht nachweisbar zu sein. 
Eine Tuberkulose des Augeninneren läßt sich, wie Versuche von LAGRANGE 
ergaben, vom Bindehautsack aus nicht erzeugen, was uns auch veranlassen 
muß, den Angaben von MAGNAsco skeptisch gegenüber zu stehen. 
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Aus den Untersuchungen von LrNDNER über das Verhalten der Con­
junctiva bei entzündlichen Katarrhen sehen wir, daß die Keime wohl 
in den Saftspalten des Epithels in die Tiefe dringen, und man kann sich 
vorstellen, daß sie von dort auf dem Lymphwege und dem . Blutwege 
weitere Verbreitung finden. Dazu gehört jedoch in erster Linie, daß 
die Keime für die Bindehaut pathogen sind, sich dort vermehren und 
pathologische Veränderungen setzen. Bei den vom Auge ausgehenden 
Allgemeininfektionen sehen wir beim Menschen denn auch immer ent­
sprechende örtliche Veränderungen vorausgehen (Tuberkulose, Lues, 
PARINAunsclie Conjunctivitis, Diphtherie, Gonorrhöe, Tetanus, Milz­
brand usw.). 

Leichtere Störungen des Allgemeinbefindens sind mitunter bei den 
akuten Formen der Conjunctivitis besonders bei der Influenzabacillen­
conjunctivitis (ScHNEIDER, WrssMANN) zu beobachten. Wir werden auf 
diese Frage in den verschiedenen Abschnitten noch zurückkommen. 
Was die Tuberkulose und Lues betrifft, verweise ich auf die Abhandlungen 
von ENGELKING und IGERSHEIMER in diesen Ergebnissen. Tetanus­
infektionen vom Auge aus wurden mehrfach beschrieben, noch öfter 
wahrscheinlich beobachtet. Sie nehmen, wie der Kopftetanus überhaupt, 
wohl fast immer einen tödlichen V er lauf. Interessant ist ein von ÜLARK 
mitgeteilter Fall von Milzbrandinfektion durch die festgestellte In­
fektionsquelle. Sie trat nach einer Hackensplitterverletzung auf. Der 
Verletzte hatte wenige Tage vorher Baseballhandschuhe geschenkt be­
kommen, wo in der schmutzigen, nicht gereinigten Wolle ebenfalls Milz­
brandbacillen nachgewiesen werden konnten. Experimentell gelang 
SPARROV und LuMBROSO die Fleckfiebervirusimpfung bei Meerschweinchen 
von der Bindehaut aus nach Vorbehandlung der Conjunctiva mit Galle. 

2. Wundinfektionen, besonders postoperative Infektionen 
und deren Verhütung. 

Die intraokularen Entzündungen nach bubuseröffnenden Eingriffen 
sind in der weit überwiegenden Zahl auf bakterielle Infektionen und 
zwar auf solche ektogenen Ursprungs zurückzuführen. Zweifellos gilt 
dies für die unmittelbar, bzw. nach wenigen Tagen an die Operation 
sich anschließenden stürmischen Entzündungen, die mit starker Exsudat­
bildung einhergehen und zur Panophthalmie führen. Solche Augen ver­
fallen in der Regel der Enucleation und können die Erreger unmittelbar 
nachgewiesen werden. Da uns die gewöhnlichen Wundinfektionskeime 
bekannt sind, sind heutzutage nur noch besondere Beobachtungen von 
Interesse. 

Bei den gutartigeren, oft erst später auftretenden mehr chronisch 
verlaufenden Iridocyklitiden handelt es sich wahrscheinlich auch zum 
größten Teil um "abgeschwächte Infektionen". Es können eben wie 
ELSOHNIG ausführt, Infektionen mit demselben Keim das eine Mal zu 
heftiger Eiterung, das andere Mal nur zu einer geringfügigen, gutartigen 
oder schleichend verlaufenden Entzündung führen. Die Keimzahl die 
ins Auge gelangt, die Virulenz der Keime, die Beschaffenheit des "Nähr­
bodens", zuletzt die allgemeinen Verhältnisse sind für das weitere Ge­
schehen entscheidend. LmDNER glaubt allerdings demgegenüber, daß 

22* 
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die infektiöse Natur nur für einen Teil der postoperativen Iridocyklitiden 
gegeben ist. Es besteht keine Möglichkeit auf Grund des klinischen Krank­
heitsbildes derartige infektiöse Prozesse mit Sicherheit von nicht infek­
tiösen, allenfalls durch Stoffwechselanomalien verursachten zu scheiden. 

Immer noch nicht hinreichend geklärt ist die Frage, ob es beim 
Menschen eine autoanaphylaktische Entzündung durch das Linsen­
eiweiß gibt, das bekanntlich infolge seiner Organspezifität eine Sonder­
stellung einnimmt. Als Ursache muß auch eine rein mechanische Reizung 
durch zurückgebliebene Linsenreste bei Staroperationen, so wie über­
haupt das Operationstrauma in Betracht gezogen werden. Ferner ist 
zu berücksichtigen, daß Linsenmassen, wie auch neuerdings wieder nach­
gewiesen wurde, einen besonders guten Nährboden für Keime darstellen. 
Die Linsensubstanz hält LrNDNER deshalb für einen besonders günstigen 
Nährboden, weil die für intraokulare Infektionen in Frage kommenden 
Erreger typische Epithelparasiten sind. So können sich Staphylokokken 
und Xerosekeime nur auf abgestorbenem Epithel vermehren. Die Linse 
ist ihrer Herkunft nach Epithel, weiter aber auch im chemischen Auf­
bau dem Epithel am nächsten stehend. MoRAX und ÜHIAZZARO ver­
impften im allgemeinen wenig oder gar nicht pathogene, sporenbildende 
Bakterien, und zwar um nur die Sporen wirken zu lassen, nach Er­
hitzen auf 80-90°, in die Linse vom Kaninchen. Gleichzeitig wurden 
Kontrolltiere in die vordere Augenkammer geimpft. In allen Fällen 
zeigte sich, daß die Linseninfektion zu allgemeinen und schweren 
lokalen Erkrankungen führte, während die Vorderkammerinjektionen 
nur schnell vorübergehende lokale Reizzustände nach sich zogen. Ähn­
liche Versuche stellte mit demselben Ergebnis LEVITOVA an. 0RLOFF 
brachte Linsenbröckel bei normalen und tuberkulinisierten Kanin­
chen in die vordere Augenkammer ein und stellte fest, daß diese 
für sich allein keine phlogogene Rolle entfalten, vielmehr nur einen 
günstigen Nährboden für Bakterien darstellen. SANTANASTASO stellte 
vergleichend Untersuchungen über das Gedeihen von Keimen in ge­
wöhnlicher Bouillon und in solcher mit Zusatz von Linsensubstanz an. 
Die Linsenbouillon zeigte immer eine stärkere Trübung und eine größere 
Anzahl von entwickelten Keimen wie die einfache Bouillon. Ob dem 
Linseneiweiß eine besondere spezifische Wirkung oder nur die Wirkung 
eines gewöhnlichen Organeiweißes zukommt, muß erst in weiteren Ver­
suchen entschieden werden. Daß Kammerwasser und Linsenmassen in 
vitro vermischt, einen sehr günstigen Nährboden bilden, hatte schon 
früher ANDOXKY nachgewiesen, während LrNDAHL zeigte, daß die 

. Bakteri(magglutination des Kammerwassers bei Gegenwart von Linsen-
masse abgeschwächt oder aufgehoben wurde und daß die Linsenmasse 
imstande war, die Phagocytose sowie die baktericide vVirkung der Leuko­
cystenstoffe zu hemmen. Demgegenüber fand ÜRONSTEDT, daß die 
Gegenwart von Glaskörper im Kammerwasser (im Gegensatz zur Linse) 
das \Vachstum von Staphylokokken und Streptokokken nicht fördert 
und demnach eine Beimengung von Glaskörper zum humor aquaeus hin­
sichtlich der Infektionsmöglichkeit an sich keine größere Gefahr bei 
Augenerkrankungen bedeuten sollte. 

Daß Infektionen nach Augenoperationen auf endogenem, metastati­
schem Wege entstehen können, ist natürlich prinzipiell zuzugeben, doch 
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ist in den einzelnen Fällen der Beweis für eine solche Entstehung, wie 
ELSCHNIG hervorhebt, meist nicht mit Sicherheit erbracht. Über ein­
schlägige Beobachtungen berichten GrLBERT und 0RLOFF, sowie in der 
Diskussion zu dem Vortrag von GrLBERT eine Reihe anderer Autoren 
(ScHEFFELS, LöHLEIN, ScnNAUDIGL, ScHNEIDER und LAUBER). Als 
Quelle für solche Infektionen kommen die verschiedensten Krankheits­
herde im Körper in Frage, was praktisch die Forderung mit sich bringt, 
vor jeder bulbuseröffnenden Operation eine genaue Allgemeinunter­
suchung des Kranken vorzunehmen. Für eine endogene Infektion scheinen 
in manchen Fällen gewisse Momente zu sprechen, wie z. B. sehr spätes 
Auftreten nach der Operation, der Nachweis des gleichzeitigen Besteheus 
oder N euauftretens einer inneren Erkrankung, eventuell auch das gleich­
artige Verhalten des zweiten Auges bei einer zeitlich später ausgeführten 
Operation. 

Die hauptsächlichsten Erreger von postoperativen Infektionen sind 
die Pneumokokken und Streptokokken sowie die Staphylokokken, jedoch 
kommen, wie in Mitteilungen aus der ELSCHNIGschen Klinik immer wieder 
betont wurde, auch andere Mikroorganismen, auch solche, die nicht als 
pathogen gelten, in Frage. In einzelnen Arbeiten wird über den Nachweis 
verschiedenster Erreger berichtet. BuTLER fand bei einer Panophthalmie 
nach einer Kataraktextraktion den Bacillus subtilis. Auch GREENSPON 
züchtete aus einer Panophthalmie nach einer Staroperation 2mal einen 
angeblich stark tierpathogenen Bacillus subtilis. Es fand sich dieser 
Keim in der zur Spülung nach der Operation benützten Kochsalzlösung 
sowie in dem Schlauch und dem Ansatz des Spülapparates. MoRAX 
und LoPPEZ fanden bei einer fibrinös eitrigen Iridocyclitis nach miß­
glückter Staroperation das Bacterium coli, ebenso CrsTJAKOV. Im letzteren 
Falle hatte sich nach einer einmaligen Gabe von Oleum ricini eine starke 
Diarrhöe entwickelt, die auch am Tage der Operation noch fortbestand. 
Dem klinischen Krankheitsbilde nach (Lappeninfektion) muß es sich 
wohl um eine ektogene Übertragung gehandelt haben. RosENHAUCH 
stellt in einem Falle Ozaenabacillen fest, in einem anderen den Dipla­
bacillus MoRAx-AxENFELD. In beiden Fällen bestand eine Rhinitis und 
waren die gleichen Erreger auch in der Nase nachweisbar. Der Nachweis 
von Diplo bacillen erscheint besonders bemerkenswert, nachdem diese 
Keime im allgemeinen, so auch von ELSCHNIG für harmlos gehalten 
werden. Zu erwähnen ist ferner noch von HonVATH der Befund des 
Bacteriums fluorescens, das sich gelegentlich auf der Bindehaut sapro­
phytisch finden soll, sowie der Nachweis eines nicht hämolytischen 
Anaeroben Streptococcus aus der Mitis- oder Mitiorgruppe. ScHEFFELS 
stellte in einem Glaskörperabsceß nach Iridektomie Xerosebacillen fest. 
Auch LrNDNER ist der Ansicht, daß Xerosekeime möglicherweise viel 
häufiger die Ursache von Infektionen sind, als bisher angenommen wurde. 
Besonders interessant ist die von BAUMEISTER mitgeteilte Beobachtung 
aus der Rostocker Klinik. In 2 Fällen kam es nach glatter Starextraktion 
am 5. bis 6. Tage zu einer gutartigen Iridocyclitis. Aus der zum Anästhe­
sieren verwendeten Cocainlösung konnten Pseudodiphtheriebacillen ge­
züchtet werden. Dieser Keim wird als die Ursache der Iridocyclitis an­
geschuldigt, wofür auch derUmstand sprach, daß die Entzündungszustände 
nach einwandfreier Sterilisation der Cocainlösung prompt aufhörten. 
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Wir sehen in diesen Mitteilungen neuerdings die schon früher be­
kannte Tatsache bestätigt, daß im allgemeinen als nicht pathogen 
geltende Keime am Auge leichtere oder auch schwerere Entzündungs­
zustände zu erzeugen imstande sind. Der Begriff der Pathogenität ist 
wie oben ausgeführt eben überhaupt ein relativer, was bei Infektionen 
des Augeninneren in besonderem Maße zum Ausdruck kommt. Auch beim 
Experimentieren am Tier kann man diese Tatsache immer wieder bestätigt 
finden. Besondere Untersuchungen über diesen Gegenstand hat SPECIALE­
CmrNCIONE mitgeteilt. Er verimpfte jeweils 0,1 ccm von verschieden 
dichten Aufschwemmungen von Bacterium megathericum in die vordere 
Augenkammer von Kaninchen. Nach 2-11 Tagen wurden die Augen 
enucleiert und die verschiedenen Medien bakteriologisch untersucht. 5_00 
bis 1000 Keime verursachten im allgemeinen geringe Reizerscheinungen, 
welche nach einigen Tagen restlos verschwanden. Stärkere Dosen hatten 
stets Exsudatbildungen, späterhin eitrige Einschmelzungen im Gefolge. 
Ein geringes Trauma, wie z. B. Anstechen der Iris, reicht hin, um mit 
sonst anstandslos vertragenen Keimmengen Panophthalmitis zu erzeugen. 
Ganz besonders ist vielleicht hervorzuheben, daß der Bacillus subtilis 
nicht als harmlos anzusehen ist. Dies betont auch noch MonAx, der ihn 
in Behältnissen, Umhüllungen, Verschlüssen usw. fand, die bei Operationen 
zur Verwendung stehen. Im Sinne der allgemeinen Pathologie muß 
zweifellos auch ein Teil der etwa in 50% auf der normal erscheinenden 
Bindehaut sich findenden Pneumastreptokokken als apathogen angesehen 
werden. Nach WrsSMANN trifft dies besonders für den Streptococcus 
longissimus und lactis zu. In der Diskussionsbemerkung zum Vortrag 
von WrssMANN wendet sich mit Recht ELSCHNIG auf Grund der Erfah­
rungen in der Praxis gegen diese Apathogenerklärung von Bindehaut­
keimen. 

BmTTI untersuchte experimentell die Frage, wie sich die pathogenen 
und nicht pathogenen Mikroorganismen den diabetischen Augengeweben 
gegenüber verhalten. Er machte Kaninchen durch Adrenalininjektion 
diabetisch und brachte eine Öse Kultur vor Ausführung einer Iridektomie 
in den Bindehautsack oder injizierte aufgeschwemmte Kulturen in die 
vordere Augenkammer. Zur Verwendung kamen vor allem die im mensch­
lichen Bindehautsack vorkommenden Mikroorganismen, Pneumokokken, 
Streptokokken, Staphylococcus albus non liquefaciens und Xerose­
bacillen. Beim Einbringen von Streptokokken, Pneumokokken in den 
Bindehautsack und nachfolgender Iridektomie fand er keinen deutlichen 
Unterschied zwischen diabetischen und Kontrolltieren, während die 
Vorderkammerimpfung beim diabetisch gemachten Tier erheblich stür­
mischer verlief. Der Xerosebacillus rief auch beim diabetisch gemachten 
Tier keine schwereren Veränderungen hervor. Hingegen ist der Staphylo­
coccus pyogenes albus non liquefaciens imstande beim diabetischen 
Kaninchen eine eitrige Exsudation in der Vorderkammer zu erzeugen, 
die lange Zeit anhält. In der Praxis worden wir bei Kataraktoperationen 
an Diabetikern eine besonders sorgfältige bakteriologische Prophylaxe 
anzuwenden haben, nachdem der Operation an sich nach entsprechender 
Vorbereitung des Diabetes grundsätzlich keine Bedenken im Wege stehen. 

Zur Verhütung der postoperativen Infektionen kommen 
eine Reihe von Maßnahmen in Frage: genaue Allgemeinuntersuch,ung 
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des Kranken vor der Operation, Beachtung der Regeln der Aseptik 
(Händedesinfektion, Instrumentensterilisation), eine geübte Technik, bei 
welcher Gewebsquetschung und unnötige Berührung des Operations­
gebietes mit Instrumenten usw. vermieden wird, und letzten Endes ist 
das Zusammenwirken aller Beteiligten, d. h. eine gute Organisation des 
ganzen Betriebes notwendige Voraussetzung. Im Rahmen unserer Er­
gebnisse können wir auf diese Fragen nicht genauer eingehen, sie sind 
in den Büchern der Operationslehre des Auges besprochen. Als die 
Hauptquelle der postoperativen Infekt~onen ist der Bindehautsack an­
zusehen und die Ausschaltung dieser Quelle stellt eine der wichtigsten 
prophylaktischen Maßnahmen dar. Selbstverständlich sind bestehende 
Bindehautkatarrhe oder Hornhautentzündungen sowie Erkrankungen 
der Tränenwege vorher zu behandeln. Diese Forderungen sind so selbst­
verständlich geworden, daß sie in der neueren Literatur überhaupt nur 
noch beiläufig Erwähnung finden. 

Bei der Behandlung der Tränenwege von operativen Eingriffelf am 
Auge wird man mit konservativen Methoden nur in den seltensten Fällen 
zum Zwle kommen und meist eine Exstirpation des Sackes oder eine 
Wiederherstellung der Kommunikation des Sackes mit der Nase auf 
operativem Wege (ToTI, ·wEsT) vornehmen müssen. Für die Frage, zu 
welchem Zeitpunkte nach chirurgischen Eingriffen am kranken Tränen­
sack Bulbusoperationen vorgenommen werden können, interessieren uns 
die. Untersuchungen über den Keimgehalt der .Conjunctiva nach 
Tränensackoperationen. Nach FAvA wird durch die Dakryorhin­
ostomie die Anzahl der Mikroben des Bindehautsackes in jedem Falle 
bedeutend herabgesetzt, so daß sie ungefähr dem Keimgehalt der Binde­
haut mit normalen Tränenwegen entspricht. Er konnte nach der Ope­
ration im Bindehautsack wohl Xerosebacillen und den Staphylococcus 
albus, nie jedoch den Diplococcus von FRAENKEL oder anaerobe Keime 
nachweisen. Dieser Zustand pflegte gewöhnlich etwa 30 Tage nach dem 
Eingriff eingetreten zu sein. Auch nach SPECIALE-ÜIRINCIONE ver­
schwindet nach der Operation die Flora der 'l'ränenwege, während die 
der N asenwege, welche er in seine Untersuchungen einbezog, un­
verändert blieb. Bei künstlicher Einführung von fremden Keimen in 
die Nase von Patienten, bei denen eine Dakryorhinostomie voraus­
gegangen war, war es nicht möglich, dieselben bei einer mehrere Tage 
später vorgenommenen Untersuchung in den Tränenwegen wieder­
zufinden. Die günstigsten Bedingungen für operative Eingriffe am Auge 
sind einen Monat nach der Dakryorhinostomie gegeben. BöHM unter­
suchte ebenfalls das Verhalten der Keime in der Bindehaut vor und nach 
Vornahme der ToTischen Operation. Es wurden vorher Keime in allen 
Fällen (19 Patienten) gefunden. 3 Tage nach der Operation war eine 
deutliche Abnahme der Keimzahl in 5 Fällen wahrnehmbar, steril war 
der Bindehautsack in 2 Fällen. 8 Tage nach der Operation war eine 
Abnahme in 7 Fällen, volle Sterilität in 10 Fällen vorhanden. 14 Tage 
post operationem war in 14 Fällen der Bindehautsack steril. In 4 Fällen 
war die Abnahme der Keimzahl deutlich. Unter den 5 Fällen; die nicht 
steril wurden, waren 3 N ahteiterungen. Eine besondere Behandlung des 
Bindehautsackes wurde nicht vorgenommen, es wurde nur einmal täglich 
mit Hydrargium oxycyanatum 1:5000 durchgespült und einmal täglich 
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dieselbe Lösung in den Bindehautsack eingeträufelt. BAUMGART ver­
gleicht den Einfluß der verschiedenen Operationsmethoden untereinander. 
Im ganzen wurden in 49 Fällen bakteriologische Untersuchungen an­
gestellt und zwar 24 Stunden vor der Operation, ein Tag nach Weglassen 
des Verbandes (6-9 Tage nach dem. Eingriff) und 20 Tage bis 1 Monat 
nachher. Pneumokokken waren primär in '42% der Fälle vorhanden. 
Die Zahl der Keime war fast in allen Fällen und zwar nach allen Arten 
von Eingriffen vermindert. Pneumokokken, die besonders berücksichtigt 
wurden, fanden sich relativ am. seltensten nach einfacher Exstirpation 
des Sackes, 10-15 Tage später ist der Bindehautsack meist praktisch 
steril. Demgegenüber wurden im Gegensatz zur Angabe anderer Autoren 
Pneumokokken noch sehr lange nach Vornahme einer gut funktionierenden· 
Dakryorhinostomie gefunden. Auffallend schlecht waren die Resultate 
nach gleichzeitiger Entfernung des Tränensackes und der Tränendrüse. 
Vielleicht ist dafür die mangelhafte Berieselung der Bindehaut verant­
wortlich zu machen, für weitgehende Schlüsse ist jedoch die Zahl der 
beobachteten Fälle (7) zu gering. 

Durch eine Reihe von Untersuchungen, um die sich die ELsCHNIGsche 
Schule besondere Verdienste erworben hat, wurde neuerdings festgestellt, 
daß auch der normal erscheinende Bindehautsack tatsächlich in einem 
sehr hoh~n Prozentsatz pathogene Mikroorganismen enthält. Es kann 
kein Zweifel darüber bestehen, daß auf Grund dieser Erkenntnisse die 
Keimfreimachung des Bindehautsackes vor in Angriffnahme von Ope­
rationen unbedingt durchgeführt werden muß. Daß der Behandlung 
eine bakteriologische Untersuchung vorausgehen muß, wird heute eben­
falls fast allgemein erkannt, nur wenige Autoren glauben, darauf ver­
zichten zu können. So legt z. B. BELL bei klinisch sauber erscheinenden 
Fällen keinen Wert auf Keimfreiheit des Bindehautabstriches und recht­
fertigt diese Ansicht durch Anführen einer sehr großen ohne Infektion 
verlaufeneu Operationsstatistik. In ähnlichem Sinne hat sich LrNDNER 
(allerdings im Jahre 1914) geäußert. Der Hinweis, daß auch eine vorher 
durchgeführte bakteriologische Untersuchung Verluste durch Infektionen 
nicht vollkommen vermeidbar macht, ist natürlich nicht stichhaltig. 
Ebensowenig kann gegen die bakteriologische Untersuchung angeführt 
werden, daß die Verlustziffer durch Infektionen im wesentlichen Maße 
von dem Können des Öperateurs abhängig sind. Man könnte eine bak­
teriologische Voruntersuchung für überflüssig halten in dem Gedanken 
durch therapeutische Maßnahmen, die man ja in jedem Falle anwenden 
wird, den Bindehautsack "praktisch" keimfrei zu machen. Es bedeutet 
jedoch einen großen Unsicherheitsfaktor sich allein nur auf eine schab­
lonenmäßige Vorbehandlung zu verlassen. Wir werden uns bei Anwesen­
heit von Pneumokokken anders verhalten als bei Anwesenheit von 
Xerosebacillen. Die Bemerkung ELSCHNIGs: Gefahren muß man kennen, 
um sie zu vermeiden, ist absolut zutreffend. Zur Prüfung des Keim­
gehaltes der Bindehaut sind folgende Methoden verwendet worden: Die 
Untersuchung des mit einer Platinöse entnommenen Bindehautsekretes 
im Abstrich oder in der Kultur, wohl die ver breiteste und älteste Methode; 
die Untersuchung der Spülflüssigkeit des Bindehautsackes in flüssigen 
Nährböden (Serum-Bouillon) nach ELSCHNIG-ULBRICH; die Untersuchung 
eines in den Bindehautsack gebrachten Seidenfadens auf festen oder in 



Wundinfektionen, besonders postoperative Infektionen und deren Verhütung. 345 

flüssigen Nährböden nach KNORR und WrsSlliANN. Die Untersuchung 
des von verschiedenen Stellen der Bindehaut entnommenen Epithel­
abstriches mit dem Platinspatel nach LINDNER. 

ELscnNIG ist in wiederholten Mitteilungen für diekulturelle Unter­
suchung eingetreten. Er hält sie allen anderen Untersuchungsmethoden 
gegenüber für überlegen und in einem größeren Betrieb auch für die 
einfachste und am wenigsten zeitraubende Methode. Er verwendet als 
Kulturflüssigkeit steriles Menschenserum 1:2 Bouillon. Mit einer eng aus­
gezogenen Glasröhre wird ein Tropfen Kulturflüssigkeit in den Rinde­
hautsack eingebracht. Unter Umherführen und gleichzeitigem Ansaugen 
der Glasröhre wird von der unteren Übergangsfalte, der unteren und 
oberen Bindehaut Material gewonnen und in die Kulturflüssigkeit (1 ccm) 
verimpft. Es ist darauf zu achten, daß mindestens 5 Stunden vorher 
nichts in den Bindehautsack eingeträufelt wurde. Nach 24 Stunden, in 
dringenden Fällen auch schon nach 18 Stunden Aufenthalt im Brut­
schrank wird ein Ausstrichpräparat von der Kultur angefertigt. Das 
Kulturverfahren halten gleich ELSCHNIG auch andere Autoren, BYERS, 
McKEE, GRADLE, GALINDEZ für notwendig. Der \Vert des Kultur­
verfahrens gegenüber anderen bakterioskopischen Methoden wurde durch 
vergleichende Untersuchungen von KuFFLER und SenNEIDER sowie an 
der ELsCHNIGschen Klinik von KonN geprüft. KuFFLER und ScHNEIDER 
fanden, daß die Kulturmethode von ELSCHNIG, besonders was die 
Pneumokokken anbetrifft, in einem sehr erheblichen Prozentsatz auch 
dann noch positive Resultate ergibt, wenn die Sekretuntersuchung ver­
sagt. ELSCHNIG ließ durch KüHN den Epithelabstrich (LrNDNER) mit 
der vom Epithelanstrich angelegten Serum-Bouillonkultur und mit der 
Serumbouillonkultur (Prager Verfahren) vergleichen. Er fand bei einer 
Untersuchung von 255 Augen, daß Abstrich und Kulturverfahren in 
269 Fällen ein gleiches Resultat ergaben, daß der Abstrich in 94 Fällen 
mehr positive Hesultate ergab als die Kultur und dem gegenüber die 
Kultur in 124 Fällen mehr als der Abstrich. Die scheinbare Überlegenheit 
des Abstriches über die Kultur in einem Teil der Fälle könnte man sich 
damit erklären, daß es sich im Abstrich um abgetötete Organismen 
gehandelt hat oder daß doch bei einigen Untersuchungen eine fehler­
hafte Beschaffenheit der Kulturflüssigkeit (Säuregehalt) vorgelegen hat. 
Zu ähnlichen Resultaten beim Vergleich der Untersuchungsmethoden 
kam CETVERIKOVA. Er hebt hervor, daß praktisch jedoch die einfache 
Bakterioskopie genügt. Tatsächlich wird wohl auch von einer ganzen 
Reihe von Kliniken die bakterioskopische Untersuchung des Sekret­
abstriches in Fällen, die nicht eine besondere Vorsicht gebieten, als 
hinreichend erachtet. Das Kulturverfahren für absolut notwendig hin­
zustellen erscheint nicht gerechtfertigt, da man mit dieser Forderung 
den praktischen Augenärzten zum Teil das Operieren überhaupt un­
möglich machen würde. 

Die Behandlungsverfahren des Bindehautsackes vor der Operation 
sollen hier nicht besprochen werden. Zu beachten ist, daß unsere des­
infizierenden Maßnahmen wie aus den Untersuchungen von BYERS, 
EnMuNn u. a. hervorgeht, nur imstande sind, für kurze Zeit eine relative 
Keimfreiheit zu erzielen. Bald nach Weglassen der Desinfizientien sind 
die Keime wieder zu finden, die Sterilität ist nur für etwa 24 Stunden 
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gesichert. Nachdem wir damit rechnen müssen, daß eine absolute Steri­
lität des Bindehautsackes natürlich überhaupt nicht zu erreichen ist, 
legt WESSELY Wert darauf, daß wir in der Augenheilkunde nicht nur 
aseptisch sondern auch antiseptisch operieren. Die Instrumente werden 
nach ihrer Sterilisierung in eine desinfizierende Flüssigkeit (Asterol) 
gelegt und feucht verwendet. Die Vorzüge des Asterols im besonderen 
(Hydraspyrum sulfosalycyl 1 prom) wurden auf experimentellem Wege 
erprobt. Sie liegen darin, daß es die Gewebe in der verwendeten Konzen­
tration nicht schädigt und auch am Auge keine Reizerscheinungen macht. 
Die bakterizide Kraft des Asterols beträgt etwa 1/ 4- 1 / 5 des Sublimats. 
Spritzt man einem Kaninchen auf der einen Seite subconjunctival i: 2500 
oder 1 : 5000 Sublimat und zum Vergleich auf der anderen Seite Asterol 
1: 500 oder 1:1000 ein, so ist auf der Sublimatseite starke Chemosis, 
leichte Hornhauttrübung und ein vermehrter Eiweißgehalt des Kammer­
wassers zu konstatieren, während die Asterolseite fast unverändert ist. 

Eine spezielle, die Augenheilkunde interessierende Frage ist die der 
Spätinfektionen nach fistelbildenden Operationen gegen Glaukom. Die 
Tatsache des Vorkommens dieser Infektionen ist nicht abzuleugnen, 
doch wird deren Häufigkeit verschieden beurteilt. Für manche bildet 
sie den Grund derartige Operationsverfahren überhaupt abzulehnen 
_(JAQUEAU, MELLER). Eine Literaturübersicht ergibt folgendes: Es sah 
STRAETEN unter 50 Augen 2 Infektionen, 0NFRAY unter 50 Augen 2, 
BuTLER unter 160 Fällen 3, HELPURNunter 125 Trepanationen 1, LATE 
und DAVIS unter 150 Trepanationen 1, WESSELY unter 134 Fällen keine 
Infektion. Nach PILLAT erkrankten 18,2% der fistulisierenden Fälle an 
Spätinfektionen; er teilt den pessimistischen Standpunkt MELLERs. Eine 
ausführliche wertvolle Zusammenstellung gibt ScARDAPANE (252 Fälle), 
Er errechnet nach ELLIOTscher Trepanation einen Prozentsatz von 2,27, 
nach LAGRANGEscher Operation einen solchen von 1,54 Spätinfektionen. 
Über die Hälfte der Infektionen trat innerhalb der ersten 6 Monate 
nach der Operation auf, so daß nicht sicher zu entscheiden ist, ob es 
sich bei diesen Fällen nicht um eine Infektion während der Operation 
gehandelt hat. Die Prognose der Infektionen ist nach seiner Zusammen­
stellung infaust, nur in 44% der Fälle blieb noch eine gute Funktion 
zurück, in 5% wurde der Status quo ante erreicht. Sehr oft schließt 
sich zu mindestens die Sklerallücke, womit der Operationseffekt ver­
nichtet wird. Die Erreger sind meist pyogene Keime Streptokokken, 
Staphylokokken, Diplokokken. Es handelt sich entweder um eine Ruptur 
oder zum mindesten um einen Epithelverlust der Bindehaut über dem 
Sickerkissen, und zwar vor allem bei interkurrenten Conjunctivitiden. 
ELSCHNIG glaubt für viele Fälle eine gewebsauflösende Wirkung des 
Kammerwassers verantwortlich machen zu müssen. Er fand das Epithel 
häufig krankhaft verändert, was in einer Bläschenbildung zum Ausdruck 
kommt, wodurch der Eintritt der Mikroorganismen ermöglicht wird. In 
der Umgebung des Sickerkissens kommt es zu einem Schwund der Blut­
gefäße, was einer Propagierung der Infektion besonders dienlich ist. 
Die Bestrebungen zur Verhütung der Spätinfektionen gehen einerseits 
dahin, durch dauerndes prophylaktisches Eintropfen von desinfizierenden 
Flüssigkeiten den Bindehautsack zu sterilisieren. Es setzt dies jedoch 
eine gewisse Geschicklichkeit der Patienten voraus, damit nicht Schaden 
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gestiftet wird. Andererseits wurden eine Reihe von Modifikationen der 
Operation angegeben, die eine Verstärkung der Bedeckung der Fistel 
bezwecken. ELSCHNIG bemerkt, daß letztere Bestrebungen wertlos sind, 
sie können nur dann wirksam sein, wenn sie die Fistel überhaupt ver­
schließen, dann ist aber der Zweck der Operation nicht erreicht. Nicht 
genügend ist nach meiner Meinung darauf hingewiesen, daß weitgehend 
die Art der Technik der Operation für das Auftreten von Spätinfektionen 
von Bedeutung ist. 

Noch sehr dürftig sind unsere Kenntnisse über die Rolle der Anaero­
bier bei intraokularen Infektionen besonders solchen im Gefolge von V er­
letzungen. Ihr Vorkommen wurde, wie MoRAX hervorhebt, bei Infek­
tionen auf traumatischer Basis nur relativ selten beschrieben, obwohl 
die Art der Verletzungen, die mit Gegenständen erfolgt, die häufig mit 
der Erde in Berührung kommen, solche Infektionen häufiger annehmen 
läßt. Bei den Mitteilungen handelt es sich fast immer um Tetanus­
bacillen oder um den FRXNKELschen Gasbacillus (Synnonyma Bacillus 
perfringens, Bacillus Welchü). (CLAUSEN, FAVA, HEATH, BmLEY, HAMIL­
TON). MoRAX, der systematisch untersuchte, fand unter 129 Infektionen 
9mal Anaerobier. In 2 Fällen gelang esihm, aus dem Glaskörper einen 
Bacillus zu züchten, den er.Mikrobacillus anaerobocus virtrei nennt. Es 
handelt sich um ein kleines, gramnegatives unbewegliches Stäbchen, ohne 
Sporenbildung. Es wächst auf Agar, wenn Menschenblut oder Ascites 
zugesetzt wird. Beim Tier ruft es subcutan eingespritzt weder örtlich 
noch allgemein eine Reaktion hervor, ins Gehirn verimpft wirkt es töd­
lich innerhalb 36 Stunden. Intraokular verimpft verursacht es eine eitrige 
Infektion mit Ausgang in Atrophia bulbi. Wahrscheinlich kommt der 
Keim als Saprophyt im Bindehautsack vor. 

3. Allgemeines über Conjnnctivitis. Seltene Erreger von 
Bindehautentzündungen. 

Unseren Vorstellungen von der Pathogenese und Bakteriologie der 
infektiösen Bindehauterkrankungen wurde durch die Untersuchungen 
LrNDNERs eine neue Richtung gegeben. Er nahm das topographische 
Verhalten der Keime zur Bindehaut während des ganzen Verlaufes der 
Erkrankung zur Grundlage. Als Untersuchungsmethode wandte er den 
sog. Epithelabstrich sowie histologische Schnitte durch die Conjunctiva 
an. Es zeigt sich, daß die für die Bindehaut infektiösen Keime reine 
Epithelparasiten sind. Sie finden sich zu Beginn der Erkrankung in erster 
Linie auf dem Epithel, ihr Vorkommen im Sekret ist je nach dem Zeit­
punkt der Untersuchung und nach der Art des Keimes verschieden und 
von untergeordneter Bedeutung. Als charakteristisches Beispiel kann die 
gonorrhoische Bindehautentzündung dienen, bei der das vorwiegende Be­
fallensein der Epithelzellen sowie die für alle Epithelschmarotzer geltenden 
Einzelheiten besonders ausgeprägt hervortreten. Zu Beginn der Erkran­
kung liegen die Gonokokken in kleinen Rasen verstreut auf der Ober­
fläche von Epithelien; Von der ersten Ansiedlungsstelle werden die Keime 
durch die Augenbewegungen bald an andere Stellen verschleppt und 
geben dort Veranlassung zur Entstehung neuer Herde. Anfangs wird 
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die Bulbusbindehaut bevorzugt, die Bindehaut der Lider und der Über­
gangsfalte ist erheblich ärmer an Keimen. Von den Keimherden aus 
kommt es alsbald durch die Wirkung der Bakteriengifte, welche in das 
Gewebe diffundieren, zu allen Zeichen der akuten Entzündung und zwar 
macht sich zuerst eine Exsuda.tion von Flüssigkeit bemerkbar. Es kommt 
zu einer Lockerung des Epithelgefüges, zur Ausbildung kleiner Hohl­
räume zwischen den Epithelzell,en und .zu einer streckenweisen Spaltung, 
in schweren Fällen zu einer völligen Abstoßung der oberflächlichen 
Epithellagen. Geringe Unterschiede sind an verschiedenen Abschnitten 
der Bindehaut durch deren verschiedenen anatomischen Bau bedingt. 
Die Bakteriengifte setzen zugleich auch einen gewissen Reiz zur Zell­
vermehrung; man trifft viele Zellen mit 2 Kernen; wo die Zellvermehrung 
die Abstoßung überwiegt, kommt es zu einer Dickenzunahme der Epithel­
decke. Durch die Lösung des Epithelzusammenhanges können die Keime 
in die Tiefe wuchern. Dies geschieht an den Zellgrenzen, wobei sich die 
Keime jedoch immer an die Epithelzellen als Nährboden halten. ·Erst 
nach einigen Tagen wandelt sich das zunächst vorwiegend serös-wässerige 
Sekret in ein eitriges um. Diese Auswanderung und Durchwanderung 
der polynucleären Leukocyten ist an der Augapfelbindehaut geringer, 
es treten dafür in diesem Gebiet Blutungen in das Gewebe besonders 
hervor. Erst im Stadium der Eiterung erhält man die bisher als charakte­
ristisch bezeichneten Sekretpräparate, d.h. von polynukleären Leukocyten 
phagocytierte und freie Gonokokken. Die Phagocytose der Keime durch 
polynucleäre Leukocyten erfolgt fast ausschlie.ßlich an der Oberfläche 
der Schleimhaut, also jenseits der eigentlichen Kampflinie, innerhalb des 
Epithelbezirkes fehlt sie fast vollständig. Ein direkter Anteil an der 
Heilung kommt dieser Leukocytenphagocytose nicht zu. Gegen Ende 
der ersten Krankheitswoche ändert sich das bakteriologische Bild insofern, 
als die Keime viel seltener in größeren Rasen und dann öfters in ent­
arteter Form anzutreffen sind. Es tritt eine starke Phagocytose der 
Keime durch die Epithelzellen und zwar besonders durch die neugebildeten 
Epithelzellen ein. Die sich in kleineren Gruppen an der Oberfläche der 
Epitheldecke findenden Keime werden zugleich mit dieser abgestoßen, 
andererseits werden die Keime besonders durch die starke Phagocytose 
der tieferen Epithelzellagen immer mehr an die Oberfläche gedrängt, um 
endlich durch alle diese Vorgänge zusammen völlig aus der Bindehaut 
zu verschwinden; In solchen Spätstadien der Erkrankung kann man im 
Sekretpräparat, im Schleim oder auch in den Eiterzellen noch viel~, 
phagocytierte Keime finden. Der Verteilung der Keime entspricht auch 
das klinische Krankheitsbild. So kommt vor allem das starke Befallen­
sein der Bindehaut des Augapfels zu Anfang in der heftigen Chemosis 
sowie in Blutungen in die Bindehaut, zum Ausdruck. 

Was die Frage der Wirksamkeit des Gonokokkengiftes betrifft, glaubt 
LINDNER aus seinen Epithelabstrichuntersuchungen schließen zu können, 
daß der Gonococcus nicht nur durch beim Zerfall freiwerdende Endo­
toxine wirkt, sondern auf der Bindehaut auch echte Toxine ausscheidet. 
Nur dadurch ist die Anfangswirkung der Infektion zu erklären; man 
findet nämlich in den ersten Tagen der Entzündung fast gar keine degene­
rierenden Keime. Würden die für die Bindehaut wirksamen Gifte bloß 
durch Absterben der Keime frei, so müßte man außerdem nach jeder 
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erfolgreichen Milchinjektion die bestmögliche Giftwirkung sehen, weil da 
die Gonokokken mitunter innerhalb einiger Stunden mit einem Schlage 
vernichtet werden. 

Die übrigen Erreger von akuten Bindehautentzündungen (Kocn­
WEEKS, Influenza, Pneumokokken) verhalten sich in den meisten Einzel­
heiten, und in ihrer Wirkung auf die Bindehaut sehr ähnlich wie der 
Gonococcus. Sie halten sich jedoch nur viel kürzere Zeit auf der Binde­
haut, auch dringen sie nur wenig in die Epithellagen ein. Die Erkrankung 
wird vom Organismus leichter überwunden. Die Erreger halten sich aber 
auch an das Epithel, so daß ganz im Anfang der Erkrankung das Sekret­
präparat negativ sein kann, während von geeigneten Stellen (Bindehaut 
des Bulbus) entnommene Epithelabstriche reichliche Keimbewucherung 
aufweisen. Die Wegschaffung der Keime erfolgt durch Abschilferung 
der obersten Epithellage und durch Phagocytose durch die Epithelzellen. 
Bei den Kocn-WEEKs-Bacillen dauert das reichliche Wuchern nur wenige 
Tage, die Zahl der nachweisbaren Keime nimmt dann meist rasch ab, 
bei der Pneumokokkenconjunctivitis verschwinden die Keime oft plötzlich 
von einem Tag auf den anderen, gewöhnlich vom 5.-7. Tage. Nach den 
wenigen Untersuchungen über Diphtherie verhält sich auch dieser Keim 
im wesentlichen gleich. Bekannt ist seine Vorliebe für die tieferen Epithel­
lagen, auffällig ist die merkwürdige Auswanderung von Lymphocyten 
und mononucleären Leukocyten und die phagocytäre Tätigkeit der 
letzteren. Diese Zellelemente tragen jedenfalls zur Membranbildung bei. 
In frischen Fällen von akutem Trachom findet man Einschlüsse und 
freie Initialkörper im ganzen Bindehautgebiet, während Bakterien nicht 
gefunden werden. Bald kommt es beim Trachom zu einer besonders 
starken Epithelproliferation. In späteren Stadien der Erkrankung wachsen 
die Einschlüsse mit besonderer Vorliebe an der Bindehaut der oberen 
Übergangsfalte. Die Einschlüsse sind nicht nur oberflächlich, herdartig 
zu finden, sondern sitzen auch nestartig in der Tiefe der Epitheldecke, 
so daß die topographische Beurteilung auf Grund von oberflächlichen 
Epithelabstrichen sehr erschwert ist. 

Die Diplobacillenconjunctivitis nimmt gegenüber den anderen Binde­
hautentzündungen eine völlige Sonderstellung ein. Der Diplobacillus 
wächst so gut wie gar nicht auf normalem Bindehautepithel sondern in 
erster Linie auf feuchtem, in Verhornung begriffenen Epidermiszellen 
oder abgestorbenen Bindehautepithelien und ferner im schleimigen 
Sekret. Durch dieses eigenartige Verhalten ist die Topographie des 
Keimes von selbst gegeben, er wuchert vor allem an der Übergangsstelle 
der Bindehaut in die äußere Haut im inneren und äußeren LidwinkeL 
Besonders überzeugend sieht man dies an histologischen Schnitt­
präparaten, an denen LINDNER die Befunde IsiiiARAs bestätigen konnte. 
Die Bindehaut wird bei der Diplobacilleninfektion sekundär durch die 
ständige Einwirkung der Bakteriengifte in Mitleidenschaft gezogen. 

Aus den Untersuchungen LrNDNERs geht hervor, daß alle mit Sicher­
heit für die Bindehaut ansteckenden Keime in erster Linie Epithel­
parasiten sind. Praktisch ist die Tatsache von Wichtigkeit, daß zu 
Beginn einer Bindehauterkrankung bei noch fehlender Sekretion ein 
topographisches Epithelpräparat eine sichere Diagnose zu stellen gestattet. 
Auch die gewöhnlichen Saprophyten der Bindehaut sind Epithelparasiten; 
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sie wuchern aber nie auf normalen, sondern nur auf abgestorbenen Epi­
thelien. Der Diplobacillus nimmt eine gewisse Zwischenstellung ein. Der 
Pneumococcus kann sowohl Parasit, wie auch Saprophyt sein. Bei 
parasitärem Auftreten zeigt er das charakteristische Verhalten aller Er­
reger von Bindehautentzündungen, er wuchert als Rasen auf den normalen 
Bindehautepithelien. Als Saprophyt kann er manchmal ebenfalls in 
Rasenform aus Epithelien vorkommen, aber dann nicht auf solchen von 
normalem Aussehen, sondern auf abgestorbenen, großen Epithelien. 
Auf dieses Verhalten der Saprophyten, das vor allem von PILLAT genauer 
studiert wurde, wurde bereits in dem Abschnitt über die normale Binde­
haut eingegangen. Auf Grund der neueren Feststellungen LINDNERs 
werden die früheren Keimbefunde bei Bindehautentzündungen, soweit 
diese nur im Sekret nachgewiesen wurden, in ihrer ätiologischen Bedeu­
tung zum Teil in Frage gestellt, Bei topographischen Reihenunter­
suchungen ist ihm bisher noch keiner der Keime, wie Staphylokokken, 
Colibacillen, Xerosebacillen, Bacillus subtilis, Bacillus pyocyaneus, Bacil­
lus FRIEDLÄNDER usw. in einer entsprechenden Zahl und Verteilung be­
gegnet, welche an die Möglichkeit einer ätiologischen Rolle dieser Keime 
hätte denken lassen. LINDNER bezweifelt daher vorerst auch die Erreger­
rolle dieser Keime bei Bindehautentzündungen. 

LrNDNER untersuchte weiterhin auch das Verhältnis der Keime von 
Bindehautentzündungen zur Hornhaut. Es zeigt sich die merkwürdige 
rratsache, daß die Keime meist auch die Hornhaut durch einige Tage in 
starkem Maße überwuchern, ohne dabei aber klinisch irgendwelche Ver­
änderungen hervorzurufen. Genauer wurden mehrere Fälle von KocH­
WEEKS und Pneumokokkenconjunctivitis untersucht, wobei mit einer 
feinen Nadel von verschiedenen Regionen der Hornhaut Abstriche an­
gefertigt wurden. Die Menge der auf der Hornhaut wuchernden Keime 
ist besonders zu Beginn der Bindehauterkrankung eine außerordentlich 
große. Das Epithel der Hornhaut verhält sich den Keimen gegenüber 
jedoch refraktär, jedenfalls ganz anders, als das der Bindehaut; es tritt 
kein Ödem, keine Proliferation der Zellen ein und daher auch kein Ein­
wandern der Keime in die Epitheldecke. Dieses Verhalten erklärt es 
auch, warum bakterielle Infektionen der Hornhaut fast nur durch Ver­
letzungen entstehen. Man bekommt von der Hornhaut meist auch keine 
Epithelpräparate wie von der Bindehaut, sondern kann bei starkem 
Druck mit der Nadel lediglich Erosionen setzen. Etwas anders verhält 
sich das Hornhautepithel alter Leute, bei denen es einen loseren Zu­
sammenhalt aufweist, sowie das Epithel der Randzone, das schon mehr 
dem Epithel der Bindehaut ähnelt, da es der Ernährungsbasis des Limbus 
näher liegt. Das Wachstum der Keime auf der Hornhaut erlischt rasch, 
es finden sich hier wahrscheinlich bald keine Nährstoffe für die Bakterien 
mehr, weil die auf der Bindehaut aus der Tiefe quellende Exsudat­
flüssigkeit auf der Hornhaut infolge ihrer Gefäßfreiheit vollkommen fehlt. 

ÜGUCHI verdanken wir genauere cytologische Studien über das 
Augensekret bei verschiedenen Bindehautentzündungen. Sie zeigen, daß 
der Zellbefund. im Sekret uns ebenfalls mitunter zur Diagnose behilflich 
sein kann. 

Bei den akuten Conjunctivitiden (KoCir-WEEKS, Gonokokken, In­
fluenza, Pneumokokken) bilden den wesentlichen Bestandteil neutrophile, 
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polynucleäre Leukocyten, nur spärlich sind Lymphocyten und Histio­
cyten zu finden. Bei der Diplobacillenconjunctivitis besteht das Sekret 
gewöhnlich in der Hauptsache nur aus Schleim und Epithelien und wenigen 
Zellbestandteilen; nur bei stärkerer Lidrandentzündung kann man auch 
zahlreichere Leukocyten antreffen. Beim Trachom finden wir demgegen­
über schon im Anfangsstadium sehr zahlreiche Histiocyten, wozu im 
chronischen Stadium Epithelien; Lymphocyten · und auch Leukocyten 
treten. Die Epithelien enthalten beim Trachom häufig gelbbraune 
Pigmentkörnchen nahe dem Kern. Auch in den Epithelien des Sekretes 
können die PROWAZCEKschen Körperehen nachweisbar sein. Ähnlich ist 
der Befund bei der Einschlußblennorrhöe der Neugeborenen.· Bei der 
Oonjunctivitis vernalis findet man besonders zahlreiche eosinophile 
Zellen, auf die man ja schon immer geachtet hatte. Dasselbe Bild erhält 
man aber auch bei Oonjunctivitis bei Hautausschlägen, die von Arzneien 
herrühren, und bei Oonjunctivitis durch Ultraviolettbestrahlung, oder bei 
Kindern, die in der Umgebung der Augen ekzematöse Eruptionen haben. 
Der weiße Schaum am Intermarginalsaum der Lider, wie er bei Hyper­
sekretion der MEIBOMschen Drüsen vorkommt, besteht zum großen Teil 
aus neutralem Fett. In dem Schaum liegen außerdem viele Epithelien, 
die Verfettung zeigen. Bei der Xerosis conjunctivae besteht das Sekret 
fast nur aus Epithelien, in denen sich zahlreiche Xerosebacillen finden. 
Mastzellen kommen spärlich bei verschiedenen Formen von Conjunctivitis 
vor. Die neutrophilen Leukocyten und Histiocyten enthalten in ihrem 
Protoplasma oft rote Glykogengranula. Bei der Oxydasereaktion reagieren 
die polynucleären Leukocyten stets positiv, die Histiocyten unbestimmt, 
manchmal labil positiv, die Lymphocyten, Epithelien und Plasmazellen 
gewöhnlich negativ. Die Sekretstudien bei Bindehauterkrankungen des 
Menschen hat ÜGUCHI auch durch Untersuchungen bei experimenteller 
Oonjunctivitis ergänzt. 

Epidemologische Untersuchungen über Conjunctivitiden im 
allgemeinen bestätigen die schon früher von MEYERHOF in Ägypten fest­
gestellte Tatsache, daß in den wärmeren Ländern in den Sommermonaten 
ein deutlicher Anstieg der Conjunctivitisfälle zu beobachten ist, und daß 
hierfür in erster Linie der Einfluß der Wärme von Bedeutung ist (FEIGEN­
BAUM in Jerusalem, ANGELUCCI in Neapel und Palermo). Eine zweite 
~eriode der Zunahme der Erkrankungsfälle im Oktober, wie sie in 
Agypten und Jerusalem gefunden wurde, existiert jedoch in Neapel 
nicht, vielmehr ist zu dieser Zeit bereits ein deutlicher Abfall zu kon­
statieren. Auch das Trachom kommt in den heißeren Monaten in größerer 
Zahl vor, was jedoch wahrscheinlich auf ein Aufflackern des trachcimatösen 
Prozesses durch · Mischinfektion mit den gewöhnlichen Oonjunctivitis­
erregern bedin:gt ist. 

Die obligaten Erreger von Bindehautentzündungen sind die Gono­
kokken, Pneumokokken, Influenzabacillen (KocH- WEEKS- Bacillen), 
Diphtheriebacillen und Diplobacillen. Als seltene Erreger von Binde­
hautentzündungen werden von verschiedenen Autoren auch andere Keime 
beschrieben. Wir haben uns dabei an die Anschauung von LINDNER 
zu erinnern. Es kommt nach ihm bekanntlich nicht jedem Keime, der 
sich im Abstrich des Sekretes färben oder aus dem Sekret züchten läßt, 
auch gleichzeitig die Rolle eines Erregers der bestehenden Bindehaut-
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erkrankung zu. Er erkennt nur die Fälle als Erreger an, wo die Keime 
rasenförmig im gesamten Bindehautgebiet auf dem Epithel und zwischen 
den Zellen in die Tiefe wuchern. 

Für die selteneren Formen von Bindehautentzündungen sind topo­
graphische Untersuchungen nach LINDNBR nicht durchgeführt. Wir 
werden in Zukunft darauf zu achten haben und jedenfalls mit größerer 
Kritik an die Frage der Ätiologie dieser Bindehautentzündungen heran­
gehen. 

Besondere Schwierigkeit bereitet zweifellos die Ätiologie der Neu­
geborenenkatarrhe, soweit sie nicht durch Gonokokken verursacht sind. 
Neben der Gonorrhöe gibt es bekanntlich eine durch das Einschlußvirus 
bedingte Bindehautentzündung bei Neugeborenen, auf die wir unten 
noch genauer zurückkommen. Darüber hinaus wollte LINDNER anfangs 
überhaupt keine weitere Ätiologie anerkennen, bis durch seinen Schüler 
PILLAT 4 einwandfreie Fälle von Pneumokokkenblennorrhöe, durch den 
Nachweis der Pneumokokken auf den Epithelzellen festgestellt wurden. 
VozzA beschreibt eine gonokokkenähnliche Conjunctivitis bei Neugebo­
renen, die in 3 Fällen durch Colibacillen verursacht worden sein soll. 
TnoMAS beobachtete angeblich eine kleine Conjunctivitisepidemie bei 
Neugeborenen, die 6-12 Tage nach der Geburt auftrat. Im Eiterausstrich 
fanden sich grampositive und gramnegative Kokken, die durch Agglu­
tination als zusammengehörig erkannt wurden. Nachforschungen ergaben 
das Vorhandensein derselben Keime im Olivenöl, das zur Einfettung 
der Haut der Kinder diente, und in einer Borlösung, mit der die Brüste 
der Mütter vor dem Stillen abgewaschen wurden. Es fragt sich natürlich, 
ob in diesen Fällen nicht Einschlußblennorrhöen vorgelegen haben. 

Über Colibacillenconjunctivitis bei Erwachsenen berichtet VoLo­
KONENKO, ebenso SANYAL. Letzterer fand diese Erkrankung epidemisch 
unter der Arbeiterbevölkerung Kaliforniens verbreitet. Sie verlief unter 
einem sehr schweren Bild und führte häufig zur Mitbeteiligung der 
Hornhaut. 

MoRAX teilt 2 Fälle von akuter Conjunctivitis mit, denen als Erreger 
mikroskopisch und kulturell der Micrococcus catarrhalis nachgewiesen 
werden konnte. Dieser Keim galt bisher wenigstens in der Augen­
heilkunde, wenn auch als seltener so doch einwandfreier Erreger von 
Bindehautentzündungen. 

Kaum zu bezweifeln dürfte auch die Erregerrolle gewisser Spirillen 
und fusiformer Stäbchen sein. Einerseits ist ihre Pathogenität für die 
Schleimhaut des Rachens anerkannt, andererseits ist nichts darüber 
bekannt, daß sich diese Keime bei Conjunctivitiden anderer Ätiologie 
in stärkerem Maße auf der Conjunctiva vermehren. Große Mengen von 
fusiformen Stäbchen und einige Spirillen, die mit denen von VINCENT 
identifiziert werden, fanden DEJEAN und TEMPLE bei einer einseitigen 
Conjunctivitis mit heftigen Erscheinungen, Lidverdickung, Chemose und 
reichlich eitriger Sekretion mit speckigen Konkrementen. Die Hornhaut 
war nicht beteiligt. Eine gleichzeitige Erkrankung der Nasen- und 
Rachenorgane war nicht vorhanden, auch nicht bei Personen in der Um­
gebung der Kranken. Ebenso beobachtete v. HERRENSCHWAND bei sich 
selbst eine Conjunctivitis durch ähnliche Erreger. Er glaubte, sich bei 
einem Patienten infiziert zu haben, der an einer eitrigen, frisch operierten 
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Zahnfistel litt. BARROW beschreibt eine Conjunctivitisepidemie auf 
einem Schulschiff, die mit Follikelbildung einherging, bei der er als 
Erreger den Bacillus faecalis · alkaligenes feststellte. (Der Keim gehört 
nach LEHMANN ebenfalls zu den Spirillen und hat nichts mit der Coli­
gruppe zu tun.) 

Als kasuistische Mitteilung ist ferner noch die von DRosnovA von 
Interesse. Er sah eine akute Conjunctivitis mit Hornhautbeteiligung 
bei einer Frau, die ein dysenteriekrankes Kind pflegte, wobei im 
Sekret Dysenteriebacillen gefunden wurden. MuNoz URRA fand eine 
Conjunctivitis, hervorgerufen durch Leptomonas muscae, einem Schma­
rotzer des Fliegendarmes. Vorher hatte er bei demselben Kranken 
3 Larven von Musca carnaria aus dem Bindehautsack entfernt. Er läßt 
es unentschieden, ob die Flagelanten mit den Larven oder mit dem 
Darminhalt der Fliegen auf die Bindehaut gelangt waren. DE LoGu 
sah eine hartnäckige Blepharo-Conjunctivitis angularis, bei der er als 
Erreger einen Actinomyces bovis annimmt. 

4. Conjnnctivitis gonorrhoica. Erfolge der Prophylaxe 
und Behandlung. 

Die Ophthalmo-Blennorrhöe hat in den letzten Jahrzehnten in den 
Kulturländern zweifellos an Häufigkeit abgenommen, ebenso ist die Zahl 
der ungünstig ausgehenden und der zur Erblindung führenden Fälle 
wesentlich geringer geworden. Dieser Fortschritt ist auf eine erfolgreiche 
Prophylaxe und Therapie zurückzuführen. Wenn auch Fragen der 
Therapie in dieser Abhandlung nicht besprochen werden, so sind auf 
diesem Gebiete die Erfolge doch von solchem Umfange und von solcher 
Bedeutung, daß sie verdienen im wahren Sinne in die "Ergebnisse der 
Pathologie" aufgenommen zu werden. Di'=l Prophylaxe schließt eine 
Summe von Maßnahmen in sich, wie die Meldepflicht, die Verbesse­
rung der allgemeinen hygienischen Verhältnisse, die bessere Schulung 
der Ärzte und vor allem der Hebammen, sowie die Einführung der pro­
phylaktischen Einträufelungen von Silberpräparaten ins 'Auge von Neu­
geborenen, die sog. Credeisierung. Es ist kaum möglich den Wert der 
einzelnen Maßnahmen gesondert zu beurteilen, da der Erfolg eben gerade 
in der gleichzeitigen Durchführung aller liegen dürfte. 

Die Wirksamkeit der Prophylaxe geht aus einigen Morbiditäts­
statistiken hervor; daneben erlauben auch die Blindenstatistiken einen 
gewissen Einblick, obwohl bei diesen auch die Fortschritte der Therapie 
zum Ausdruck kommen. Wie HIRSCH mitteilt, betrug die Morbidität in 
Bayern in den Jahren 1893-1908 durchschnittlich 3,5 pro mille, stellen­
weise sogar 4-5 pro mille und sank im Jahre 1912, im ersten Jahre der 
obligatorischen Einführung der Credeisierung und Anzeigepflicht auf 
1 pro milleund von da bis 1921 auf 0, 7 pro mille. !LEB meldet aus England, 
daß 1922 auf 1000 Geburten 119 Fälle von Blennorrhöe kamen, während 
es 1925 nur noch 58 Erkrankte waren. Für die Wirksamkeit der Credei­
sierung spricht sehr deutlich die Beobachtung von BEcK, der 8 Fälle 
von positivem Gonokokkenbefund im Lochialsekret der Mütter bei 
normalem Bindehautbefund der betreffenden Neugeborenen nachweisen 
konnte. Von den Blindenstatistiken ist besonders die von N ORRIE aus 
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Dänemark mitgeteilte außerordentlich beweisend. In Dänemark wurde 
1900 die EinträufeJung von Arg. nitr. 1:150 für Hebammen gesetzlich 
eingeführt. Die Statistik der an Blennorrhöe erblindeten Kinder zeigt 
folgendes Bild: 

Statistik der infolge der Blennorrhöe erblindeten Kinder: 
1875-1879 = 12 1885-1889 = 11 1895-1899 = 10 1905-1909 = 3 1915--1919 = 1 
1880-1884 = 7 1890-1894 = 15 1900-1904 = 16 1910-1914 = 3 1920 = 1 

Die Statistik erfaßt mit großer Gleichmäßigkeit alle erblindeten 
Kinder, da diese in Dänemark fast ausnahmslos im Kgl. Blindeninstitut 
in Koponhagen erzogen werden. HüBNER veröffentlicht eine Statistik 
aller Aufnahmen in die deutschen Blindenanstalten in den Jahren 1919 
bis 1924, wobei sich eine wesentliche Abnahme der Blennorrhöeblindheit 
ergibt. Während MAGNUS (1886) noch eine solche von 26%, Hmscn (1902) 
eine solche von 18% errechnet, ergeben sich bei HüBNER nur noch 5% 
Erblindungen an Blennorrhöe. Auf Grund von Statistiken aus anderen 
Ländern, die einen wesentlich höheren Prozentsatz von Erblindungen 
zeigen, so z. B. Rumänien im Jahre 1923 noch 20% (CoNSTANTINEscu), 
in Mexiko 25% (GoNZALEs), wird von den betreffenden Autoren eine 
energische Prophylaxe gefordert. Der Wert der Credeisierung ist ganz 
allgemein anerkannt, nur ToRNATOLA glaubt darauf verzichten zu können 
und meint, daß in der Desinfektion der Bindehaut des Guten zuviel 
getan wird. 

Über die Art der Ausführung der Credeisierung sind die Ansichten 
geteilt, indem verschiedene Konzentrationen von verschiedenen Argentum­
salzen und kolloidalen Silberpräparaten empfohlen werden. Durch 
fälschliehe Anwendung oder irrtümliche Lieferung von zu starken Kon­
zentrationen von Silbersalzlösungen sind mehrfach schwere oder leichtere 
Verätzungen beobachtet worden (PrcK, RESACK, BosTROEl\I u. a.). Auch 
bei ursprünglich richtig dosierten Argentumlösungen kann es zu Reiz­
katarrhen der Bindehaut kommen, da der Inhalt bei Verwendung von 
Stöpselflaschen durch Einwirkung von Luft und Staub eine Zersetzung 
erfahren oder durch Wasserverdunstung oder Krystallbildung hängen­
bleibender Tropfen eine Konzentration der Lösung stattfinden kann 
(v. HAHN, BEcK). Da diese Übel vermeidbar sind, ist natürlich eine 
Ablehnung der Prophylaxe aus diesem Grunde nicht gerechtfertigt. Es 
empfiehlt sich die allgemeine Anwendung der Silberlösungen in sterilen, 
luftdicht geschlossenen Phiolen, wie sie z. B. nach der neuen preußischen 
Hebammenordnung vom Jahre 1928 vorgeschrieben ist. Die Anwendungs­
technik ist damit außerordentlich erleichtert,. eine immer gleiche Kon­
zentration ist gewährleistet, Verwechslungen sind ausgeschlossen; die 
Röhrchen dienen nur zum einmaligen Gebrauch, alles Vorteile, die be­
sonders in der häuslichen Geburtshilfe von großer Bedeutung sind. 

Eine vorübergehende Zunahme der N eugeborenenblennorrhöe in der 
Nachkriegszeit haben BucHACKER und SALOMON festgestellt, die in engem 
Zusammenhang mit einer Steigerung der Gonorrhöe im allgemeinen in 
diesem Zeitraum steht. 

Einzelne Endemien von Blennorrhöen bei Erwachsenen wurden mehr­
fach im Kriege durch Selbstbeschädigungen beobachtet, möglicherweise 
war ihr tatsächliches Vorkommen noch häufiger. Über eine Endemie 
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von 56 Gonoblennorrhöen berichtet LINDNER, die dadurch zustande 
kam, daß ein Student der Pharmazie eine Reihe von Kranken wegen 
geringer Augenbeschwerden durchbehandelte, ohne sich zwischendurch 
die Hände zu waschen. Der erste Patient hatte sich von einem Urethral­
Tripper aus die Bindehaut infiziert und wurde zum Ausgangspunkt 
der Endemie. 

Die Prognose der gonorrhoischen Ophthalmie ist, wie HIRSCHBERG 
(1914) mitteilt, mit der Erkennung ihrer Ursache und der entsprechenden 
zweckmäßigen lokalen Behandlung eine viel bessere geworden. Er ver­
gleicht die Endausgänge der an der Augenabteilung des Virchow­
Krankenhauses in dem Zeitraum von 1907-1914 behandelten Fällen 
mit der ältesten über diese Frage existierenden Statistik aus England 
von LAWENCE aus den Jahren 1830-1844, wobei der Unterschied 
natürlich besonders kraß zum Ausdruck kommt. Es kamen damals noch 
50% doppelseitige Erblindungen, 13% einseitige Erblindungen, 21% Ver­
minderungen der Sehkra:ft und nur 15% Heilungen vor, während HIRSCH­
BERG in 72% völlige Heilungen, in 11% Heilungen mit brauchbarer 
Sehschärfe und in 17% Heilung mit schlechter Sehschärfe bzw. Erblindung 
verzeichnet. Die Verhältnisse hatten sich also damals gerade umgekehrt, 
dort nur 15% Heilungen, hier nur 17% Verluste. · 

Der ausschlaggebende Fortschritt in der Behandlung der Blennorrhöe 
ist in den letzten Jahren durch die Entdeckung der ausgezeichneten 
Wirkung der parenteralen Eiweißtherapie bei dieser Erkrankung erzielt 
worden. Die Ära der unspezi:fischen Reizkörpertherapie bei der Gono­
blennorrhöe eröffnete P. v. SziLY, indem er 1915 über deren prompte 
Heilung durch Injektionen von Typhusvaccinen berichtete. Die gute 
Wirkung der Typhusvaccine wurde zwar auch später noch von verschie­
denen Autoren bestätigt (H. REITSCH, PILLAT, ALLISSON), an deren Stelle 
ist jedoch heute :fast allgemein die Anwendung von Milchinjektionen 
getreten. Diese wurden 1916 von L. MüLLER angegeben; um den Ausbau 
und die Verbreitung des V er:fahrens hat sich besonders PILLAT verdient 
gemacht. Die Anwendung geschieht heute meist in der Form, daß 
3 Minuten lang gekochte Milch intragluteal injiziert wird, Neugeborene 
bis 5jährige erhalten 2-3, Kinder von 5-10 Jahren 5-8, Erwachsene 
10 ccm. Die auffälligste Reaktion ist die 6-8 Stunden nach der Injek­
tion auftretende Temperatursteigerung (bis zu 40 °), die nach 24 Stunden 
gewöhnlich wieder zur Norm heruntergeht. Neben dieser Allgemein­
reaktion kommt es zu einer lokalen Reaktion, die mit einer negativen 
Phase (Zunahme der Entzündungserscheinungen) einsetzt, au:f welche 
eine positive Phase (Wiederherstellung des normalen Gewebszustandes) 
:folgt. Gewöhnlich geht in den ersten 24 Stunden die starke Lidschwellung 
und Chemose zurück, die eitrige Sekretion nimmt ab oder verändert zum 
mindesten ihren Charakter, indem sie dünn:flüssig wird. Die Gonokokken 
verschwinden schneller aus dem Bindehautsack und zwar, wie PILLAT 
:feststellen konnte (an Hand von regelmäßig angelegten Epithelpräpa­
raten), zuerst von der Oonjunctiva bulbi und später bis etwa längstens 
zum 11. Tage aus der Oonjunctiva der Lider. Die Milchinjektionen sind 
imstande, allein :für sich die Gonokokken zum Verschwinden und den 
Prozeß zur Heilung zu bringen. Trotzdem wird man zur Unterstützung 
die lokale Behandlung mit Argentum-Präparaten nicht unterlassen. Die 
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Injektionen werden am günstigsten in einem Turnus an 2 aufeinander­
folgenden Tagen gegeben; wenn 4 Injektionen erfolglos waren, hat es 
jedoch meist keinen Wert, weitere zu geben. 

vVir haben noch keine klaren Vorstellungen über die bei der Reiz­
körpertherapie im Körper ausgelösten Vorgänge, die zu der auffälligen 
Erhöhung der Schutzkräfte führen. Bei der Gonorrhöe im beson­
deren kann ein Einfluß der Temperatursteigerung als solcher, d. h. eine 
thermische Schädigung der Gonokokken in Frage kommen. Als lokale 
Einwirkung führt PrLLAT die mechanisch bedingte \Vegschwemmung 
der Keime durch die besonders rasch erfolgende Abstoßung der obersten, 
mit Gonokokken bewachsenen Epithelschichten an, wodurch zugleich 
junge, neugebildete Epithelzellen zum Kampf gegen die Gonokokken 
an die Oberfläche gelangen. Es kommt ferner in der ersten Zeit zu einer 
starken Hyperämie des lokalen Blutgefäßsystems, wodurch frische 
Immunstoffe herangebracht werden. Von MüLLER wurden allerdings 
bei Kaninchen bei intramuskulären Milchinjektionen mit Hilfe der 
Nephelometrie keine Vermehrung der Gefäßdurchlässigkeit festgestellt, 
vielmehr eher eine leichte Verminderung. Sehr deutlich kommt der Ein­
fluß der Milchinjektionen auf die Schwere des Verlaufes zum Ausdruck, 
vor allem was die Verhütung der Hornhautkomplikationen betrifft. Die 
Hornhaut ist besonders durch die Chemose der Bindehaut und den Druck 
der prall geschwollenen Lider gefährdet, welche Zustände eben die Milch­
injektion beseitigt. Durch die Chemose sind nach LrNDNER die angren­
zenden Hornhautpartien schlechter ernährt, das Gewebe ist besonders dort 
dick von Leukocyten überzogen, denen eine lytische Wirkung zukommt. 

Die gute Wirkung der Milchinjektionen wird fast allseitig bestätigt. 
Sie ist bei der Erwachsenenblennorrhöe mehr in die Augen springend 
als bei der Neugeborenenblennorrhöe, die bekanntlich im allgemeinen 
einen gutartigeren Verlauf nimmt und bei der man bei frisch in Be­
handlung kommenden Fällen auch mit der lokalen Therapie allein aus­
kommen kann. 

Die vielfach empfohlenen Milchersatzpräparate (Aolan, Phlogetan, 
Ophthalmosan, Caseosan usw.) prüfte vergleichsweise PrLLAT, indem er 
das Verschwinden der Gonokokken im Epithelabstrich von LrNDNER als 
Maßstab nahm. Sie zeigten sich in ihrer Wirkung der Milch gegenüber 
unterlegen. 
· Auch bei der Bindehautgonorrhöe wurden Versuche einer spezifischen 
Immunisierung unternommen, besonders in Italien und Frankreich. Wir 
haben dabei eine passive Immunisierung (Serumtherapie) und eine aktive 
Immunisierung (Vaccinetherapie) zu unterscheiden. Was die biologischen 
Grundlagen dieser Behandlung anlangt, so können, wie BRUCK ausführt, 
durch Immunisierung von Tieren wohl Seren erzielt werden, die einen 
hohen Agglutinin- und Komplementbindungsgehalt haben, die aber jede 
abtötende Wirkung in vivo und vitro vermissen lassen. Am ehesten 
könnte man noch an eine antitoxische Wirkung des Antiserums denken. 
Wenn auch von der Serumtherapie vielfach eine günstige Wirkung ge­
sehen wurde, so ist der Beweis dafür, daß es sich bei diesem thera­
peutischen Effekt um die Wirkung spezifischer gegen die Gonokokken 
gerichteter Substanzen handelt, mit Sicherheit nicht erbracht. In der 
Hauptsache handelt es sich wohl um eine unspezifisehe parenterale 
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Reizkörpertherapie. Ähnlich steht es, was die Bindehautgonorrhöe be­
trifft, mit der aktiven Immunisierung. Wir können bei der Akutheit des 
Krankheitsablaufes gar nicht erwarten, daß eine aktive Immunisierung 
mit der nötigen Raschheit einsetzt. Es handelt sich hier im wesentlichen 
auch nur um eine unspezifische Umstimmungsbehandlung. Dafür spricht 
auch der Umstand, daß die guten Erfolge vor allem bei Anwendung 
sehr hoher Dosen gesehen wurden, deren Einverleibung zu einer erheb­
lichen Allgemeinreaktion führt. Auf die ungeheuer große Zahl der 
klinischen Publikationen über spezifische und unspezifische Behandlung 
der Ophthalmoblennorrhöe kann hier im übrigen nicht eingegangen 
werden. · 

Durch verschiedene Beobachtungen ist neuerdings erwiesen, daß eine 
Ophthalmoblennorrhöe auch in utero erworben werden kann (DuNnAs, 
PoHL, SücHTING), auch nach Kaiserschnitt wurde schon Blennorrhöe 
gesehen. Es handelt sich dabei entweder um vorzeitigen Blasensprung 
oder es muß eine Durchwanderung der Eihäute von der Scheide aus an­
genommen werden. 

Tiere sind bekanntlich gegen die Gonokokkeninfektion immun. Es 
gelingt nicht durch Verimpfung von Gonokokken auf die Uretral und 
Conjunctivalschleimhaut eine echte, der menschlichen Erkrankung ähn­
liche gonorrhoische Infektion zu erzeugen. Es kommt zu keiner nennens­
werten Vermehrung der Gonokokken und zu keiner eigentlich pathogenen 
Wirkung. Wohl jedoch läßt sich eine gewisse toxische Wirkung durch 
die beim Absterben der Gonokokken freiwerdenden Endotoxine erreichen. 
In neuerer Zeit haben vor allem russische Autoren (KoRoBKov) an­
gegeben, daß sie eine experimentelle Blennorrhöe beim Kaninchen da­
durch erzeugen konnten, daß sie vor Beimpfung der Conjunctiva junger 
Tiere, diese mit Ochsengalle sensibilisierten. BoRJU und SEmsoRIN be­
obachteten sogar eine Infektion zweiersensibilisierter Kaninchen durch 
Coitus. BeiderNachprüfung der Versuche hatten CoHN sowie BILDSTEIN 
und NEVOROSKINA jedoch völlig negative Resultate. Wohl jedoch 
konnten die letzteren Autoren durch Sensibilisierung mit Emetinum 
hydrochloricum in 0,5% Lösung bei ·12-15 geimpften Tieren eine aus­
gesprochene, klinisch an eine Gonoblennorrhöe erinnernde langdauernde 
Keratitisconjunctivitis erzielen, die aber absolut gonokokkenfrei ver­
laufen ist. Da das Kaninchen normalerweise eine T~mperatur von 40° 
hat und die Gonokokken bei fieberhaften Prozessen im menschlichen 
Körper zugrunde gehen, suchten ALISOV und F AIBIC durch Abkühlung die 
Tiere für die Infektion empfindlicher zu machen und für die Gonokokken 
geeignetere Temperaturverhältnisse zu schaffen. Die Abkühlung der Tiere 
wurde durch Rasieren am Rücken und an den Seitenteilen und durch 
Unterbringung in kalten Räumen erreicht. 2-3 Stunden vor der In­
fektion wurde die Conjunctiva durch Galle sensibilisiert, dann die Kul­
turen auf einen Wattebausch unter das Oberlid eingeführt und das Auge 
durch Klammern oder Heftpflasterstreifen oder Kollodium verschlossen. 
Nach 2 Tagen fand sich eine schwere Conjunctivitis mit serös-eitriger 
Sekretion, Hornhauttrübung und Geschwürbildung. Bei allen 16 in­
fizierten Tieren war das klinische Bild am Auge voll ausgebildet, 5 Tiere 
gingen an Allgemeininfektion ein. In 14 Fällen konnten Gonokokken 
in den Ausscheidungen des Auges nachgewiesen werden. In Kontroll-
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versuchen wurde ·sterile Ascitesbouillon eingeführt, wobei wohl eine 
entzündliche Erkrankung der Augen, aber niemals eine Allgemein­
erkrankung erzielt wurde. Weitere Kontrollversuche ohne Abkühlung 
der Tiere hatten eine leichtere Erkrankung des Auges ohne Ulcusbildung 
und einen leichteren allgemeinen Verlauf zum Ergebnis. Die Versuche 
wurden von ScrrERESCHEVSKY bestätigt und hält dieser Autor die Frage 
der Übertragung der Gonorrhöe auf das Kaninchen· für gelöst. BoRJN 
und SEmsDRIN fanden demgegenüber bei ihren oben beschriebenen Ver­
suchen einer experimentellen Gonokokkeninfektion bei Kaninchen eine 
künstliche Abkühlung für nutzlos. 

Mehrfach wurde beim Menschen ausgehend von einer Conjunctivitis 
eine Allgemeininfektion mit multiplen Gelenkmetastasen beobachtet 
(PRrzr, W AHLBERG, Dr BELLA) ; MüLLER sah eine solche Polyartritis 
nach Enucleation eines Auges mit Conjunctivitis gonorrhoica und warnt 
davor diesen Eingriff auszuführen, solange noch Gonokokken nach­
weisbar sind. 

5. Das KocH-WEEKs-Infinenzaproblem. 
Im letzten Band der "Ergebnisse" wurde die KocH-WEEKS- und die 

Influenzabacillenconjunctivitis noch getrennt abgehandelt, entsprechend 
der damals vorherrschenden Meinung von der Artverschiedenheit beider 
Keime. Die Anschauungen darüber haben sich geändert. Das Ergebnis 
der Untersuchungen über das Verhältnis beider Keime zueinander ge­
staltet sich außerordentlich interessant und ist über die Pathologie des 
Auges hinaus von allgemeiner Bedeutung. 

Bakteriologische Verhältnisse: Eine gewisse Verwandtschaft der Keime 
wurde schon immer angenommen, doch nur vereinzelte Stimmen sprachen 
für eine Identität (JuNDELL, SMITT u. a.). Zur Trennung wurden Ver­
schiedenheiten des morphologischen Aussehens, des kulturellen und 
pathogenen Verhaltens herangezogen. Die Kocrr-WEEKs-Bacillen sollten 
länger und dünner, die Influenzabacillen kürzer und dicker und im 
Sekretausstrich fischzugartig angeordnet sein. Die Influenzabacillen 
seien absolut hämoglobinbedürftig, die Kocrr-WEEKs-Baoillen gedeihen 
auch auf Ascitesagar, die KocH- WEEKs-Baoillenkulturen sollten fein 
gekörnelt sein und leichter konfluieren u. a. Diese Unterschiede sind alle 
gefallen. 

v. NESTLINGER (1918) konnte in den verschiedenen Ausstrichen von 
ein und derselben KocH-WEEKS-Conjunctivitisepidemie das eine Mal 
feine Stäbchen, dann wieder sehr kurze, dicke Stäbchen, ja selbst kleinste 
Kokken finden. Diese Tatsache wurde zunächst von HAMMERSOliMID 
und FESCH noch geleugnet, später jedoch ganz allgemein bestätigt und 
anerkannt (ScrrNEIDER, KNORR und WrssMANN, LuBINSKI, DuRAND und 
LoMBRoso, AxENFELD u. a.). Die verschiedenen Formen treten besonders 
in Ausstrichen von Kulturen hervor, wobei sich 3 Grundtypen unter­
scheiden lassen: feine Stäbchen, Kokkobacillen und pleomorphe mitunter 
langfädige Formen. Ähnliche Typenunterschiede waren von LEVINTHAL 
und FERNBACH auch für den PFEIFFERseheu Influenzabacillus fest­
gestellt worden: Typ I die kokkobacilläre Form, Typ II Stäbchen, deren 
Längenausdehnung die Breite übertrifft, Typ III extremer Pseudo­
Influenzabacillus, von winzigen Gebilden bis zu phantastischen Fäden 



D~s KocH-WEEKs-Influenzaproblem. 359 

und Schleifen, ein weiterer Typ IV zeichnet sich durch Hämolyse aus. 
Nun waren auf der Conjunctiva auch schon früher gramnegative, kurze 
Stäbchen oder kokkenähnliche Gebilde bei akuten Entzündungen gefunden 
worden (MüLLER, ZUR NEDDEN, KNAPP u. a.), wobei man die Erkrankung 
dann als Influenzaconjunctivitis bezeichnete. Eine Unterscheidung von 
Influenzabacillenconjunctivitis und KocH-WEEKS-Bacillenconjunctivitis 
auf Grund des Sekretabstriches hat heute keine Berechtigung mehr. Es 
ist sichergestellt, daß sich während ein und derselben Epidemie bei den 
einzelnen Personen oder auch in demselben Sekretabstrich verschiedene 
Typen finden. Die Typen sind bei der Weiterzüchtung auf künstlichem 
Nährboden im allgemeinen formbeständig, doch kommt ein zeitweiser 
oder dauernder Übergang eines Types in den anderen vor (ScHNEIDER, 
KNORR). Es ist häufiger ein Übergang von Typ I in Typ II als umgekehrt 
zu beobachten (KNORR). Aus der früheren Lehre bleibt die Tatsache 
bestehen, daß die auf der Oonjunctiva sich findenden Keime, vor allem 
wenri sie pathogene Bedeutung haben, vorwiegend die schmale Stäbchen­
form zeigen, d. h. dem Typ II des Influenzabacillus entsprechen. Bei 
den auf der Rachenschleimhaut bei Influenzaerkrankungen vorkommen­
den Keimen verhält es sich gerade umgekehrt (LEVÜ<THAL), indem dort 
die kurze, kokkobacilläre Form (Typ I) vorherrscht. AxENFELD be­
zeichnete daher den KocH-WEEKs-Typ als Standortsvarietät für die 
Conjunctiva. 

Entscheidend für die einheitliche Auffassung der· KocH-WEEKS­
Bacillen und der Influenzabacillen ·bzw. der verschiedenen Typen, wurde 
ihr serologisches Verhalten. Nach vergeblichen Versuchen früherer 
Autoren gelang es zuerst ScHNEIDER mit beiden Keimen hochwertige 
Imunsera herzustellen, deren Antikörpergehalt er im Agglutinations-, 
Agglutininbindungs- und Präcipitationsversuch prüfte. Es agglutinierten 
Influenzabacillen mit ihrem eigenen Imunserum und mit dem Antiserum 
der KocH-WEEKs-Bacillen und diese wiederum mit dem Influenzaserum 
wie mit dem ihrigen und zwar bis zu demselben Endtiter. Diesem 
Resultate entsprachen auch einerseits die Bindungsversuche, wobei beide 
Bakterienarten gegenseitig die Agglutinine ihrer Antisera binden, anderer­
seits die positive Präcipitation der entsprechenden Sera mit denselben 
Stämmen. Die Feststellung von ScHNEIDER, daß sich die beiden Keime 
serologisch nicht trennen lassen, wurde vielfach bestätigt (KNORR und 
WrssMANN, DuRAND und LoMBRoso u. a.). Die Resultate werden ein­
heitlich bei beiden Bacillen durch Normalagglutination gestört. Es ist 
weder eine Differenzierung der KocH-WEEKs-Bacillen und Influenza­
bacillen durch Agglutination und Präcipitation möglich, noch eine 
Identifizierung~ Weder spezifisches Kaninchenserum noch Serum von 
Patienten mit KocH~:WEEKs~Badllenconjunctivitis oder Influenzakranker 
wirkt nur auf einen TYP öder nur auf den Eigenstamm, sondern auch auf 
andere Stämme der verschiedenen Typen. 

In besonders eingehender Weise hat KNORR das kulturelle Verhalten 
und die Nährbödenansprüche bei beiden Keimen untersucht. Die Kolonie­
form der KocH-WEEKs-Bacillen kann ebenso wie die der Influenza­
bacillen je nach dem Nährboden ein verschiedenes Aussehen haben. Auf 
dem gleichen Nährboden sehen die Kolonien der KocH-WEEKs-Bacillen 
und der Influenzabacillen jedoch immer gleich aus. Die KocH-WEEKS-
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Bacillen sind wie die Influenzabacillen in gleicher vV eise hämophil. Die 
Nährmittelansprüche dieser Keime sind außerordentlich diffiziler Art, 
wobei es auf das richtige Verhältnis der wachstumsfördernden Stoffe 
ankommt. Wenn die Kocu-WEEKs-Bacillen auf Serumnährböden oder 
auf gewöhnlichem Agar wachsen, so liegt dies daran, daß in den Nähr­
böden entweder Blutbestandteile vorhanden sind oder mit dem Sekret 
übertragen wurden, oder daß eine Ammenförderung durch Begleit­
bakterien vorliegt. Die für das Fortkommen der hämophilen Keime not­
wendigen Stoffe sind in den roten Blutkörperchen enthalten. Sie sind 
zweifacher Art, werden nach TuYÖTTA und AvERY mit V und X bezeichnet 
und stehen den Vitaminen nahe. Der V-Körper ist gut wasser-, schlecht 
alkohollöslich und gegen Erhitzung nur gering widerstandsfähig; er kann, 
wie KNORR nachwies, auch durch aktives, frisches Hammelserum zerstört 
werden, nicht durch 1/ 2stündig auf 60° erwärmtes oder durch Kieselgur­
weichfilter filtriertes Serum. Im LEVINTHAL-Agar wird durch die Er­
hitzung eine optimale Konzentration der wachstumsfördernden Sub­
stanzen des Blutes herbeigeführt. Durch Ammen kann der zerstörte 
V-Körper der roten Blutkörperchen wieder ersetzt werden oder ein 
Übermaß- oder ein Mißverhältnis der V- und X-Körper behoben werden. 
Der V-Körper der Ammen und der roten Blutkörperchen muß als gleich 
angesehen werden. Die fördernde Einwirkung von Ammenbakterien 
kommt nicht zum Vorschein auf Nährböden, die schon optimal ein­
gestellt sind. Wir besitzen somit in der fehlenden oder vorhandenen 
Ammenwirkung einen Indicator für die Güte eines Nährbodens für 
hämophile Keime. Auch pflanzliche Nährmittel, z. B. Kartoffel- und 
Karottenstückehen (DAvis) oder Bananen- und Kokosmilch (KNoRR) 
können Ammenwirkung entfalten, so daß die Keime auf globinfreien 
Nährböden gedeihen. KNORR verwendete zu seinen sämtlichen Versuchen 
mehrere Influenzabacillenstämme und verschiedene Typen des Komi­
WEEKs-Bacillus gleichzeitig. Die PFEIFFERseheu Influenzabacillen und 
die Kocn-WEEKs-Bacillen benötigen in gleicher Weise den V- und X­
Körper zum Wachstum. Durch aktives, frisches Hammelserum wurde 
ihr Wachsturn in gleicher Weise beeinträchtigt; durch verschieden langes. 
Erhitzen des Bintagars war eine Trennung der Keime nicht möglich. 
Bei den fein angestellten Versuchsanordnungen hat dieses Ergebnis 
besondere Bedeutung für die Artgleichheit der Komi-vVEEI{S-Bacillen und 
der Influenzabacillen. Andere hämophile Bakterien benötigen diese Stoffe 
nicht in der gleichen Weise, indem z. B. die hämolytischen Influenza­
bacillen nur den V-Körper, der Bacillus haemoglobinophilus canis (FmED­
BERGER) nur den X-Körper benötigt, was sich dadurch nachweisen läßt, 
daß man den einen durch Serum zerstört oder den anderen durch Knochen­
kohle absorbiert. 

DunAND und LoMBRoso glaubten einen gewissen Unterschied zwischen 
den Influenzabacillen und Kocu-WEEKs-Bacillen mittels der Säure­
agglutination gefunden zu haben, indem die einen in unverdünnten, 
milchsauren Pufferlösungen bei einer Wasserstoffzahl von 5,4, die anderen 
erst bei Pu 4, 7 eine Agglutination zeigten. Gegen die Identitätsarbeiten 
von SenNEIDER und KNORR hat LuBINSKI eingewendet, daß die von den 
Autoren als Kocn-WEEKs-Bacillen angesprochenen Gebilde gar keine 
Kocn-WEEKs-Bacillen, sondern Influenzastäbchen gewesen seien. Es 
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sollten demnach immer nur Influenzastäbchen untereinander verglichen 
worden sein. Dieser Einwand kann heute nicht mehr aufrecht erhalten 
werden, da die Untersuchungen an verschiedenen Stellen mit demselben 
Ergebnis ausgeführt wurden, so z. B. von DuRAND und LuMBRoso in 
Tunis, einer Gegend, die zur Heimat der "echten" Kocn-WEEKs-Bacillen 
zu rechnen ist. 

Pathogenitätsverhältnisse. Der Kocn-WEEKs-Bacillus wurde 
:früher als nicht pathogen :für Versuchstiere angesehen. v. NEs'fLINGER 
:fand demgegenüber bei seinen KocH-\VEEKs-Bacillen bei intraperitonealer 
Injektion eine deutliche Pathogenität für Meerschweinchen, die unter 
den Erscheinungen einer eitrig-serösen Peritonitis getötet wurden. Er 
beobachtete Virulenzdifferenzen; durch Tierpassagen konnte die Virulenz 
gesteigert werden; die Virulenz des längeren, :feineren Typs war wesentlich 
herabgesetzt gegenüber dem kurzen, dicken Typ. Zu ähnlichen Ergeb­
nissen hinsichtlich der Tierpathogenität kamen SenNEIDER und KNORR 
bei Kaninchen und weißen Mäusen. KNORR konnte keinen Unterschied 
bei Impfung mit lebenden oder abgetöteten Kulturen :feststellen, womit 
die krankmachende Wirkung auf Endotoxine zurückzuführen war. Unter­
schiede zwischen kurzen und langen Kocn-WEEKs-Bacillen sahen 
ScnNBIDER und KNORR nicht. Die negativen Ergebnisse hinsichtlich 
der Pathogenität der Kocu-WEEI{S- Bacillen :früherer Autoren erklärt 
AxENFELD damit, daß sie noch keine so optimalen Nährböden hatten 
und nicht mit so massiven Dosen arbeiteten. Bei Cornealimp:fungen, 
die von KNORR und WrssMANN ausgeführt wurden, kam es zu einer 
Infiltration des Stichkanales und Bildung eines Pupillarexsudates, der 
Prozeß war in 8-10 Tagen abgeklungen. Bei Impfung in die Vorcler­
kammer wurden schwere Entzündungserscheinungen, bei Glaskörper­
impfung wiederholt Panophthalmie mit Durchbruch konstatiert. J AENSCIT 
und KoLLA'fH :fanden KocH-WEEKs-Bacillen auch beim Menschen als 
Erreger einer Panophthalmie. Sie bestimmten beim Kaninchen die 
Dosis in:fectiosis minima im Glaskörper mit 450-500 Keimen. Die 
Bacillen vermehrten sich im Glaskörper stark und steigerten ihre Virulenz. 
Eine Tierpathogenität, wie sie neuerdings :für die Komr-WEEKs-Bacillen 
:festgestellt wurde, galt früher als charakteristisch für die Influenza­
bacillen, erneut zum Vergleich herangezogene Stämme von KNORR und 
ScHNEIDER ergaben jedoch keine wesentlichen Unterschiede. Eine 
Trennung ist somit auch in dieser Hinsicht nicht aufrecht zu erhalten_ 
Auf der Conjunctiva von Versuchstieren konnten bisher mit Rein­
kulturen von Kocn-WEEKs-Bacillen keine pathogene Wirkung erzieh 
werden, nur HAMMERsCnMID berichtet, daß er durch gleichzeitige Über­
tragung von lebenden und abgetöteten Pneumokokken zusammen mit 
Kocn-WEEKs-Bacillen beim Kaninchen den Bacillus auf der Conjunctiva 
zum Haften und eine der menschlichen analoge Conjunctivitis erzeugen 
konnte. Mit anderen Bakterien als Begleiter und bei weißen Mäusen 
blieb dieser Infektionsmodus erfolglos. 

Für die menschliche Bindehaut ist der KocH-WEEKS-Bacillus in 
hohem Grade pathogen, wie unabsichtliche Übertragungen und Be­
obachtungen bei Epidemien zeigen. Verimpfungen von Kulturmaterial 
auf die menschliche Bindehaut wurden schon in früherer Zeit mehrfach 
mit Erfolg vorgenommen. Die neueren Beobachtungen schränken die 
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früher angenommene, ausnahmslose Empfänglichkeit der menschlichen 
Conjunctiva etwas ein. v. NESTLINGER erzielte mit einer 4 Stunden alten 
Taubenblutagarkultur von KocH-WEEKS-Bacillen eine milde Conjunc­
tivitis, wobei sich die Stäbchen hoch bis zu 10 Tagen aus der Conjunctiva 
züchten ließen. Ältere Kulturen verursachten oft keinerlei Symptome. 
Gewisse Unterschiede ergaben auch die Versuche von DuRAND und 
LuMBROSO, die nach Einträufelungen von KocH-\VEEKs-Bacillenkulturen 
in den Bindehautsack unter 24 Fällen nur 7mal eine Entzündung erhielten, 
unter 4 mit Influenzabacillen nur lmal. Nach Untersuchungen, die anläß­
lich von Epidemien gemacht wurden, finden sich Erreger gelegentlich auch 
auf der Conjunctiva Gesunder als Saprophyten (Bacillenträger). RöTTH 
fand bei einer Epidemie im Jahre 1925 von 86 Kindern, die in 4 verschie­
denen Zimmern untergebracht waren, 66 erkrankt, 9 hatten die Erkran­
kung überstanden, 11 waren gesund. Von den letzten beiden Gruppen 
waren 16 Bacillenträger bei gesunder Conjunctiva und nur 4 waren 
klinisch und bakteriologisch frei. Es erkrankten im ganzen also nur 90%, 
so daß wir eine gewisse Immunität annehmen könnten. Bacillenträger 
stellten auch WrssMANN und KNORR fest; die Personen hatten jedoch 
früher selbst an Bindehautkatarrh gelitten. In den südlichen Ländern, 
wo die KocH-WEEKs-Bacillenconjunctivitis in den Sommermonaten 
bekanntlich endemisch herrscht, finden sich in der epidemiefreien Zeit 
regelmäßig Bacillenträgor, was neuerdings von FEIGENBAUM, DuRAND 
und LuMBROSO bestätigt wurde, doch glaubt FEIGENBAUM nach seinen 
Erfahrungen, daß in diesen Fällen immer eine Erkrankung voraus­
gegangen war. Unter dem Gesichtspunkte der Identitätslehre des KocH­
WEEKs-Bacillus und des Influenzabacillus ist daran zu erinnern, daß 
hämoglophile Bakterien vom Typ der "Influenzabacillen" schon immer, 
auch in unseren Breitengraden (AxENFELD) auf der normalen Conjunctiva 
gefunden wurden. Es hat den Anschein, als ob eben diese kokkobacilläre 
Form vor allem als Saprophyt vorkäme. AxENFELD wirft die Frage auf, 
ob unter diesen Verhältnissen nicht auch durch Selbstinfektion KocH­
WEEKs-Conjunctivitiden entstehen können. Für die Epidemien in den 
heißen Ländern, die alljährlich wiederkehren, ist dies nach FEIGENBAUM 
sicher anzunehmen. Er glaubt, gleich MAYERHOF u. a., daß diese durch 
Faktoren bedingt sind, die in einer Steigerung der Empfänglichkeit des 
Menschen liegen. Das weitere Anwachsen der Epidemiesei durch Virulenz­
steigerung der Keime irrfolge der zahlreichen Passagen zu erklären. Bei 
den meisten in Europa auftretenden Conjunctivitisepidemien ist eine 
Einschleppung von außen nachzuweisen. In den südlichen Ländern tritt 
die KocH-WEEKs-Bacillenconjunctivitis, wie bereits erwähnt, in den 
Sommermonaten epidemisch auf. Neuere Beobachtungen von FEIGEN­
BAUM (Jerusalem), DADINOV (Mittelasien), BoURGAINON (Belgisch-Kongo), 
MuLDOON (Honduras) u. a. bestätigen dies. Zum Unterschied davon findet 
man bei uns in Mitteleuropa und in anderen gemäßigten Zonen nur einzelne 
Erkrankungen oder unregelmäßig wiederkehrende, kleinere Epidemien, bei 
denen eine jahreszeitliche Gebundenheit nicht so deutlich hervortritt. 

Gegen Ende des Weltkrieges und in den folgenden Jahren wurde bei 
uns eine gewisse Häufung von Epidemien beobachtet. Da daraus wesent­
liche Rückschlüsse auf das Influenzaproblem gezogen wurden, werde ich 
die betreffenden Mitteilungen kurz anführen. 
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BARTELS berichtet darüber, daß beim Feldheere im Osten akute Binde­
hautentzündungen (1917) durch KocH-WEEKs-Bacillen nach Gelenk­
rheumatismus, vielleicht auch nach Ruhr beobachtet wurden. Nach 
v. NESTLINGER-EcrmRT sollen an der Ostfront, Ostgalizien, in Südrußland 
und Wolhynien 1916-1917 Epidemien beobachtet worden sein, genauerere 
Angaben über den Umfang der Erkrankungen werden nicht gemacht. 
ELSCHNIG erwähnt, daß im Jahre Hl16 in Böhmen die KocH-WEEKS­
Bacillcnconjunctivitis zum erstenmal durch ungarische Regimenter ein­
geschleppt wurde, bei denen ein epidemisches Auftreten der Erkrankung 
beobachtet wurde. Seitdem fanden sich in Prag bis 1927 immer kleinere 
Epidemien im Frühjahr und Herbst. Über eine größere Epidemie in 
Ungarn (1917-1918) berichtet v. NESTLINGERund BoRBELY (Budapest). 
Ebenfalls epidemisches Auftreten beobachtete PrCI-ILER bei den Soldaten 
an der Südwestfront. VALETTAB sah 1916 in Athen zahlreiche akute 
Bindehaute;r:tzündungen durch Kocn-WEEKS-Bacillen, vorwiegend bei 
Kindern. Uber Epidemien berichten weiter: CoRDS, DAHMANN, PEsen 
in Köln (1918-1919), ScHNEIDER in München (1920), KNORR und Wrss­
MANN in Erlangen (1921-1923), RöTTII und KoPP 1924 und 1925 in 
Ungarn, PEIPER 1924-1925 in Greifswald (als Quelle konnte eine ein­
gewanderte polnische Schnitterfamilie aufgedeckt werden), BucuR 1925 
in Rumänien, TrTESCU 1926 in Rumänien, ÜRSI und MARCONI 1929 in 
Italien. 

Nachdem die Identität zwischen KocH-WEEKs-Bacillen und Influenza­
bacillen erwiesen ist, ist die Frage, in welcher Beziehung die KocH-WEEKS­
Bacillenconjunctivitis zur Influenzaerkrankung steht, naheliegend. In 
diesen Beziehungen wurde einerseits ein weiterer Beweis für die Identitäts­
frage Kocn-WEEKs-Bacillen zu Influenzabacillen gesucht, andererseits 
wurden Rückschlüsse auf das Influenzaproblem, d. h. auf die noch um­
strittene Frage der Erregernatur des PFEIFFERseheu Bacillus für die 
Influenza gezogen. 

Bei einem statistischen Vergleich aller Epidemien von KocH-WEEKS­
Bacillenconjunctivitis einerseits und Grippe-Influenza-Epidemien anderer­
seits stellen KNORR und \VrssMANN folgendes fest. WEEKS beobachtete 
in New York die große Weltepidemie von Influenza. 1892-1896 be­
obachteten MoRAX in Paris und WrLBRAND in Harnburg KocH-WEEKS­
Bacillenconjunctivitisepidemien, in demselben Zeitraum fanden sich Nach­
epidemien der großen Influenzaepidemie. In die Jahre 1917-1920 fallen 
8 Berichte über ausgedehnte KocH-WEEKS- Conjunctivitisepidemien, 
andererseits herrschte 1918-1923 die Grippeinfluenzaweltepidemie. 
KNoRR glaubt, daß dieses Zusammentreffen nicht Zufall sei, sondern 
daß wir die KocH-WEEKS-Bacillen-Bindehautentzündung als eine 
Influenzaerkrankung ansprechen müssen. Ebenfalls an einen Zusammen­
hang der beiden Erkrankungen in diesem Sinne denken HüBSCHMANN 
und L. ScHMIDT. 

AxENFELD hat sich schon vor der bakteriologisch durchgeführten 
Identifizierung der Kocn-WEEKs-Bacillen und Influenzabacillen, wie auch 
neuerlich im KaLLE-WASSERMANN gegen eine Überwertung der ge­
schilderten epidemiologischen Verhältnisse ausgesprochen und hält es für 
unentschieden, inwieweit die Conjunctiva für die "Influenza" von ätio­
logischer Bedeutung ist. Die Daten der ersten Arbeiten über Komr-
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WEEKs-Bacillenconjunctivitis sind unter dem Gesichtspunkt der Neu­
entdeckung des Bacillus zu bewerten und nicht mit dem ersten Auftreten 
dieser Bindehauterkrankung gleichzusetzen. Die regelmäßig wieder­
kehrenden Epidemien von Conjunctivitis im Orient stehen mit keiner 
epidemischen Ausbreitung von Influenza im Zusammenhang. Die 
einzelnen Kocn-WEEKs-Bacillenepidemien der Kriegs- und Nachkriegs­
zeit stehen in keiner direkten Beziehung zur Influenzaepidemie. Es 
wird von allen Autoren (PESCH, v. NESTLINGER usw.) betont, daß gleich­
zeitig mit dem gehäuften Auftreten der Bindehautentzündung am be­
treffenden Ort die "Influenza" nicht herrschte. Die Influenza war ent­
weder vorher oder nachher aufgetreten. Nur BARTOK (Ungarn) gibt ganz 
allgemein an, daß 1917-1918 (Grippezeit) überwiegend KocH-WEEKS­
Bacillen, 1921 dagegen in 72% Pneumokokken und nur in 7% KocH­
WEEKs-Bacillen gefunden wurden. 

Auch nach meiner Meinung ist eine Gleichstellung der KocH-WEEKS­
Bacillenepidemien und der letzten Influenzabacillenepidemien nicht statt­
haft. Aus den Mitteilungen über mancherorts gehäuftes Auftreten von 
KocH-WEEKs-Bacillenconjunctivitis bei den Soldaten im Kriege sind 
keine weitgehenden epidemiologischen Schlüsse zu ziehen. Es ist nach 
der Art des Zusammenlebens der Soldaten im Kriege nicht verwunderlich, 
daß da und dort ein epidemisches Auftreten der bekanntlich kontagiösen 
Bindehauterkrankung zustande kam. Die Fäden, die sich zwischen den 
einzelnen Kocn-WEEKs-Bacillenepidemien spinnen, sind andere als die, 
welche die Influenzaweltepidemien verbinden. Von einer Weltepidemie 
einer KocH-WEEKS-Bacillenconjunctivitis kann nicht gesprochen werden. 
Die von ELSCHNIG, v. NESTLINGER, PrcHLER mitgeteilten Epidemien gehen 
alle auf dieselbe Quelle ungarischer Soldatenregimenter zurück. Die 
späteren örtlichen Epidemien, die von CoRDS, KNORR-Wrssl\fANN, ScHNEI­
DER beobachtet wurden, reißen im Jahre 1923, dem Zeitpunkt der Wrss­
l\fANNschen Publikation, nicht ab, sondern setzen sich unabhängig von­
einander und unabhängig von Influenzaepidemien bis heute fort. Aus 
anderen Ländern (Italien, Frankreich, England, Amerika), wo die Grippe 
ebenfalls weit verbreitet war, wird über KocH-VVEEKS-Bacillenbindehaut­
erkrankungen überhaupt nichts berichtet. 

Es wurde nicht beobachtet, daß Influenza- (Grippe-) Kranke gleich­
zeitig an einer Bindehautentzündung gelitten hätten oder daß umgekehrt 
KocH- \V EEKS- Bacillenconjunctivitiskranke eine Influenza bekommen 
hätten. Andererseits ist jedoch wohl bekannt, daß bei akuter KocH­
WEEKS-Bacillenbindehautentzündung leichte Störungen des Allgemein­
befindens, Kopfschmerzen, Abgeschlagenheit, leichtes Fieber, mitunter 
auch ein leichter S.chnupfen vorkommt. FErQENBAUM, der diesen Ver­
änderungen gerrauer nachging, fand z. B. bei 18:5 Kindern in den ersten 
Tagen eine Temperatursteigerung im Mittel von 37,5°. Solche leichte 
Störungen des Allgemeinbefindens finden wir aber auch bei anderen 
Formen von Conjunctivitiden und müssen wir uns auf Grund der augen­
ärztlichen Erfahrungen dagegen wenden, daß diese Reaktion als eine 
"Grippe-Influenza" im Sinne der obigen schweren Epidemien ausgelegt 
wird. 

KNORR hebt hervor, daß die Bindehautentzündungen durch KocH­
WEEKs-Bacillen und Influenzabacillen die einzige Erkrankung darstellen, 
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bei der ursächlich die Bedeutung des Influenzabacillus sichergestellt ist. 
Gegen diese Feststellung, die ja nur besagt, daß der Influenzabacillus 
und KocH-WEEKs-Bacillus für die menschliche Bindehaut pathogen ist, 
haben wir nichts einzuwenden, ebenso nichts gegen die Identifizierung 
der beiden Bacillen. Wenn jedoch der Augenarzt aus der von bakterio­
logischer Seite durchgeführten Identifizierung einen Rückschluß auf das 
Grippe-Influenzaproblem ziehen soll, so muß dieser eigentlich dahin gehen, 
daß der PFEIFFERsche Bacillus nicht der Erreger der Influenza ist. In 
diesem Sinne hat sich auch SenNEIDER ausgesprochen. 

Das klinische Bild der Kocn-WEEKs-Bacillenbindehautentzündung 
hat dahingehend eine Ergänzung erfahren, daß eine Mitbeteiligung der 
Hornhaut bei allen schwereren Fällen als die Regel gelten kann, während 
früher darüber nur vereinzelte Beobachtungen vorlagen. Bei gewöhnlicher 
Beobachtung zeigt die Hornhaut eine feine, hauchartige Trübung (VALET­
TAS, ScHNEIDER), die sich bei der Untersuchung am Hornhautmikroskop 
in feine, punktförmige Infiltrate auflöst, wodurch das Bild der Keratitis 
superficialis punctata entsteht. (ELSCIINIG, PrcnLER, JuNJTIS u. a.). 
Schwerere Hornhautkomplikationen werden vor allem bei gleichzeitiger 
trachomatöser Erkrankung gesehen. Nach FEIGENBAUM kam es bei 
Trachomfreien in 3,1 %, bei Trachomatösen in 13,1% zu Hornhaut­
komplikationen, nach JuNJTIS (Tunis) hatte jeder 8. Patient Horn­
hautgeschwüre. Nachdem die Kocn-WEEKs-Bacillenconjunctivitis in 
Trachomländern eine wesentliche Verschlimmerung dieses Leidens be­
deutet, versuchten NICOLLE, DuRAND und LuMBROSa Schutzimpfungen 
mit Vaccinen. Der Impfstoff wurde aus oberflächlichen, durch 
Erhitzung abgetöteten Blutagarkulturen hergestellt. Die subcutane 
Injektion von Bacillenemulsionen, auch in starker Konzentration 
wurden ohne lokale oder allgemeine Reaktion vertragen. NwoLLE 
glaubt, bei einigen Versuchspersonen eine 31 / 2 Monate dauernde 
Immunität, DuRAND und LuMBROsa bei systematischer Impfung von 
Schulkindern sogar einen einjährigen Schutz erreicht zu haben. 

6. Die Pneumo-Streptokokken des Auges. 
Die zuerst von KRUSE und P ANSINI vertretene Ansicht, daß alle 

Streptokokken aus einer gemeinsamen Wurzel entspringen und damit 
die Pneumokokken nur als eine Spielart der Streptokokken anzusehen 
sind, wird heute wohl fast allgemein angenommen. Die Differenzierung 
der verschiedenen Arten kann unter Umständen sehr schwierig sein. 
Die dadurch bedingte Unsicherheit tritt im ophthalmologischen Schrifttum 
besonders deutlich hervor. Der Grund dafür liegt darin, daß der Pneumo­
coccus am Auge vielfach zu einem klinischen Begriff geworden ist, der 
auf die in der Bakteriologie herrschenden Anschauungen wenig Rücksicht 
nimmt. Nur wenige, neuere Arbeiten bemühen sich, die auf diesem 
Gebiet dringend notwendige Klarheit zu schaffen. Bevor ich darüber 
berichte, möchte ich kurz auf den gegenwärtigen Stand der Strepto­
Pneumokokkenfrage in der allgemeinen Bakteriologie eingehen (NEUFELD 
und ScHNITZER, v. LINGELSHEIM im Handbuch von KaLLE-WASSER­
MANN). Eine sichere Unterscheidung der Pneuma- und Streptokokken 
auf Grund morphologischer und kultureller Merkmale ist nicht immer 
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möglich. Wir können bei den Pneumokokken sehr starke Abweichungen 
in Größe und Gestalt beobachten, ebenso wechselt die Kapselbildung 
bei den verschiedenen Stämmen und ist in abgeschwächten Kulturen 
und vor allem bei den saprophytisch vegetierenden Pneumokokken· in 
der Regel nur wenig ausgebildet. In der Kultur bereitet vor allem die 
Unterscheidung der Pneumokokken von den grünwachsenden Strepto­
kokken (Streptococcus viridans) Schwierigkeiten. Sehr charakteristisch 
ist nur das schleimige Wachstum bei Typ III der Pneumokokken (Strepto­
coccus mucosus). Als die wichtigsten Kriterien zu Differenzierung der 
Pneumokokken von den Streptokokken können gelten: Die Auflösung 
der Pneumokokken durch Galle (bzw. taurocholsaures Natron). Die hohe 
Empfindlichkeit gegenüber Optochin. Virulente Pneumokokken werden 
durch Optochin 1 : 500 000-1 : 1 000 000 abgetötet, Streptokokken meist 
schon durch 1: 1000-1:5000 nicht mehr beeinflußt. Die hohe Tier­
pathogenität für Mäuse und Kaninchen. Mäuse werden durch kleinste 
Pneumokokkendosen bei intraperitonealer oder subcutaner Infektion 
meist innerhalb 2-3 Tagen getötet. Als ein nicht ganz konstantes 
Merkmal gilt die Inulinvergärung. Trotz Anwendung dieser verschiedenen 
differentialdiagnostischen Hilfsmittel kann die Unterscheidung zwischen 
avirulenten Pneumokokken, die dann auch galleunlöslich, optochin­
unempfindlich und vielfach morphologisch stark verändert sind, und 
grünwachsenden Streptokokken praktisch unmöglich sein. 

Für die Trennung der Streptokokken untereinander ist vor allem 
deren Pathogenität und deren Verhalten auf der ScHOTTMÜLLERsehen 
Blutplatte maßgebend. Als die wichtigsten Arten sind zu nennen: der 
Streptococcus longus pyogenes haemolyticus und anhaemolyticus, der 
Streptococcus viridans (er läßt keinen durch Hämolyse bedingten deut­
lichen Resorptionshof erkennen, vielmehr treten die Kolonien als feine, 
fast farblose, später grau bis. grünschwarze Punkte auf); von den apo­
thegenen Arten: der Streptococcus Iongissirons (keine Hämolyse) und 
der Streptococcus lacticus (der Erreger der normalen Milchsäuerung), 
der Enterococcus und eine Reihe obligat anaerober Streptokokken. 

Die enge Zusammengehörigkeit der Streptokokken und Pneumokokken 
kommt besonders in der neuerdings beobachteten direkten Umwandlung 
von Pneumokokken und Streptokokken ineinander zum Ausdruck. Eine 
solche Umwandlung wurde als gelegentliche Beobachtung von NEUFELD 
und MoRGENROTH gesehen, neuerdings jedoch auch auf experimentellem 
Wege herbeigeführt (RosENow, MoRGENROTH und BERGER, JAKUB, 
ScHNITZER, ENGELMANN u. a.). MoRGENROTH und seinen Mitarbeitern 
gelang es, im Reagensglasversuch typische Pneumokokken durch Vor­
behandlung mit Hefe und Tierkohle so zu beeinflussen (Form A), daß sie 
unter nachträglicher Einwirkung von Optochin in eine in Galle unlösliche, 
für Mäuse avirulente Modifikation übergehen. Diese Modifikation B kann 
im Verlaufe von Tierpassagen oder auch bei einfacher Fortzüchtung in eine 
hämolytische Form 0 übergehen, die dem hämolytischen Streptococcus 
entspricht. Der Übergang erfolgt vom Pneumococcus über den grünen 
zum hämolytischen Streptococcus, kann aber auch in umgekehrter Reihen­
folge ve~laufen. Eine gleiche Modifizierung gelang BERG ER und J AKUB 
in vivo durch ganz kurz dauernde Tierpassagen (1-4 Stunden), LEMY 
u. a.· durch wiederholte Optochineinwirkung. Analoge Modifikationen 
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wurden auch an pneumoniekranken Menschen im V ~rlauf der Krankheit 
gefunden. 

Bei .den Pneumokokken ist für die Immunitätsfrage und besonders 
für die Serumtherapie in der Praxis, deren Trennung in verschiedene 
serologische Typen von größter Bedeutung geworden. Neben den Arbeiten 
von NEUFELD und HXNDEL sind hier vor allem die der amerikanischen 
Autoren am -Rockefeller-Institut in New York grundlegend geworden. Es 
wurden 4 Pneumokokkentypen aufgestellt. Typ I, II und III geben 
typische Immunitätsreaktionen; es lassen sich gegen diese sog. fixen 
Typen spezifische Sera herstellen, sie machen etwa 80% aller Krankheits­
erscheinungen aus. Typ IV, neuerdings Typ X genannt, ist eine heterogene 
Gruppe und umfaßt alle Pneumokokkenstämme, die durch die Immun­
seren der 3 ersten Typen nicht beeinflußt werden. Es gibt also kein 
Serum Typ IV. Für die klinische Anwendung ist weiterhin wichtig, 
daß sich praktisch brauchbare, hochwertige Immunsera zunächst nur 
gegen den Typ I herstellen lassen. Der Typ III entspricht dem durch 
starke Kapselbildung und schleimiges Wachstum charakterisierten 
Mucosestamm, dem sog. Streptococcus mucosus, der besser als Pneumo­
coccus mucosus zu bezeichnen ist. 

Wie verhält es sich mit den Pneumokokken- und Streptokokken­
befunden im Auge? 

Von AxENFELD wurde von jeher und wird auch heute noch (KoLLE­
W ASSERMANN, 3. Auf!.) die Ansicht vertreten, daß die Streptokokken 
des Bindehautsackes ganz überwiegend dem Typ des Pneumococcus an­
gehören. Sie sollten, sofern die Untersuchungen am Auge von einem 
Ausstrichpräparat ausgehen, auch fast durchwegs als solche zu erkennen 
sein. Er legt dabei besonderen Wert auf das Ausstrichpräparat, wo die 
typische Lanzettform (weJ:!.n auch vielleicht neben anderen Formen vor­
kommend), so doch nie vollständig fehlen soll; auch die Kapseln seien 
in der Regel deutlich ausgebildet. ELSCHNIG und seine Schule vertreten 
demgegenüber die Ansicht, daß die am Auge vorkommenden Strepto­
kokken und Pneumokokken nach ihren morphologischen un~ kulturellen 
Eigenschaften nicht ohne weiteres voneinander zu unterscheiden sind. 
Sie sprechen daher bei ihren Befunden auch immer nur von Strepto­
Pneumokokken oder von Streptokokken im weiteren Sinne. Besonders 
von KRAUPA wurde dargelegt, daß die Streptokokken des Auges, wie 
sie sich in den Abstrichen aus 24stündigen flüssigen Kulturen darbieten, 
so mannigfaltig sind, daß es kaum möglich erscheint, sie in ein System 
zu bringen. Er stellte mehrere verschiedene Wachstumsformen fest, 
die von typischen lanzettförmigen Pneumokokken, über kürzere Ketten, 
bestehend aus kleineren rundlichen Doppelkokken zu ganz langen Ketten 
mit unspezifischen Kokken oder stäbchenförmigen Gebilden übergehen. 
Als eine besondere Abart wurde auch in der Augenheilkunde immer 
schon der durch besonders deutliche Kapselbildung und durch schlei­
miges Wachstum ausgezeichnete Streptococcus mucosus beschrieben. 
Er wurde in unserer Berichtzeit gefunden: auf der normalen Conjunctiva 
von KRAUPA, Lucm, bei Conjunctivitis von FISCHER, beim Ulcus serpens 
von ÜHENEY, bei Tränensackeiterungen von VITA, wobei es sich im ganzen 
im Vergleich zu den übrigen Streptokokken jedoch immer um seltene 
Befunde handelt. AxENFELD sprach sich dafür aus, daß es sich nur 
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um eine Varietät des Pneumococcus handelt, der sich von diesem, was 
das \Vachstum und die Pathogenität anbetrifft, nicht sicher unterscheiden 
läßt. Es beobachteten schon früher RöMER, AxENFELD und IJVI;RE, daß 
die verschiedenen Stämme diese Eigenschaft durch längeres Fortzüchten 
oder durch Tierpassagen verlieren oder annehmen können. Diese Auf­
fassung hat auch in der allgemeinen Bakteriologie heute allgemeine Be­
stätigung gefunden. Wenn jedoch STANKA unter Bezugnahme auf die 
Arbeiten von MoRGENROTH von der Überführung der Pneumokokken in 
Streptokokken betont, daß die ELSCHNIGsche Schule schon immer eine 
nahe Verwandtschaft der Streptokokken und Pneumokokken angenommen 
habe und für deren Einheit eingetreten sei, so dürfte es sich hier im Wesen 
doch um verschiedene Dinge handeln. Man kann bei den Befunden am 
Auge nach den heutigen Auffassungen weder einfach von Pneumokokken 
sprechen, noch auch sie als Strepto-Pneumokokken zusammenwerfen. 
Es wurden vielmehr bei der Differenzierung der Streptokokken am Auge 
die uns zur Verfügung stehenden Möglichkeiten nicht genügend aus­
genützt. Die für gewisse Fälle bestehenden Schwierigkeiten der Unter­
scheidung berechtigen nicht ohne systematische Prüfung aller Merkmale 
einen unitaristischen Standpunkt einzunehmen. Es muß allerdings hervor­
gehoben werden, daß der Zweck der Untersuchung am Auge vielfach 
ein rein klinischer und auch da nur ein einseitiger ist, indem er der 
Prophylaxe postoperativer Infektionen dienen soll. Für diesen Zweck 
ist eine gerrauere Unterscheidung der Streptokokkenarten nicht notwendig. 

Einen ersten Versuch der Artdifferenzierung der in der Bindehaut 
zu findenden Streptokokkenstämme stellen die Untersuchungen von 
KNaRR und WrssJVIANN dar. Das Material umfaßt 307 Fälle von Con­
junctivitis acuta, 90 Fälle von Cataracta senilis und 80 Fälle mit normaler 
Altersconjunctiva. Sie fanden unter 307 Fällen von Conjunctivitis acuta 
Streptokokken 69mal = 22%. Davon pyogene Streptokokken 16mal = 
22%, sicher apathogene Streptokokken 13mal = 19% (3mal den Strepto­
coccus longissimus und lOmal den Streptococcus lactis), andere nicht zu 
differenzierende Streptokokkenarten 40mal = 58%. Bei der Unter­
suchung der Oonjunctiva von Starkranken und normalen Altersconjunc­
tivitiden wurden pyogene Streptokokken in einem noch höheren Prozent­
satz (42 bzw. 30%) gefunden, für die übrigen Streptokokkenarten waren 
die Verhältnisse ähnlich wie bei der Oonjunctivitis. Abgesehen von der 
Bestätigung des häufigen Vorkommens von pathogenen Keimen auf der 
normal erscheinenden Oonjunctiva erscheint die Tatsache von besonderem 
Interesse, daß KNORR und \VrssJVIANN bei ihren 477 Untersuchungen 
echte Pneumokokken überhaupt nur 4mal (3mal bei Conjunctivitis, 1mal 
auf der Conjunctiva von Starkranken) fanden. Diese Feststellung ist 
neu und steht im Gegensatz zu unseren bisherigen Anschauungen, sie 
wird aber auch durch neuere Untersuchungen anderer bestätigt. So fand 
Lucm unter 100 Fällen auf der normalen Conjunctiva Pneumokokken 
nur 7mal, LuNDSGAARD unter 135 nur 5mal. Die geringen Abweichungen 
gegenüber den KNORRschen Untersuchungen mögen regionär oder durch 
die Schwierigkeit der Differenzierung apathogener Pneumokokken und 
Streptokokken bedingt sein. Es kann jedoch kein Zweifel darüber be­
stehen, daß das, was wir Ophthalmologen gemeiniglich am Auge als 
Pneumokokken bezeichnen, in der überwiegenden Mehrzahl keine echten 
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Pneumokokken sind. Von der Richtigkeit dieser Auffassung KNORRs 
bin auch ich auf Grund von Untersuchungen an dem Material unserer 
Klinik überzeugt. Eine Ausnahme macht das Ulcus serpens; diese 
Erkrankung bedarf aber auch noch einer eingehenderen Bearbeitung .. 

Von Wichtigkeit ist die Typenfeststellung der Pneumokokken am 
Auge, vor allem als Grundlage für eine wirksame Serumtherapie der 
betreffenden Erkrankungen. Die bisher noch nicht sehr ausgedehnten 
Untersuchungen ergeben folgendes. ÜHENEY untersuchte 12 Fälle von 
Ulcus serpens und fand in 8 davon Typ IV, in den anderen Typ III. 
Typ I und II wurden niemals gefunden. Er stellte fest, daß der Prozent­
satz der Typen in der Mundhöhle Gesunder fast derselbe ist wie beim 
Ulcus serpens. Da bekanntlich bei Lobarpneumonien Typ III der viru­
lenteste ist und die höchste Mortalität ergibt, wirft ÜHENEY die· Frage 
auf, ob nicht auch beim Ulcus serpens die Prognose vom Erregertyp 
abhängt. LuNDSGAARD fand bei Tränensackerkrankungen und anderen 
Pneumokokkeninfektionen des Auges immer nur den Typ IV. Auch VITA 
isolierte 13 Stämme aus Tränensackerkrankungen und fand nur einen, 
der mit dem Serum III agglutinierte, alle anderen gehörten zur Gruppe X 
( = IV). J AHNKE berichtet, ohne im einzelnen gerrauere Angaben zu 
machen, daß er unter den Pneumokokken der normalen Conjunctiva 
zu etwa 90% die nicht agglutinierbare Form von Typus IV feststellte, 
der zugleich auch der häufigste Erreger in den Fällen von Ulcus serpens 
war. Lucm fand unter 100 Fällen auf der normalen Conjunctiva Pneü­
mokokken in 7% und zwar den Typ I in 1%, Typ III in 2% und Typ IV 
in 4%. Für die Aussichten einer Serumtherapie beim Ulcus serpens 
sind diese Feststellungen nicht ermutigend. Daß in keinem Fall der 
Typus I gefunden wurde, erklärt, warum diese Behandlung bisher keine 
richtigen Erfolge zu verzeichnen hatte. Auch die bekannte Erfahrung, 
daß die Pneumokokkenconjunctivitis nur sehr selten mit Pneumonie 
zusammen vorkommt (AxENFELD), erscheint in einem anderen Lichte. 
Es handelt sich bei den Erregern der Conjunctivitis, wie aus den Unter­
suchungen von KNORR hervorgeht, zum größten Teil überhaupt nicht 
um echte Pneumokokken, sondern um Streptokokken und wenn, dann 
in der Regel nur um den Typ IV, der bei der Pneumonie nur eine untere 
geordnete Rolle spielt. 

Was die Pneumokokkenconjunctivitis im besonderen betrifft, möchte 
ich vor allem auf die bereits schon besprochenen Untersuchungen von 
LINDNER hinweisen. Gerrauere Studien darüber hat noch PILLAT an­
gestellt. Er bestätigt hinsichtlich der Topographie der Keime die Er­
gebnisse LINDNERs. Unter 754 frischen Katarrhen der Conjunctiva des 
Jahres 1921, die nach der Epithelabstrichmethode untersucht wurden, 
waren 38% negativ, in 21% fanden sich Pneumokokken, in 24% KocH­
WERKs-Bacillen. Von den 465 Fällen mit positivem Ergebniswaren 40% 
Pneumokokkenkatarrhe. Die Resultate decken sich damit ziemlich genau 
mit denen von WISSMANN. (Eine Differenzierung der Streptokokken hat 
PILLAT nicht durchgeführt.) PILLAT hebt noch besonders hervor,. daß 
nicht jeder Pneumokokkenbefund arif der Conjunctiva ätiologisch für 
eine gleichzeitig bestehende Bindehautentzündung verantwortlich gemacht 
werden darf, da die Keime sich häufig im gestauten Sekret vermehren 
oder als pathogene Keime in zweiter Linie bei einem Entzündungsprozeß 
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hinzu treten. Nach seiner Meinung ist speziell der Nachweis der Pneu­
mokokken durch kulturelle Züchtung von geringem vVert, weil auch die 
saprophytär vorhandenen Bindehautkeime angehen. Bei der Methode 
des Sekretabstriches können andererseits Pneumokokken auch seltener 
gefunden werden, da sie eben im Sekret, wie LrNDNER zeigte, mitunter 
überhaupt nicht anzutreffen sind. Dies gilt besonders für die klinisch 
mittelschweren und leichten Fälle, wenn sie spät in die Beobachtung des 
Arztes gelangen, wo der Abstrichbefund in der Regel schon negativ ist. 
Die bakteriologische Diagnose ist am leichtesten zwischen dem 1. und 
5. Krankheitstag. Wie schon LrNDNER festgestellt hat, bevorzugen die 
Pneumokokken das Plattenepithel der Bulbusbindehaut, sie sind dort 
zuerst zu finden und verschwinden dann rascher aus dem Sekret als vom 
Epithel. Das Verhalten der von den Pneumokokken befallenen Epithel­
zellen bei der Conjunctivitis läßt auf einen gewissen Kreislauf der Pneu­
mokokken am Auge schließen. Die Form der Epithelzellen ist zu Anfang 
der Erkrankung die typische, später weisen die Zellen geringe Entartungs­
erscheinungen auf: Kern und Protoplasma sind geringer gefärbt, der 
Kern nimmt im Vergleich zum Protoplasma einen zu geringen Raum 
ein, hat oft keine scharfen Grenzen mehr und verliert das Chromatin­
gerüst. Wir finden also beim Abklingen des Prozesses die Pneumokokken 
wieder auf leicht entarteten Epithelzellen, wie wir es von den sapro­
phytär lebenden Pneumokokken kennen. Die saprophytären Pneumo­
kokken können durch Änderung ihres lebenden Zellnährbodens entweder 
durch atmosphärische Einflüsse z. B. im Frühjahr oder durch Um­
stimmung des ganzen Organismus virulent werden und zu einzelnen 
Bindehautentzündungen oder Epidemien führen. Die Beobachtung, daß 
die Pneumokokkenkatarrhe im Gegensatz zu anderen Bindehaut­
entzündungen die kalte Jahreszeit bevorzugen, fand PrLLAT insofern 
bestätigt, als er die Pneumokokkenconjunctivitis zum mindesten in der 
heißen Zeit weniger häufig antraf. Am häufigsten war sie in der Zeit 
von April bis Juni; das Kindesalter ist bevorzugt betroffen, es fallen 
über 2 / 5 der Fälle auf das 1. und 2. Lebensjahrzehnt. Daß neben der 
Selbstinfektion bei der Pneumokokkenconjunctivitis auch eine Infektion 
von außen eine Rolle spielt, ist durch die Kontagiosität der Erkrankung 
sichergestoll t. 

7. Conjunctivitis pseudomembranacea. Unterscheidung 
von Diphtherie- und Pseudodipl1theriebacillen. 

Aus den zahlreichen Mitteilungen geht erneut hervor, daß das 
klinische Bild der Conjunctivitis pseudomembranacea durch verschiedene 
Erreger (besonders Streptokokken, Gonokokken, Kocn-WEEKs-Bacillen) 
und nicht nur durch den LöFFLERsehen Bacillus bedingt sein kann 
(EnLERS, TEssmn, MoNDINI, RuTUERFORD, F AHIM u. a.). EnLERS weist 
darauf hin, daß auch auf endogenem Wege im Anschluß an Erythema 
exsudativum multiforme oder durch Vergiftung mit schweren Metallen 
croupöse Bindehautentzündungen entstehen können. Diese allgemeine 
Erkenntnis vermag nichts an der Tatsache zu ändern, daß die ätiologisch­
diagnostischen Schwierigkeiten im einzelnen Falle sehr große sind, 
vor allem, wenn gleichzeitig mit pathogenen Bindehautkeimen der 
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genannten Art Keime aus der Gruppe der Oorynebakterien gefunden 
werden. Pseudodiphtheriebacillen (Xerosebacillen) lassen sich bekanntlich 
im Abstrich rein morphologisch von den echten LöFFLER-Bacillen nicht 
sicher unterscheiden. Maßgebend ist vielmehr die genaue bakteriologische 
Untersuchung (Wachstum, Färbung), sowie der Tierversuch; in zweifel­
haften Fällen sind zur Differentialdiagnose auch noch weitere Unter­
suchungsmethoden an der Reinkultur heranzuziehen. Der Ophthalmologe 
wird in der Regel nicht in der Lage sein, diese Untersuchungen aus­
zuführen, es sei denn, daß er ein eigens darauf eingerichtetes Laboratorium 
besitzt und sich die nötige Erfahrung in der Beurteilung der Befunde 
an einer Untersuchungsanstalt erwirbt. In einer Reihe von Fällen, die 
als Augendiphtherie mitgeteilt sind,. ist die Diagnose keineswegs sicher­
gestellt. Besonders gilt dies für jene Fälle, in denen die Autoren auf 
Grund 'd~r güns~igen Wirkung der spezifischen Therapie (Diphtherie­
serum) auf die Atiologie schließen zu können glauben. Nach den Er­
fahrungen über die günstige Wirkung der unspezifischen, parenteralen 
Eiweißtherapie bei akuten Infektionen der Bindehaut sind Rückschlüsse 
auf die Ätiologie nach Verabreichung von Diphtherieserum nicht möglich. 
Über gehäuftes epidemisches Auftreten von Bindehautdiphtherieerkran­
kungen in Ägypten berichten MAcÜALLAN, Gmms und FAHIM. Aus diesen 
Mitteilungen, sowie aus den sich daran anschließenden Diskussionen, 
geht ebenfalls die Schwierigkeit der ätiologischen Diagnose hervor. Die 
Schwere· der Erkrankung ist kein verläßlicher Führer für den bakterio­
logischen Befund, schwere Fälle können negativ, leichte positiv sein. 
SoBHEY hält nur den gleichzeitigen Tierversuch für entscheidend, FAIÜM 
glaubt, daß auch ein negatives Impfergebnis beim Meerschweinchen nicht 
·beweisend ist, da Diphtheriebacillen durch die Kultur oder durch die 
Behandlung ihre Giftigkeit verloren haben können. Nach der Meinung 
MEYERHOFFs ist die klinische Diphtherie auch in Ägypten meist nur 
durch Streptokokken bedingt. BERRO glaubt 2 Fälle beobachtet zu 
haben, wo tatsächlich Gonokokken und Diphtheriebacillen zusammen 
vorkamen. Als Kriterium für die Diagnose einer Bindehautdiphtherie 
gibt EHLERS folgende Punkte an: 1. Nachweis von echten Diphtherie­
bacillen im Konjunktivalsack. 2. Pseudomembranen und gleichzeitiger 
Nachweis von Diphtheriebacillen anderswo. 3. Pseudomembranen ohne 
Diphtheriebacillennachweis, aber nachfolgende diphtherische Lähmungen. 

In der Bakteriologie wird heute ·eine nahe Verwandtschaft der Di­
phtheriebacillen und Diphtheroiden allgemein angenommen. In dieser 
Auffassung wird man besonders durch die Variabilität der Diphtherie­
bacillen, die neuerdings auf experimentellem Wege erzielt wurden, bestärkt. 
Beweiskräftig sind hier vor allem die Veränderungen, die von ÜROWELL 
und LEWINTHAL beim Ausgehen von Einzellkulturen erzielt wurden. 
Durch Änderungen und Zusätze zum Nährmedium (z. B. unverdünntes 
Kaninchenserum) und auch im Tierversuch (intracutane und intra­
testiculäre Injektionen) war es möglich, von echten Diphtheriebacillen 
Varianten zu gewinnen, die sich in morphologischer, färberischer, kultu­
reller, biochemischer Hinsicht und auch was die Giftbildung betrifft, 
von Pseudodiphtheriebacillen nicht mehr unterscheiden. Nach der An­
sicht LEWINTHALs kommt es bei weniger intensiver Einwirkung der die 
Variation bedingenden Faktoren zur Entstehung des HoFFMANN-Typus, 

24* 
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bei intensiver Wirkung zur Ausbildung des Xerosetypus der Coryne­
bakterien. Nach ScmvnTz sollen sich die umgewandelten Stämme jedoch 
immer noch mit serologischen Methoden von Pseudodiphtherien unter­
scheiden lassen. Alle diese, bei echten Diphtheriebacillen beobachteten 
Veränderungen sind jedoch als "Minusvarianten" zu betrachten. Eine 
Umwandlung von Diphtheroiden in echte Diphtherie ist 
bisher noch niemals gelungen. Nach den Beobachtungen bei 
Bacillenträgern ist es wahrscheinlich gemacht, daß auch im Körper, auf 
der Schleimhaut weitgehende Veränderungen der Diphtheriebacillen im 
Sinne des Verlustes bestimmter Eigenschaften, d. h. der Übergang von 
virulenten in Pseudodiphtheriebacillen, möglich ist. Die Frage, ob diese 
Veränderungen auch für die Entstehung der menschlichen Diphtherie­
erkrankung, wobei eine Umwandlung der Saprophytischen in die parasitäre 
Form notwendig wäre, epidemiologisch bedeutungsvoll sein können, ist 
jedoch noch nicht entschieden. 

An der Möglichkeit einer bakteriologischen Diphtheriediagnostik für 
klinische Zwecke wird heute trotz der bestehenden Differenzierungs­
schwierigkeiten von den meisten Bakteriologen festgehalten. Diphtherie­
und Pseudodiphtheriebacillen stellen ätiologisch 2 verschiedene Arten 
dar (GINS). Zweifellos befindet sich aber in dieser Frage die wissen­
schaftliche Forschung zur Zeit in einem kritischen Stadium, wie die 
Ansichten von ScHANZ, RIEBOLD und WILTSCHKE zeigen, nach denen 
die echten Diphtheriebacillen ubiquitär und ihre Abgrenzung gegenüber 
den Pseudodiphtheriebacillen unmöglich sein soll. 

Eine eigentümliche, neuartige, pseudomembranöse Bindehautentzün­
dung beschreibt MoRAX. Er hält sie für ein Krankheitsbild sui generis, 
dem er auch 2 Beobachtungen aus der Literatur (eine von Luo PAVIA 
und eine von KALT und AuTIER) zugesellen zu dürfen glaubt. Die Con­
junctivitis setzt im Verlaufe einer Angina mit Fieber und Bronchitis 
oder einer Angina mit Pseudomembranen akut oder subakut ein. Die 
Dauer der Erkrankung zieht sich über Monate und Jahre hin, wobei 
die Pseudomembranen zeitweilig ganz verschwinden. Charakteristisch ist 
das Auftreten eines, von Pseudomembranen bedeckten Granuloms in 
der Oonjunctiva tarsi des Oberlides oder auch an der Conjunctiva bulbi, 
das meist stilförmig der Unterlage aufsitzt. Bei operativer Entfernung 
rezidiert dieser Pseudotumor immer wieder. Histologisch erweist sich 
die Geschwulst oberflächlich von Fibrinschichten bekleidet, die Haupt­
masse bildet ein hyalines Bindegewebe, das reichlich von Gefäßen und 
verschiedenartigen, entzündlichen Zellen, hauptsächlich Lymphocyten 
durchsetzt ist. Die Hornhaut ist in den meisten Fällen miterkrankt, 
kann rasch geschwürig zerfallen und damit zur Schrumpfung des Auges 
führen. Die bisherigen Fälle betrafen· nur Kinder bis zu 10 Jahren; es 
war nur oder wenigstens vorwiegend ein Auge betroffen. Die Ätiologie 
der Erkrankung ist ganz unklar, ein Zusammenhang mit Diphtherie 
läßt sich nicht erkennen, antidiphtherisches Serum hatte nie ·Erfolg. 
In dem Falle von Pavia fanden sich gramnegative Doppelkokken aus 
der Gruppe der Meningokokken. MouAx konnte aus den Membranen 
gelegentlich hämolytische Streptokokken züchten, denen er jedoch jede 
ätiologische Bedeutung abspricht. BoLLACK glaubt einen ähnlichen Fall 
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als Aktinomykose auffassen zu können. Die Überimpfung auf Meer­
schweinchen verlief stets negativ. 

Auf experimentellem Wege erzielten ZoELLER und MANOUSSAKIS beim 
Meerschweinchen ähnlich wie bei den oben geschilderten Gonokokken­
versuchen ein Angehen der Diphtherieinfektion im Bindehautsack, wenn 
sie vorher Gallelösung einträufelten, die eine leichte Abstoßung des 
Epithels bewirkt. Nach 24 Stunden waren die Augen der Versuchstiere 
geschlossen, die Lider geschwollen, graues Exsudat auf der Bindehaut, 
die Cornea undurchsichtig. Im Sekret fanden sich spärliche Diphtherie­
bacillen. Nach 48 Stunden hatten die Erscheinungen an Intensität 
zugenommen, die Bacillen waren reichlicher nachweisbar. Vorherige 
Einspritzung von Diphtherieserum verhinderte den Ausbruch der Er­
krankung; es sollte mit Hilfe dieser Methode die Prüfung der Wirk­
samkeit von Immunserum möglich sein. Dies bestreitet jedoch BEATTIE, 
da nach seinen Versuchen schon von vornherein etwa 50% der Tiere 
immun sind. Es ging bei ihm die Infektion in einer Serie bei 16 normalen 
Tieren zweimal und in einer zweiten Serie bei 24 Tieren 18mal nicht an. 
Bei 12 schutzgeimpften Tieren verlief die Infektion in 10 Fällen negativ, 
davon erkrankten jedoch noch 3 bei einer Wiederholung der Infektion. 

8. Die Diplobacillenerkrankungen des Auges. 
Die' Bakteriologie des Auges kennt 2 Arten von Diplobacillen: den 

Dipleibacillus MoRAx-AxENFELD und den Diplobacillus PETIT. Das Ver­
hältnis der beiden Keime zueinander wurde von jeher erörtert. AxENFELD 
kommt in der neuen Bearbeitung im KoLLE-WASSERMANN zu dem Ergeb­
nis, daß sie sich sehr nahe stehen und zusammen gehören, aber als Ab­
arten derselben Familie. doch solange anzuerkennen sind, als die Über­
führung des einen Typus in den anderen nicht völlig gelungen ist. Er 
fügt hinzu, daß dies vielleicht noch gelingen werde. Die neueren Unter­
suchungen scheinen mir jedoch eher dazu angetan, die beiden Bacillen­
arten zu trennen, als sie einander zu nähern. Die deutlichen Unterschiede 
hebt HERRBNSCHWAND an Hand eigener Untersuchungen an einem 
Stamm des PETITsehen Typus hervor: die verschiedene, bei der PETIT­
sehen Art bedeutend stärker ausgebildete Pathogenität; der PETITsehe 
Bacillus, der im ganzen überhaupt viel seltener ist, findet sich vor allem 
bei Hornhautaffektionen; er ist morphologisch kürzer, wächst auf gewöhn­
lichem Agar üppig und ist dort nahezu unbegrenzt weiter züchtbar; er 
verflüssigt rasch Gelatine, welche Eigenschaft beiru MoRAx-AxENFELD­
schen Typ trotz mannigfacher Züchtungsversuche niemals erreicht werden 
konnte. Entscheidend für die Trennung sind vor allem auch die mit 
biologischen Methoden durchgeführten Untersuchungen von CniAZZARO. 
Er konnte durch intravenöse Injektionen bei Kaninchen mit beiden 
Keimen spezifische Antisera herstellen; es gelang jedoch nicht, damit 
kreuzweise Agglutination, Präcipitation und Komplementablenkung zu 
erreichen. Im Verhalten gegenüber Hitze konnte CoPPEZ einen Unter­
schied nicht feststellen, was jedoch für die Identität beider Keime spricht. 
Es gehen beide in Ascitesbrühe aufgeschwemmt bei 3 Minuten langer 
Hitzeeinwirkung von 56° zugrunde, während sie bei 50° etwa 25 Minuten 
lang am Leben bleiben. 
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Die schon von ERDMANN festgestellte Tatsache, daß der Diplobacillus 
auch in der Nase häufig nachweisbar ist, wurde mehrfach bestätigt. 
CoPPEZ fand ihn auf der Schleimhaut der Nase bei Gesunden unter 14 
Fällen 1mal, bei bestehender Diplobacillenconjunctivitis unter 30 Fällen 
9mal, bei 3 Fällen Hypopyonkeratitis 2mal. Auch bei einer, durch den 
Diplo bacillus liquefaciens PETIT verursachten Keratitis wurde der 
gleiche Erreger aus der Nase gezüchtet. ÜKAMOTO fand den MoRAX­
AxENFELDschen Bacillus bei Gesunden im Schlundkopf in 73%, in der 
Nasenhöhle in 42% der untersuchten Fälle. 

CoNSTAS stellte Versuche darüber an, wie lange sich der Bacillus 
im \Vaschwasser bei verschiedenen Temperaturen hält. Die beimpften 
Behälter wurden einer Temperatur von 36-37°, 16° und 20°, sowie 6° 
und 10° ausgesetzt und nach einem Zeitraum von 6 Stunden bis 5 Tagen 
Abimpfungen auf erstarrtes Blutserum vorgenommen. Es ergab sich, 
daß Diplobacillen bei einer Temperatur von unter 10° 5 Tage lang im 
Waschwasser lebensfähig bleiben. Bei höheren Temperaturen sterben sie 
innerhalb von 6 bis 36 Stunden ab. Es ergibt sich daraus die Möglichkeit, 
daß durch Waschwasserreste von niedriger Temperatur Diplobacillen­
infektionen während einiger Tage übertragen werden können. CoPPEZ 
glaubt, daß als Übertragungsweg vor allem die Finger der Erkrankten 

·in Frage kommen. An Fingern, die mit den Lidern in Berührung gebracht 
waren, konnte er die Erreger noch nach 30 Minuten durch die Kultur 
(Fingerabdrücke) nachweisen. 

LrNDNER hat durch seine topographische Methode des Epithel­
abstriches erneut gezeigt, daß die Diplobacillen vor allem auf der Über­
gangszone des Schleimhautepithels der Lidbindehaut zum Epithel der 
Lidhaut ihren Sitz haben. Bei Kindern fand er trotz desselben topo­
graphischen Befundes klinisch häufig doch keinerlei Andeutung der 
angulären Entzündungserscheinungen ausgebildet. Er beobachtete da­
gegen bei Kindern mitunter ein trachomähnliches Bild und konnte Fälle 
demonstrieren, bei denen Fehldiagnosen in dieser Hinsicht vorgekommen 
waren. KLEEFELD glaubt, daß der als Saprophyt auf abgestorbenem 
Epithel lebende Diplobacillus vor allem dann zum Krankheitserreger 
wird, wenn die Epithelien durch äußere und innere Einflüsse in einem 
verminderten Verteidigungszustand versetzt werden. Durch Aufenthalt 
in schlecht ventilierten Räumen, durch Überanstrengung oder durch 
Allgemeinleiden, wie Skrophulose, Gicht, Leberkrankheiten usw. sollte 
der Boden für ihre Vermehrung geschaffen werden. Der früher wiederholt 
durchgeführte Nachweis der leichten Übertragbarkeit der Diplobacillen­
conjunctivitis auf gesunde Menschen spricht jedoch sehr gegen diese 
Auffassung. 

ABE ging der Frage nach, warum bei der Blepharoconjunctivitis 
diplobacillaris die krankhaften Veränderungen fast immer an der Lidhaut 
viel stärker, als an der Bindehaut zutage treten. Nachdem die Bacillen 
auf der Kultur die Fähigkeit besitzen den LöFFLERsehen Nährboden zu 
verflüssigen und demnach dort eine Verdauung des Serumeiweißes statt-. 
hat, schloß er, daß die Diplobacillen bei ihrem Wachstum eine Art von 
protelytisches Ferment produzieren. Er fand diese Tatsache in zahlreichen 
Versuchen bestätigt, bei denen die von Bacillenaufschwemmungen 
gewonnene Flüssigkeit eine bestimmte Menge von Casein zu verdauen 
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imstande war. Weiterhin stellte ABE fest, daß die Tränenflüssigkeit 
sowohl bei Gesunden wie auch bei Diplobacillenkranken ziemlich lebhaft 
antitrytisch wirkt. Unter Anwesenheit von verdünnter Tränenflüssigkeit 
geht. die Wirkung von Trypsin auf Casein mangelhaft oder störend vor 
sich. Er glaubt nun, daß in erster Linie die von den Bacillen abgeschiedene 
Diplobacillenprotease nach Art eines Ektoenzyms für die Bindehaut 
entzündungserregend wirkt. Die Diplobacillenprotease wird auf der. 
Bindehaut durch die antagonistische Wirkung der Tränenflüssigkeit neu­
tralisiert und unwirksam gemacht. An der Lidhaut kann diese hemmende 
Wirkung der Tränenflüssigkeit nicht in Funktion treten. Durch diesen 
Nachweis glaubt ABE auch die noch nicht hinreichend geklärte Zink-· 
wirkung auf die Diplobacillenconjunctiva erklären zu können. Es ist 
bekannt, daß das Zink in der therapeutisch angewendeten Konzentration 
im Reagensglasversuch so gut wie gar nicht keimtötend wirkt. ·Man nahm 
daher als Ursache der Heilwirkung einen entwicklungshemmenden Einfluß 
an oder dachte an andere umstimmende Einflüsse, an eine Übertragung 
von Schutzstoffen im weiteren Sinne aus dem Blute u. dgl. Nach ABE 
beruht die Zinkwirkung höchstwahrscheinlich darauf, daß die Zink­
sulfatlösung, wie er nachweisen konnte, auch schon in starken Ver­
dünnungen eine ausgesprochene antitryptische Eigenschaft besitzt. Eine 
solche Wirkung haben zwar auch andere Schwermetallsalze, aber diese 
besitzen als Nebenwirkung eine stark ätzende Komponente, welche unter 
Umständen den therapeutischen Effekt geradezu nachteilig beeinflußt. 

9. Das Krankheitsbild der P ARINAUDschen Conjunctivitis. 
Die PARINAunsche Conjunctivitis war vor unserer Berichtzeit in 

ätiologischer Hinsicht völlig ungeklärt. Im Vordergrund der Ätiologie­
frage stand weniger ein eigener bestimmter Erreger, als vielmehr Er­
örterungen über die Beziehungen zur Tuberkulose, die keine befriedigende 
Lösung brachten. In den letzten Jahren wurden eine Reihe von Krank­
heitsbildern ätiologisch geklärt, die zum Teil mit der PARINAUDschen 
Oonjunctivitis in Zusammenhang gebracht, teilweise auch unter neuen 
Namen beschrieben wurden, zweifellos untereinander aber in naher 
Beziehung stehen. Die Zusammenfassung in einem Kapitel erscheint 
unbedingt gerechtfertigt. Ich werde zunächst die Krankheitsbilder einzeln 
beschreiben und dann die Frage ihrer Zusammengehörigkeit erörtern. 

a) Die okuloglanduläre Form der Tularämie. 
1914 berichtete VAIL aus Amerika über eine eigentümliche, einseitige 

Conjunctivitis bei einem 28jährigen Fleischzerteiler, die er als "Squirel 
plague" Oonjunctivitis bezeichnet. Sie war gekennzeichnet durch 
Schwellung und Rötung der Lider, starke Chemosis, schleimige Sekretion; 
auf der stark entzündeten Conjunctiva fanden sich etwa 10 scharf be­
grenzte, wie ausgestanzte, mit gelben, festhaftenden, nekrotischen Massen 
bedeckte, bis in den Tarsus reichende Geschwüre von 1-6 mm Durch­
messer. Der Bulbus selbst war normal. Kulturell und mikroskopisch 
ließen sich Keime nicht nachweisen. Vor dem Ohr fand sich eine kirsch­
große, weiche Drüse, Temperatur 38°. In den folgenden Tagen steigerten 
sich die klinischen Erscheinungen am Auge, die Drüsenschwellunge:n, 
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griffen auch auf die Nacken- und Submaxillardrüsen über. Es traten 
auch mehrere varicellenartige Pusteln auf der gleichseitigen Wange und 
Schläfe auf. Am 9. Krankheitstage entwickelte sich auch noch eine 
phlegmonöse Dakryocystitis. Der Kranke verschwand vorzeitig aus der 
Behandlung. Den Vorgang der Infektion glaubt VAIL damit erklären 
zu können, daß der Mann erkrankte Kaninchen zerteilte, die um dieselbe 
Zeit massenhaft in der Gegend von Cincinnati (Ohio) verkauft wurden, 
da eine Seuche unter ihnen herrschte. Mit einem Belag eines Bindehaut­
geschwüres des Patienten von V AIL stellte \V ASSY Impfversuche an Meer­
schweinchen an. Die Tiere gingen nach 6 Tagen ein, die Sektion ergab 
eine akute Pneumonie und Anschoppung der Leber und Milz mit zahl­
reichen nekrotischen Herden; bei der weiteren Abimpfung auf Eidotter­
nährböden gingen Kulturen des Bac. tularense auf. Es handelte sich 
damit einwandfrei um eine Rattenpesterkrankung des Auges. 

Diese Rattenpest war zuerst von WHERRY beschrieben worden. Sie 
trat 1900 in San Francisco av.f, wo sie durch Ratten eingeschleppt wurde, 
die von aus dem Orient kommenden Schiffen stammten. Dem Erreger 
dieser Pest, die sich von der menschlichen Bubonenpest deutlich unter­
schied, hatten McCoy. und SHAPIN 1912 entdeckt und Bac. tularense 
genannt. Der Name ist nach einer Ortschaft Tulare in Kalifornien ge­
prägt, wo die meisten Erkrankungen beobachtet wurden. Das Bac. 
tularense ist ein kleiner, pleomorpher, gramnegativer, unbeweglicher und 
nicht sporenbildender Mikroorganismus. Es wächst nur anaerob, optimal 
bei 37°, vergärt Glucose, Lävulose, Mannose und Glycerin und bildet 
dabei Säure, aber kein Gas. Er wächst gut auf koaguliertem Eidotter 
und Bluttraubenzucker-Cystin-Agar, aber nicht auf den üblichen 
Laboratoriumsnährböden. Spontaninfektionen wurden bisher bei wild­
lebenden Erdhörnchen, Hasen und Kaninchen beobachtet. In Labo­
ratoriumsversuchen läßt sich die Infektion auf die verschiedensten Nage­
tiere, besonders auch auf Meerschweinchen übertragen. Die Tiere erliegen 
einer akuten Infektion unter Ausbildung einer Bakteriämie; bei der 
Sektion ist besonders eine Anschoppung der Leber und Milz mit nekroti­
schen Herden charakteristisch. Für den Menschen ist ein subakuter oder 
chronischer Verlauf der Tularämie charakteristisch. Auf Grund des bisher 
vorliegenden Beobachtungsmateriales am Menschen, das nach FRANCIS 
insgesamt 220 Fälle umfaßt, lassen sich 4 verschiedene Krankheitsformen 
unterscheiden: 

1. Der ulcera-glanduläre Typus. Der Primäraffekt besteht in einer 
Papel in der Haut, die sich in ein Geschwür umwandelt und zu einer 
Schwellung der regionären Lymphdrüsen führt. 2. Der oculo-glanduläre 
Typus. Hier bildet eine Bindehautentzündung, die ebenfalls mit Schwel­
lung der regionären Drüsen einhergeht, die erste Manifestation der Er­
krankung. 3. Der glanduläre Typus. Er ist durch das Fehlen eines Primär­
affektes an der Infektionsstelle, aber durch Vergrößerung der regionären 
Lymphdrüsen charakterisiert. 4. Der typhöse Typus. Hier fehlen sowohl 
Primäraffekt wie auch Drüsenschwellung. Die Wiedergenesung erfolg.t 
in der Regel ohne Zurückbleiben irgendwelcher Folgen, nur in sehr 
seltenen Fällen ist ein tödlicher Verlauf beobachtet worden. Von der 
2. Krankheitswoche ab sind im Serum der Patienten regelmäßig spezifische 
Agglutinine für Bac. tularense nachweisbar. 
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Die oculo-glanduläre Form der Erkrankung wurde, wie erwähnt, 
zum ersten Male von VAIL beobachtet, der jedoch bald eine ganze Reihe 
anderer Beobachtungen folgten. In der ophthalmologischen Literatur 
fand ich die Mitteilungen von SATTLER, LAMB, VAIL jun., Junn, BRYN 
und PFUNDER. Nach FRANCIS, der eine gerraue Darstellung des gesamten 
Krankheits bild es der Tularämie im Handbuch von KaLLE-WASSERMANN, 
3. Aufl., gibt, sollen im ganzen bereits 22 Augenfälle bekannt geworden 
sein. Das Bild am Auge entspricht im wesentlichen immer dem von 
VAIL zuerst beschriebenen Falle; kleine Papeln bzw. Geschwürsbildungen 
auf der Bindehaut, regionäre Drüsenschwellungen, die etwa in der Hälfte 
der Fälle zur Vereiterung führen, leichtere oder stärkere Allgemein­
erscheinungen. In der Regel bleibt die Erkrankung einseitig. Eruptionen 
an der Haut der Lider sowie eine Miterkrankung des Tränensackes bilden 
eine ganz seltene Ausnahme. Die Infektionsquelle war bei fast allen 
Augenerkrankungen dieselbe und geht auf das Zerlegen oder die Zu­
bereitung wilder Hasen oder Kaninchen zurück. Nur in dem Falle von 
PFUNDER erfolgte die Infektion dadurch, daß sich der Patient 'reile 
einer zerquetschten Zecke in den Bindehautsack brachte .. Dieser Fall 
verlief besonders schwer, indem er unter geschwüriger Einschmelzung 
der Hornhaut zur Erblindung führte. Die Übertragung der Tularämie 
auf den Menschen durch den Stich gewisser Insekten (Pferdefliege, 
Holzzecke) ist typisch, neben der direkten Infektion von erkrankten 
Tieren aus. Die genannten Insekten können die Infektion dadurch auf 
den Menschen übertragen, daß sich diese selber wiederum vorher durch 
Saugen an infizierten Tierkadavern infiziert haben. Die Erreger sind an 
den Freßwerkzeugen, im Darm und in den Exkrementen der Insekten 
nachgewiesen worden. Speziell die Zecken lassen die Keime in ihrem 
Körper überwintern und beherbergen sie während ihres ganzen Lebens. 

b) Die Conjunctivitis necroticans infectiosa (PASCHEFF). 

1916 beschrieb P ASCHEFF in Bulgarien eine besondere Form von 
Bindehautentzündung, die er Conjunctivitis necroticans infectiosa nennt. 
Sie ist gekennzeichnet durch allgemeine Abgeschlagenheit, Temperatur­
steigerung, manchmal Kopfschmerzen. Auf der Bindehaut der Lider 
und des Fornix treten weißliche, meist von einem roten Hof umgebene 
Knötchen von Hirse- bis Pfefferkorngröße auf, die subepithelial liegen 
und leicht geschwürig zerfallen. Zugleich kommt es zu einer Schwellung 
der präaurikularen und submaxillaren Drüsen, sowie der Parotis. Die 
Drüsenschwellung überdauert meist die Bindehautefflorescenzen und neigt 
sehr zur Vereiterung. Meerschweinchen, welchen die Knötchen subcutan 
eingepflanzt werden, gehen nach 7-8 Tagen zugrunde. Dabei finden sich 
weißliche Fleckchen in der Milz und Leber und Vergrößerung der Leisten­
drüsen. Die Bindehautknötchen bestehen aus gewucherten fixen Binde­
gewebszellen, aus Leukocyten und einem peripheren Leukocytenwall, 
häufig kommt es zu einer zentralen Nekrose. Als Erreger sieht P ASCHEFF 
einen gramnegativen, polymorphen, kapsel- und sporenlosen, aerob und 
anaerob wachsenden, 0,25-3 p, großen Mikroorganismus an, den er Mikro­
kokkobacillus polymorphus necroticans nennt. Er verflüssigt LöFFLER­
Nährböden nicht, trübt Bouillon, koaguliert Milch, bildet keine Säure, 
kein Indol, produziert Gas und ist auf Agar farblos. Die Prognose 
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der Augenerkrankung ist gut; sie heilt ohne Hinterlassung von Narben 
innerhalb einiger Wochen ab. FAserrEFF selbst hat später noch weitere 
Fälle dieser eigenartigen Conjunctivitis beschrieben, ebenso glaubt STARK 
4 Fälle in dieses Krankheitsbild einreihen zu sollen, allerdings ohne einen 
bakteriologischen Befund erhoben zu haben. 

c) Infektiöse Bindehauterkrankungen durch Bakterien aus der 
Gruppe des Bacillus pseudo-tuberculosis rodentium. 

1918 beobachteten BAYER und v. HERRENSCHWAND 2 Fälle einer 
ähnlichen Bindehautentzündung, wie sie P ASCHEFF beschrieben hatte. 
Der erste betraf einen Soldaten, der an der italienischen Front längere 
Zeit in einem Unterstand gelebt hatte, der von zahlreichen Ratten und 
Mäusen bevölkert war. Es bestanden bei geringen Allgemeinerscheinungen 
und einer abendlichen Temperaturerhöhung von 38,5 ° einseitig in der 
Conjunctiva der Lider zahlreiche graue Knötchen, die in der weiteren 
Entwicklung an ihrer Kuppe zerfielen und einen kraterförmigen, grau­
weißen Defekt zeigten. Durch Konfluieren entstanden kleinere und 
größere, mit einem grauweißen Belag bedeckte Geschwüre. Es bestand 
eine unbedeutende, schleimige, fadenziehende Sekretion. Die Hornhaut 
blieb unbeteiligt. Gleichzeitig mit der Erkrankung der Bindehaut trat 
eine Entzündung der Drüsen vor und hinter dem Ohre, am Unterkiefer 
und am Halse auf. Diese Drüsen schmolzen eitrig ein und mußten incidiert 
werden. Die Veränderungen in der Bindehaut heilten ohne Hinterlassung 
von Narben in ungefähr 6 Wochen aus. Bei wissenschaftlichen Unter­
suchungen zur Klärung der Genese des Falles spritzte einem der Autoren 
(BAYER) Quetschsaft von der Milz eines infizierten Meerschweinchens 
in das Auge. Er erkrankte nach 4 Tagen ebenfalls an einer Bindehaut­
entzündung. Die Krankheitserscheinungen waren in diesem Falle viel 
stürmischer, das Fieber erreichte eine Höhe von 39,8 ° sämtliche Drüsen 
der rechten Kopf- und Halsseite sowie die Nackendrüsen schwollen 
entzündlich an, jedoch ohne zu vereitern. Zum Unterschied vom ersten 
Falle waren zahlreiche, äußerst dicht stehende, follikelähnliche Bildungen 
aufgeschossen, die anfangs durchscheinend waren und an das klinische 
Bild eines Trachoms oder an gewisse Formen von Bindehauttuberkulose 
erinnerten. Die Follikel wurden nach kurzer Zeit opak, trübten sich 
und zerfielen geschwürig wie im ersten Falle. Derselbe Erreger war also 
offenbar nach Virulenz und Widerstandskraft des befallenen Individuums 
imstande, ein etwas verschiedenes Krankheitsbild hervorzurufen. Die 
Kultur des Erregers gelang zuerst nicht, das Virus konnte nur durch 
wiederholte Passagen an Meerschweinchen am Leben erhalten werden. 
Erst als dem Nährboden Eigelb zugesetzt worden. war, - es genügten 
ganz geringe Mengen - wurde sehr leicht ein vVachstum erreicht und 
machte auch die Weiterzüchtung durch viele Generationen keine Schwie­
rigkeiten. Es handelte sich um einen äußerst vielgestaltigen Bacillus 
von Kokken- bis Stäbchenform, der in der Regel gramnegativ, ausnahms­
weise grampositiv war und mitunter eine gewisse Polfärbung erkennen 
ließ. Er zeigt keine Eigenbewegung, eine Kapsel ist färbm·isch nicht 
darstellbar. Der Keim ist in die Gruppe des Bacillus pseudotuberculosis 
rodentium (PFEIFFER) einzureihen. Er erwies sich als stark pathogen für 
Meerschweinchen sowohl bei subcutaner wie intraperitonealer Injektion, 
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als auch bei Verfütterung oder bei Einbringung in den Bindehaut­
sack. Beim Sektionsbefund der Tiere ist charakteristisch eine Eiter­
ansammlung an der Impfstelle, Lymphdrüsenschwellungen, eine starke 
Infiltration der inneren Organe,· die von zahlreichen kleinen, graugelb­
lichen Körnern durchsetzt sind. Besonders auffallend ist dieser Befund 
an der Milz. An der Bindehaut entsteht beim Meerschweinchen ein 
ähnliches Bild wie beim Menschen. Die subcutan, am Auge oder durch 
Verfütterung infizierten Tiere gehen nach etwa 6-12 Tagen, die intra­
peritoneal geimpften nach 2-3 Tagen ·ein. Kaninchen erwiesen sich 
als weit widerstandsfähiger und blieben meist am Leben. Mäuse gehen 
ungefähr innerhalb der gleichen Zeit wie die Meerschweinchen ein. Für 
die Taube war das Virus nicht pathogen. 

Ebenfalls den Bacillus pseu'dotuberculosi&, · rodentium fanden bei 
klinisch gleich verlaufenden Fällen ZAULI und RosENSTEIN. In dem 
Falle von ZAULI war angeblich eine Verletzung der Conjunctiva mit Erde 
vorausgegangen, während RosENSTEIN die Infektion mit großer Wahr­
scheinlichkeit auf den Kontakt mit Hunden zurückführt. Pseudotuberkel­
bacillen, die sich durch Polymorphie und bipolare Färbung auszeichneten, 
zum Unterschied von den BAYER-'HERRENSCHWANDschen Bacillen jedoch 
grampositiv waren, züchteten ÜAVARA und PEREYRA. Der Bacillus von 
PEREYRA unterschied sich außerdem durch seine Pathogenität, er war 
wohl pathogen für Kaninchen, nicht jedoch für Meerschweinchen und 
weiße Mäuse. Die Infektionsquelle ging auch in· diesen Fällen mit großer 
Wahrscheinlichkeit auf Tiere zurück. Bei ÜAV ARA handelte es sich um 
landwirtschaftliche Arbeiter, die ·mit der Fütterung und Aufzucht von 
großen Stalltieren und Kaninchen zu tun hatten, bei PEREYRA betraf 
die • Erkrankung einen Jungen, der ebenerdig in einer Kornkammer 
schlief, in der wahrscheinlich zahlreiche Mäuse nisteten. 

Es kann kein Zweifel darüber bestehen, daß die Krankheitsbilder, 
die als Tularämie, als PASCHEFEsche Oonjunctivitis und als Conjunc­
tivitis, hervorgerufen durch den Bacillus pseudotubermilosis rodentium 
beschrieben sind, untereinander s~hr große Ähnlichkeit aufweisen. ·Auch 
die bakteriologischen Befunde sind einander sehr ähnlich. P ASOREFF 
sieht allerdings seine Oonjunctivitis als eine eigene Krankheit an und hebt 
als Unterschied z. B. das Wachstum seines Bacillus auf gewöhnlichem 
Agarund die vollkommen fehlende Kapselbildung hervor. Die Tularämie 
sei auch eine viel schwerere Krankheit, die in einigen Fällen bereits 
zum Tode geführt habe. BAYER und v. HEHRENSCHWAND sind ·dem­
gegenüber, ebenso wie GrFFORD und WrrERRY davon überzeugt, daß es 
sich in allen diesen Fällen um dasselbe Krankheitsbild und um denselben 
Erreger gehandelt hat. Nach meiner Meinung reichen ebenfalls die an­
gegebenen Unterschiede nicht aus, um verschiedenartige Keime anzu­
nehmen; ein sicheres Urteil wäre jedoch erst dann möglich, wenn mit 
den einzelnen Keimen vergleichende Untersuchungen über deren bio­
logische Eigenschaften angestellt sind, was bisher nicht der Fall ist. 
Sicher dürften die Keime zum mindesten in eine Gruppe, nämlich in 
die der Pseudotuberkulosebacillen gehören. Wenn wir die Handbücher 
der Bakteriologie über die hierher gehörenden Keime zu Rate ziehen, 
bekommen wir bisher ebenfalls nur wenig befriedigende Aufschlüss·e~ 
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Es werden dort eine Reihe von Keimen unter verschiedenem Namen 
geführt, ohne daß deren Stellung zueinander genau festgelegt wäre. 

d) Die Leptothrixinfektion von VERHOEFF. 

1918 teilte VERHOEFF seine Beobachtungen über 18 Fälle von Rinde­
hauterkrankungen mit, die er dem klinischen Bilde nach zur PARINAUD­
schen Conjunctivitis rechnet. Alle Patienten gehörten dem Arbeiter­
stande an, nur 3 waren in Berührung mit Tieren gewesen; die Infektions­
quelle ist nach seiner Meinung unbekannt. Die Affektion war stets ein­
seitig, dauerte zwischen 4 Tagen und 5 Wochen. Die histologische Unter­
suchung zeigte Herde, die von mit Chromatin beladenen, endothelialen, 
zum Teil in Zerfall begriffenen Phagocyten dicht erfüllt und mit Runcl­
zelleninfiltrationen umgeben waren. In allen Fällen, mit Ausnahme von 
einem, fand VERHOEFF im Innern der Herde zahlreiche Leptothrixfäden 
die in unregelmäßigen Massen von 10-60 p, Durchmesser zusammen­
geballt waren. Die einzelnen Fäden sind 0,33 p, dick, in Segmente von 
3-10 p, eingeteilt. An den· Fäden saßen in regelmäßigen Abständen 
mit Gram färbbare, kleine Pünktchen auf. Kulturversuche und 
Impfungen gelangen nicht. 2 Fälle von Leptothricosis, bei der 
polypöse Wucherungen in der Conjunctiva im Vordergrund standen, 
beschreibt auch DuNPHY. Zum Unterschied von VERHOEI<'F war bei 
seinen Fällen, die 2 Mitglieder einer Familie betrafen, der Zusammenhang 
mit erkrankten Tieren einwandfrei gegeben. Es befand sich im Hause 
eine Katze, die wunde Stellen am Ohr hatte. Die VERIIOEFFschen Bacillen· 
konnte man nach GrFFORD in 3 Fällen nachweisen, weiterhin in einem 
Falle LEMOINE. 

Über die Stellung der angeführten Krankheitsbilder zur 
PARINAUDschen Conjunctivitis sind nun die Ansichten der verschie­
denen Autoren geteilt. Eine befriedigende Klärung der strittigen Fragen 
dürfte, wie v. HERRENSCHWAND hervorhebt, auch kaum zu erreichen sein, 
solange nicht festgestellt ist, was eigentlich unter PARINAUDscher Conjunc­
tivitis verstanden werden soll. Zweifellos können ätiologisch verschieden­
artige Krankheitsbilder in einem gewissen Stadium der Beobachtung 
klinisch der PARINAunschen Conjunctivitis außerordentlich ähnlich sehen. 
Man kann sich nun auf den Standpunkt stellen, daß die PARINAUnsche 
Conjunctivitis ein rein klinischer Begriff sei, hinter dem sich ätiologisch 
eine Reihe ganz verschiedener Erkrankungen verbirgt, eine Meinung, 
die z. B. von G~FFORD, P ASOREFF u. a. vertreten wird. Es käme darnach 
in Frage: 1. Die Tuberkulose. 2. Die Leptothrixinfektion von VERHOEFF. 
3. Die Infektionen mit dem Bacillus pseudotuberculosis rodentium von 
BAYER und v. HERRENSCI-IWAND. 4. Die Infektionen mit dem Bacillus 
von P ASCHEFF. 5. Infektionen mit Bac. tularense. 6. Fälle von bisher 
unbekannter Ätiologie. Mir erscheint dieser . Standpunkt weder zweck­
mäßig noch in dieser allgemeinen Form für berechtigt. Wenn man 
nämlich alle von PARINAUD als charakteristisch angegebenen Merkmale 
berücksichtigt, wird das Krankheitsbild doch sehr einheitlich. Ich will 
die Beschreibu:rg anführen, die PARINAUD selbst von der nach ihm 
benannten, eigenartigen Bindehauterkrankung gegeben hat (zit. nach 
v. HERRENSCHWAND): "Diese infektiöse Bindehautentzündung erinnert 
beim ersten Blick an eine granulöse Conjunctivitis (Trachom). Die 
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Bindehaut bildet den Sitz rötlicher und gelblicher Vegetationen, welche 
anfänglich mehr durchscheinend, später nicht mehr durchscheinend 
sind und die Größe eines sehr gro~en Stecknadelkopfes erreichen. Neben 
den fleischigen Vegetationen sind auch kleinere, ganz gelb-farbige Granu­
lationen sichtbar, die zuerst den Verdacht auf Conjunctivaltuberkulose 
wachriefen. In einem Falle beschränkten sich die Granulationen auf die 
tarsale Bindehaut des oberen Augenlides, in den beiden anderen Fällen 
waren sie in der tarsalen Bindehaut beider Lider, in den Übergangs­
falten, ja selbst in einem Teil der Augapfelbindehaut vorhanden. In 
zweien dieser Fälle beobachtete P ARINAUD das Auftreten eines geschwü­
rigen Zerfalles an der Oberfläche der Körner. Die Hornhaut scheint 
absolut keine Neigung zu haben, sich an dem Prozeß zu beteiligen. Das 
S..ekret ist schleimig, mit ziemlich dichten, fibrinösen Flocken vermischt, 
ein wirklich eitriges Sekret ist jedoch nie vorhanden. Die Lider .sind 
geschwollen und fühlen sich härter an. Die Gegend der Ohrspeichel­
drüse wird rasch der Sitz einer entzündlichen Schwellung, die auch auf 
die Halsgegend übergreifen kann, wo dann geschwollene nicht selten 
bereits erweichte Drüsen zu tasten sind. Im Beginn der Erkrankung 
fühlt sich der Patient matt, es bestehen zumeist Temperatursteigerungen 
mit leichtem Frösteln, das Fieber ist aber gering und unregelmäßig. Die 
Bindehautentzündung verursacht wenig Schmerzen und scheint die 
Tendenz zu haben, innerhalb 4-5 Monaten ohne Hinterlassung von 
Narben auch von selbst zu heilen. Die Drüsen werden entweder all­
mählich kleiner und verschwinden, oder aber sie vereitern langsam. Die 
Schwellung und Vereiterung der Drüsen erweist das Leiden als infektiös 
und bildet eben ein charakteristisches Zeichen für dieses Krankheitsbild. 
Ein besonderes charakteristisches Merkmal, das P ARINAUD auf Grund 
der ersten 3 Fälle noch nicht mit Sicherheit behaupten konnte, besteht 
darin, daß das Leiden vor allem nur ein Auge ergreift. Von der Krankheit 
werden mit Vorliebe solche Leute befallen, die in irgendeiner Weise mit 
Tieren zu tun hatten, er bezeichnete das Krankheitsbild als "Oonjunc­
tivite infectieuse d'orgine animal". 

Ich glaube, daß man unter Berücksichtigung des in seinen Erschei­
nungen und in seinem Verlauf so gut umschriebenen Krankheitsbildes 
nicht berechtigt ist, verschiedene Formen von PARINAunscher Oonjunc­
tivitis anzunehmen. 

Was die Tuberkulose betrifft, so ist die äußere Ähnlichkeit gewisser 
Fälle mit der P ARINAunschen Oonjunctivitis schon von jeher aufgefallen 
und wird auch inneueren Mitteilungen betont. So konnten z. B. neuer­
dings in den Fällen von PENMANN, PuRTSCHER,. SALTERAIN, ADAMAN­
TIADES und ToMASSENI, die klinisch als PARINAUDsche Conjunctivitis 
imponierten, im Tierversuch Tuberkelbacillen nachgewiesen werden. Im 
Sinne von PARINAUD können wir jedoch trotzdem bzw. gerade auf Grund 
des Ausfalles des Tierversuches die Konjunktivaltuberkulose von der 
PARINAUDschen Oonjunctivitis abtrennen. Die Beziehungen der PARI­
NAUDsehen Oonjunctivitis zur Tuberkulose wurden in diesen Ergebnissen 
bereits von ENGELKING (die Tuberkulose des Auges) genauer erörtert, 
·SO daß ich darauf verweisen kann. Als wichtiges differentialdiagnostisches 
Merkmal führt neuerdings LuNDSGAARD das Alter der Patienten an. Die 
Konjunktivaltuberkulose kommt nur äußerst selten bei Individuen über 
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20 Jahren vor, während im Gegensatz dazu ein großer Teil der mit 
PARINAUD-Conjunctivitis behafteten Individuen über 20 Jahre alt ist. 
Tuberkelbacillen wurden bisher bei PARINAUDscher Conjunctivitis nur in 
solchen Fällen nachgewiesen, wo die Patienten unter 20 Jahren waren, 
sich also in der Altersklasse befanden, wo die Verwechslung mit Kon­
junktivaltuberkulose überhaupt möglich ist. Die Konjunktivaltuberkulose 
pflegt unter Narbenbildung auszuheilen, was bei der PARINAUDschen 
Conjunctivitis wenigstens in der Regel dem klinischen Aspekt nach nicht· 
der Fall zu sein pflegt. Die Dauer der Erkrankung ist bei Bindehaut­
tuberkulose außerdem viel länger. 

Nach BAYER und v. HERRENSCHWAND erfüllen jene Erkrankungs­
fälle, welche durch Bakterien aus der Gruppe des Bacillus pseudotuber­
.culosis rodentium hervorgerufen sind, dazu rechnen sie auch das Bac. 
tularense und den PASCHEFFschen Bacillus, alle Bedingungen, um sie 
als PARINAunsche Conjunctivitis zu bezeichnen. Sie treten für die Einheit 
des Krankheitsbildes und des Erregers der Erkrankung ein. Wir möchten 
uns dieser Meinung weitgehend anschließen. Es bleibt Aufgabe der zu­
künftigen Forschung festzustellen, ob die in Rede stehenden Keime völlig 
identisch oder nur nahe verwandt sind. Vor allem müssen Agglutinations­
proben mit dem Serum der Erkrankten regelmäßig angestellt werden. 
Die amerikanischen Autoren haben ursprünglich bei der Tularämie nicht 
auf das. PARINAUDsche Krankheitsbild Bezug genommen. PASCHEFF 
selbst ist später auf die Mitteilung VOQ BAYER und v. HERRENSCHWAND 
hin gegen die Identifizierung seiner Conjunctivitis mit der PARINAUDschen 
eingetreten. Es wurde bereits oben darauf hingewiesen, daß eine Tren­
nung, was das bakteriologische Verhalten der Erreger betrifft, nicht be­
rechtigt ist. Es soll hier noch kurz auf die Unterschiede eingegangen 
werden, die vom klinischen Standpunkt aus vorgetragen wurden. PA­
SCHEFF betont, daß bei der PARINAUDschen Conjunctivitis starke Granu­
lationswucherungen, besonders im Fornix und auf der Conjunctiva bulbi 
auftreten, denen pathologisch-anatomisch eine diffuse Infiltration vor­
wiegend mit Plasmazellen und Lymphocyten entspricht, während es sich 
bei seiner Conjunctivitis um zahlreiche, einzelne nekrotische Herde bzw. 
Absceßbildungen handelt, die aus Leukocyten und Bindegewebszellen 
bestehen. Diese Unterschiede sind nach BAYER und v. HERRENSCHWAND 
nicht wesentlich, nachdem die 2 von ihnen beobachteten Fälle, obwohl 
sie durch denselben Bacillus hervorgerufen waren, ein verschiedenes 
AUssehen hatten. Während der erste Fall mehr dem von P ASCHEFF 
beschriebenen Krankheitsbild entsprach, bot der zweite Fall ein trachom­
ähnliches Aussehen, wie es PARINAUD angegeben hatte. Das Fehlen 
eines Teiles der von P ARINAUD als typisch bezeichneten Erscheinungen 
kann dadurch erklärt werden, daß es sich bei den Pseudotuberkelbacillen 
um eine sehr variable Bakterienart handelt. Daß das Krankheitsbild 
der Tularämie gegenüber der ersten Beschreibung der PARINAUDschen 
Conjunctivitis einige neue Gesichtspunkte aufweist, darf uns auch nicht 
verwundern, wenn wir berücksichtigen, daß PARINAUD seine Beschrei­
bung auf Grund von 3 Fällen .gab, während andererseits allein 22 Fälle 
von okularer Tularämie beobachtet wurden. Sehr wesentlich ist das 
von P ARINAUD aufgestellte Kriterium, daß es sich um eine vom 
Tiere stammende Infektion handelt. Es ist auch bei den durch die 
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Pseudotuberkelbacillen hervorgerufenen Fällen erfüllt. Nach v. HERREN­
scnw AND wäre es verwunderlich, daß tlie Pseudotuberkulose des Auges 
in den letzten Jahren zum ersten Male neu beobachtet worden und in 
seinen typischen Erscheinungen den zahlreichen früheren Beobachtern 
entgangen sein sollte. Sie wurde eben früher als PARINAunsche Conjunc­
tivitis bezeichnet. 

Nicht hinreichend geklätt ist die Stellung der durch die VERHOEFFschen 
Keime hervorgerufenen Krankheitsprozesse zur PARINAUDschen Con­
junctivitis. Es ist unbedingt notwendig, daß der Befund durch den 
kulturellen Nachweis der Bacillen und durch Tierexperimente ergänzt 
wird, bevor weittragende Schlüsse gezogen werden. Keinesfalls berechtigt 
ist die Auffassung, daß die durch die VBRHOEFFschen Bacillen hervor­
gerufene Erkrankung die echte P ARINAunsche Conjunctivitis darstellt 
und daß mit ihrem Nachweis die Diagnose steht oder fällt (KEIPER). 

Ebensowenig begründet ist die neuerdings noch von MoRAX vertretene 
Meinung, daß die echten PARINAUD-Fälle jene sind, wo keine Erreger 
gefunden werden. Die negativen E'rgebnisse aus früherer Zeit sind nicht 
verwunderlich, da damals die modernen Rüstzeuge der Bakteriologie noch 
nicht zur Verfügung standen. In der Gruppe des Bacillus pseudotuber­
culosis rodentium finden sich, wie v. HERRENSCHWAND hervorhebt, was 
die kulturellen Ansprüche und die Tierpathogenität anlangt, außer­
ordentlich wählerische und verschiedenartige Stämme. Sie wachsen zum 
Teil nur auf Eidotternährböden und zeigen eine schwankende Tier­
pathogenität. Dieser Umstand kann auch negative kulturelle Ergebnisse 
und Tierimpfversuche in den letzten Jahren erklären (GARCIA, VERRJP, 
VERRJP und HALBERTSMA, GIFFORD, MoRAX u. a.). 

10. Das Trachom und die anderen mit Follikelbildung 
'einhergehenden Bindehauterkrankungen. 

Über die Ergebnisse der Trachomforschung der letzten Jahre zum 
jetzigen Zeitpunkt zu berichten, erscheint wenig dankbar. Ein bestimmter 
Erreger ist bisher nicht gefunden worden, die Auffassung.en. über die 
Ätiologie der Erkrankung widersprechen sich in wesentlichen Punkten, 
es ist vorauszusehen, daß sich zum mindesten ein Teil der Ansichten 
als falsch herausstellen wird. Die Arbeit, die der Erforschung des Tra­
choms gewidmet wurde, ist, wie ein Blick auf das Literaturverzeichnis 
zeigt, ungeheuer. Bei der großen Verbreitung der Erkrankung in vielen 
Ländern und dem folgenschweren Verlauf des Leidens erscheint dieser 
Aufwand gerechtfertigt. Auch in Zukunft bildet zweifellos die Aufklärung 
der Trachomgenese eine der wichtigsten Aufgaben der Ophthalmologie. 
Im folgenden habe ich die wichtig erscheinenden Fragen und Probleme 
besprochen, nicht berücksichtigt ist die sehr umfangreiche Literatur über 
die Therapie des Trachoms und die reine Trachomstatistik. 

a) Begriff, Einteilung und. Differentialdiagnose des Trachoms. 
Die Definition des Trachoms, seine Abgrenzung und Stellung gegenüber 

anderen mit Follikelbildungen einhergehenden Bindehauterkrankungen 
bzw. gegenüber denen, die "Einschlüsse" aufweisen, bereitet große 
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Schwierigkeiten. Die Beantwortung dieser Fragen sollte eigentlich als 
Ergebnis aus den mitzuteilenden Untersuchungen abgeleitet werden, es 
zeigt sich jedoch, daß dieses Ergebnis, solange wir den Erreger des 
Trachoms nicht kennen, ganz wesentlich von der Auffassung des Trachom­
begriffes abhängig ist. 

In den Augen mancher Forscher ist der Begriff des Trachoms sehr 
unbestimmt und vielseitig geworden. So glaubt MILLET und andere 
französische Autoren (NICOLLE, Cu:Emon, TRuc), daß das Trachom als 
selbständige Krankheit nicht existiert. Es gibt nach MILLET kein klinisch 
pathognomisches Zeichen, keine spezifische histologische Veränderung, 
keinen bakteriellen Befund, es gibt vielmehr bisher nichts weiter als ein 
Syndrom. Das Trachom sei aufzufassen als eine Adenoitis palpebrarum, 
die zunächst akut, später chronisch mit N achsehüben verläuft. Die 
individuelle Disposition, auf die wir noch eingehend zu sprechen kommen 
werden, wird ganz in den Vordergrund gerückt. Häufige akute und 
chronische Conjunctivitiden, vor allem solche mit dem Kocn-WEEKSschen 
und MoRAx-AxENFELDschen Bacillus, werden als die auslösende Ursache 
angesehen. Wenn deren Behandlung unterbleibt, soll das Trachom 
entstehen. Ähnliche Gedankengänge entwickelt BARTOLOTTA, CAZALIS 
und N OISZEWSKI, wobei neben den verschiedensten Keimen auch nicht­
organisierte Noxen ursächlich verantwortlich gemacht werden. Wir haben 
hier die Vertreter einer Ansicht vor uns, welche die Existenz eines spezi­
fischen Trachomerregers leugnet. 

Auch PETERS glaubt, daß zwischen dem vollentwickelten Trachom 
und der einfachen Conjunctivitis alle Übergänge bestehen. Er hält die 
Existenz eines einheitlichen Erregers zwar für möglich, aber bisher für 
unbewiesen. Für diese Anschauungen wird hauptsächlich das Argument 
ins Feld geführt, daß die Ansteckungtrotz reichlicher Infektionsmöglich­
keit sehr selten ist. So beruft sich PETERS darauf, daß bestimmte 
Bevölkerungsgruppen in trachomdurchseuchten Gegenden verschont 
bleiben und auch unsere Truppen im Weltkriege nur selten von Trachom 
befallen wurden. Nach MILLET hat sich das Trachom in Frankreich 
nach dem Kriege, obwohl dieser viele trachomkranke Soldaten ins Land 
führte, nicht vermehrt. Er kennt keinen Fall von in Frankreich geborenen, 
in Algier dienenden Soldaten. Eine Ansteckung bei Erwachsenen soll 
zu größten Seltenheiten gehören und auch die Kinder von französischen 
Eingewanderten sollen kein Trachom bekommen, wenn eine sachgemäße 
Behandlung der akzidentellen Conjunctivitiden stattfindet. 

Die heute vielfach in den Vordergrund gerückte Disposition wurde 
domgegenüber schon von AxENFELD als gleichbedeutend mit Infektions­
möglichkeit gesetzt. Einwandfreie Beispiele von der Kontagiosität des 
Trachoms beim Menschen, sowie die Möglichkeit der tierexperimentellen 
Übertragung veranlassen denn auch heute noch die überwiegende Mehr­
zahl der Autoren daran festzuhalten, daß das Trachom eine infektiöse 
Erkrankung besonderer Art darstellt. Wie hoch man die Ansteckungs­
gefahr beim Trachom einzuschätzen hat, ist eine andere Frage. Sie 
wird nach Bmmr-HmscnFELD zweifellos von vielen Seiten stark über­
schätzt. Die Gründe für die geringe Infektiösität können verschiedene 
sein. So kann sie z. B. in der oft mäßigen Sekretion liegen oder das 
unbekannte Virus hat eine geringe Widerstandsfähigkeit und geht bei 
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Eintrocknung außerhalb des Körpers rasch zugrunde. Daneben gibt es 
nach Bmcn-HmscnFELD allerdings, wenn auch selten, doch hochinfek­
tiöse Fälle. 

Bei der Anerkennung des Trachoms als spezifische Infektionskrank­
heit taucht weiterhin die Frage auf, ob und wieweit es gegenüber anderen 
mit Follikelbildung einhergehenden Conjunctivitiden abzugrenzen is't. Als 
zweifellos nicht trachomatös scheiden von diesem Standpunkt aus bei 
allen Autoren die Fälle von Conjunctivitis follicularis bei jugendlichen 
Individuen. Diese Fälle sind nach ELscnNIG folgendermaßen charak­
terisiert: Sie treten meist nur zwischen dem 8. und 15. Lebensjahr, 
fast ausschließlich bei exsudativ diathetischen oder anämischen Indivi­
duen auf. Die Follikel liegen in der ganzen unteren Übergangsfalte bis 
zum Tarsusrand, weniger häufig auch in der oberen Übergangsfalte, 
aber niemals in der Zirkularfalte, halbmondförmigen Falte oder an­
grenzenden Bulbusbindehaut. Es handelt sich um glasige, oberflächliche, 
fast kugelig vorragende Follikel, die der im übrigen nicht veränderten 
Conjunctiva aufsitzen. Anatomisch unterscheiden sie sich in ihrem Bau 
von den Trachomkörnern dadurch, daß die reaktiven Veränderungen 
in der Umgebung, Bindegewebswucherung und Kapselbildung fehlen. 
ELSCHNIG glaubt, daß diese Follikularkatarrhe nicht infektiös sind, er 
hat niemals Übertragungen auf Familienmitglieder gesehen oder unter 
dem Einfluß eines derartigen Individuums in der Nachbarschaft ein 
echtes Trachom entstehen sehen. 

Abgesehen von diesen gutartigen Follikelbildungen, die wie auch 
Bmcn-HIRSCHFELD hervorhebt, kein erfahrener Augenarzt zum Trachom 
rechnen wird, handelt es sich um die Stellung der sog. Follikulose 
(LINDNER) zum Trachom. ELSCIINIG rechnet solche Fälle, die charakte­
risiert sind durch das Auftreten von Körnern in der oberen Übergangs­
falte, die aber auch auf die übrige Bindehaut der Lider und des Bulbus 
übergreifen können, zum Trachom und bezeichnet sie als sog. leichtes 
chronisches Trachom. Entzündungserscheinungen fehlen oder sind ge­
ring. Einträufelung von Hydrargyrum oxycyanat. kann die Körner zum 
Schwinden bringen. ELSCHNIG sieht solche Fälle vor allem deshalb 
als Trachom an, weil er beobachten konnte, daß in geschlossenen An­
stalten von Individuen mit schwerem Trachom alle Stadien und Arten 
von leichtem Trachom hervorgehen, ebenso wie andererseits aus leichten 
Initialfällen bei demselben Individuum oder bei Familienmitgliedern 
schweres Trachom entstehen kann. Zu einem ähnlichen unitaristischen 
Standpunkt neigt unter Hinweis auf die Verschiedenartigkeit der 
klinischen Erscheinungen des Trachoms auch FINLAY. LINDNER lehnt 
demgegenüber die Zugehörigkeit dieses Krankheitsbildes zum Trachom 
ab, da er bei der Untersuchung einer sehr großen Anzahl von Fällen 
niemals Einschlüsse oder freie Initialkörper nachweisen konnte. Bei 
einzelnen Überimpfungen auf Paviane entstand nie das Bild des Tra­
choms und es ließen sich auch hier zu keinem Zeitpunkt Einschlüsse 
oder freie Initialkörper nachweisen. Die histologisch in den geimpften 
Affenbindehäuten nachgewiesenen einzelnen Körner seien wahrscheinlich 
auf die Impfung mit Follikulose zurückzuführen und es wären demnach 
für die Follikulose ein oder eventuell mehrere eigene Erreger anzu­
nehmen. Bmcn-HmscnFELD betont, daß vor allem eine Abgrenzung dieser 
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Follikulosen gegenüber dem gewöhnlichen Follikularkatarrh nicht möglich 
ist und daß das Nebeneinander von leichten und schweren Trachom­
fällen in einer Anstalt (ELSCHNIG) nichts beweist. Er stellt sich auf den 
Standpunkt, daß eine Bindehauterkrankung mit Körnern, die spontan 
oder auf EinträufeJung von Hydrar. oxycyanatum ohne Narben zu 
hinterlassen, abheilt, kein echtes Trachom ist und sein kann, eben weil 
ihr die wesentliche charakteristische Eigenart des Trachoms, die Narben­
bildung fehlt. Gegen die unitaristische Auffassung und für die spezifische 
Eigenart führt Bmcn-HrRSCHFELD vor allem seine anatomischen Unter­
suchungen ins Feld, die beim Trachom als wichtigstes Kriterium die 
frühzeitige Fibroblastenwucherung und Narbenbildung erkennen lassen. 

vV as die Beweiskraft der Argumente betrifft, so kann der Einschluß­
befund nicht mit Sicherheit zur Differentialdiagnose herangezogen werden. 
Im Gegensatz zu LrNDNER behauptet MoRAX solche auch beim Follikular­
katarrh festgestellt zu haben. Außerdem verliert das Fehlen der Ein­
schlüsse bei der Follikulose dadurch an Bedeutung, daß die Einschlüsse 
auch beim Trachom und den übrigen "typischen Einschlußerkrankungen" 
in einem beträchtlichen Prozentsatz zu fehlen pflegen. Nach CoMBERG, 
RöTTH u. a. kann eine Einteilung nur nach klinischem Verhalten erfolgen. 
Dabei kann allerdings auch kein Zweifel bestehen, daß gewisse Formen 
von Follikularkatarrh, man mag sie benennen wie man will, in einem 
gewissen Stadium vom Trachom nicht untersohieden werden können. 
Dies gilt auch für das histologische Bild (LrNDNER, Bmcn-HmscnFELD 
u. a.). Eine sichere Entscheidung der strittigen Fragen ist letzten Endes 
solange nicht möglich, bis der Trachomerreger entdeckt ist oder die 
Genese des Trachoms klargestellt ist. Bis dies der Fall ist, scheint mir 
der Standpunkt von Bmcn-HmscHFELD, die Narbenbildung als das 
wichtigste und charakteristischste Merkmal des Trachoms anzusehen, am 
meisten berechtigt. Von diesem Gesichtspunkt aus ist es zum mindesten 
möglich, eine Unterscheidung zu treffen, die an ein objektives Merkmal 
und nicht nur an die persönliche Auffassung gebunden ist. Ich möchte 
mich noch gegen die mitunter ausgesprochene Ansicht wenden in trachom­
freien oder trachomarmen Gegenden lägen die Verhältnisse anders, d. h. 
einfacher. Ich wüßte nicht, worin da ein Unterschied bestehen sollte. 

Eine weitere Frage ist die, wie sich die anderen Einschlußerkrankungen, 
die Einschlußblennorrhöe der Neugeborenen, die Einschlußblennorrhöe 
der Erwachsenen und die Schwimmbadconjunctivitis zueinander und 
zum Trachom verhalten. Klinisch sind diese Erkrankungen durch ein 
trachomähnliches Bild gekennzeichnet, nur fehlt die Narbenbildung oder 
tritt zum mindesten nur selten und nur in ganz geringem Grade auf. 
Bakteriologisch haben diese. Erkrankungen mit dem Trachom den Ein­
schlußbeiund in ungefähr derselben Häufigkeit gemeinsam. Experimentell 
sind alle auf den Affen übertragbar. 

Daß die Einschlußblennorrhöe und die Schwimmbadconjunctivitis 
miteinander nahe verwandt oder identisch sein dürften, hat zuerst 
ENGELKING erörtert. Beim Erwachsenen lassen sich die beiden Erkran­
kungen klinisch, anatomisch und bakteriologisch nicht trennen. Für beide 
dürfte eine genitale Ursache anzunehmen sein. Derselben Ansicht sind 
LINDNER, LöwENSTEIN, AusT, ÜGUCHI u. a. Verschiedener Meinung kann 
man darüber sein, ob die Aufstellung des Begriffes der Schwimmbad-
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conjunctivitis überhaupt berechtigt ist. Die Fälle bei Erwachsenen, bei 
denen eine Schwimmbadanamnese fehlt, machen der Einordnung Schwie­
rigkeiten oder bedürfen wieder einer eigenen Bezeichnung. PILLAT glaubt 
daher überhaupt mit der Bezeichnung Einschlußerkrankung der Erwach­
senen im Gegensatz zur Einschlußerkrankung der Neugeborenen, dieunter 
dem Bilde der Blennorrhöe verläuft, auszukommen. Für die Praxis hat 
aber' doch der Begriff "Schwimmbadconjunctivitis" große Vorteile, 
ebenso vermochte er auch die Genese und Epidemiologie der Ein­
schlußerkrankungen wesentlich zu fördern. Ich werde die Schwimmbad­
conjunctivitis, die in unserer Berichtzeit neu entdeckt und zu emem 
eigenen Krankheitsbild ausgebaut wurde, zusammenfassend m emem 
Kapitel besprechen. 

Was nun die Stellung der Einschlußerkrank:ungen zum Trachom 
betrifft, so hat LrNDNER ursprünglich die Meinung vertreten, daß es 
sich bei der Einschlußblenorrhöe und dem Trachom um ein einheitliches 
Virus handelt, das beim Erwachsenen das Trachom, beim Neugeborenen 
die Einschlußblennorrhöe hervorruft. Er zog damit den konsequenten 
Schluß aus seiner Überzeugung, daß die PROWACZECKschen Epithel­
einschlüsse belebter Natur und die Erreger des Trachoms sind. Die 
klinische Ähnlichkeit zwischen Schwimmbadconjunctivitis und Trachom 
hat schon die ersten Beobachter FEHR und PAnERSTEIN veranlaßt, 
enge Beziehungen beider Erkrankungen anzunehmen. Diese Verwandt­
schaft wurde eine noch engere, als es HuNTEMÜLLER und PAnER­
BTEIN gelang, auch bei der Schwimmbadconjunctivitis Einschlüsse nach­
zuweisen und die Erkrankung auf den Affen zu überimpfen, wobei ein 
Bild entstand, das dem Impftrachom beim Affen völlig glich. Der völligen 
Gleichheit stehen aber doch verschiedene Schwierigkeiten im Wege. Es 
ist dies 1. die Tatsache, daß die Einschlußblennorrhöe und die Schwimm­
badconjunctivitis in absolut trachomfreien Gegenden vorkommen (ENGEL­
KING, LöWENSTEIN). Ferner der verschiedene Verlauf der Erkrankungen, 
der bei der Einschlußblennorrhöe und Schwimmbadconjunctivitis durch­
wegs gutartig ist. Es pflegt auch in unbehandelten Fällen zur Ab­
heilung ohne Narben- und Panunsbildung zu kommen. Unbefriedigend 
als Erklärung für diese Unterschiede ist die Annahme, daß bei der 
Schwimmbadconjunctivitis eine abgeschwächte Trachominfektion vor­
liegt, die man dadurch zu erklären versuchte, daß das Virus in starker 
Verdünnung an das Auge herankommt. Es ist nicht sicher erwiesen, 
daß die Infektionsquelle bei der Schwimmbadconjunctivitis allein das 
Badewasser ist. Für die Einschlußblennorrhöe bei N engeboreneu und 
Erwachsenen trifft dies sicher nicht zu. 

GEBB hat Material von einer Einschlußblennorrhöe eines N engeboreneu 
auf die Bindehaut eines Erwachsenen übertragen und von dort auf andere 
Erwachsene weiterverimpft, um den Einfluß einer Gewöhnung des 
Virus an die Schleimhaut des Erwachsenen zu ermitteln. Es trat dabei 
niemals ein Trachom oder eine trachomähnliche Erkrankung auf, selbst 
nach Jahren ließ sich bei diesen Patienten weder Pannus noch Narben­
bildung nachweisen. W AKIZAKA gelang es das Sekret von Einschluß­
conjunctivitis auf die menschliche Urethra zu verimpfen, nicht jedoch 
das Trachomsekret und den Inhalt von Trachomkörnern. 

25* 
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LrNDNER läßt die von GEBE gegen die Identität angeführten Gründe, 
den milden Verlauf und die fehlende Pannusbildung nicht gelten, da 
ein solcher Verlauf auch beim Trachom vorkomme. Die Weiter­
verimpfungen von GEBE seien außerdem alle von Anfangsstadien der 
Erkrankung und alle von demselben Ausgangsfall gemacht worden. Für 
die von ihm vertretene Identität sprächen seine Affenversuche. Er ver­
impfte Trachom auf das Genitale von Affen. Da die Feststellung einer 
trachomatösen Erkrankung am Genitale sehr seinver möglich ist, ver­
impfte er von dort nach längerer Zeit weiter auf die Conjunctiva von 
Affen. Wegen der zu kurzen Beobachtungsmöglichkeit waren dort klinisch 
keine trachomatösen Veränderungen nachweis bar, die histologischen 
Untersuchungen sprachen jedoch für eine trachomatöse Infektion. 

Eine weitere Schwierigkeit der Abgrenzung von Trachom und Ein­
schlußconjunctivitis ist durch die strittige Frage der Existenz eines 
akuten Trachoms gegeben. Für das Vorkommen eines akuten Trachoms 
sind vor allem ELSCHNIG, PETERS und ÜGucnr eingetreten. Es beginnt 
nach ELSCIINIG als diffuse Conjunctivitis mit Infiltration der Übergangs­
falten und führt zur Erweichung des Tarsus, Papillarhypertrophie und 
bläschenartiger Epithelauflockerung der Hornhaut, ohne daß Körner auf­
treten, ohne daß es zu Entropium, Trichiasis und Schrumpfung des 
Tarsus kommt. Es wurde der Einwand erhoben, daß es sich bei dem akuten 
Trachom um. Sekundärinfektionen mit den gewöhnlichen Erregern von 
akuten Bindehautentzündungen handelt. Das wesentliche des akuten 
Trachoms liegt jedoch gerade in dem fehlenden bakteriellen Befund, 
abgesehen von den in einem gewissen Prozentsatz auffindbaren Epithel­
einschlüssen. In den klinischen Symptomen kann das akute Trachom 
mit dem oft zu beobachtenden akuten Beginn der Erkrankung bei ex­
perimentellen Übertragungen verglichen werden. ÜGucm unterscheidet 
eine gutartige und eine bösartige Form des akuten Trachoms und ist 
der Ansicht, daß die Einschlußblennorrhöe der Neugeborenen, die 
Einschlußconjunctivitis der Erwachsenen und die sog. Schwimmbad­
conjunctivitis mit der gutartigen Form des akuten Trachoms identisch 
ist. Auch CoMBEIW ist der Ansicht, daß das Bindeglied zwischen den 
Einschlußerkrankungen und dem gewöhnlichen Trachom das akute Tra­
chom darstellt. Mit den Einschlußerkrankungen hat das akute Trachom 
gemeinsam den akuten Beginn, die diffuse Ausbreitung, die geringe Be­
teiligung der Augapfelbindehaut und die rasche Ausheilungsmöglichkeit. 
In der Körnerbildung, die nach ELSCHNIG beim akuten Trachom fehlen 
soll, sieht CoJVIBERG keinen prinzipiellen Unterschied, da bei der Bade­
conjunctivitis im histologischen Bild die Körner auch nur eine unvoll­
ständige Absetzung zeigen und außerdem der Charakter der Bade­
conjunctivitis bei verschiedenen Endemien nicht einheitlich ist, indem 
bald mehr die Follikelbildung, bald mehr die diffuse Infiltration mit 
Neigung zum Übergang in papilläre Hypertrophie hervortritt. 

Die Mehrzahl der Autoren sieht sich trotzdem heute veranlaßt, die 
Einschlußerkrankungen vom Trachom abzutrennen und nur eine gewisse 
Verwandtschalt der Erreger anzunehmen. ÜGUCHI und LöwENSTEIN, die 
an der Erregernatur der Einschlüsse festhalten, denken an eine Ver­
wandtschaft wie sie z. B. zwischen verschiedenen Formen von Spiro­
chäten oder zwischen Typhus, Coli- und Dysenteriebacillus besteht. 
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Auch LINDNER ist neuerdings geneigt, zwischen dem Trachom und 
den anderen Einschlußerkrankungen gewisse Unterschiede gelten zu 
lassen, wobei er allerdings die verwandtschaftlichen Beziehungen für 
sehr enge hält. Nach ihm ist das Einschlußvirus ursprünglich einheitlich 
genitalen Ursprunges. Auch das Trachomvirus wurde seinerzeit vom Geni­
tale auf das Auge übertragen, ist jedoch dann als Augenvirus von Auge 
zu Auge weitergelaufen, hat sich den neuen Lebensbedingungen augepaßt 
und einen hartnäckigen Charakter angenommen. Dieses Virus erzeugt 
heute das sog. genuine oder Seuchentrachom. Die Vielgestaltigkeit des 
Ablaufes der Trachomerkrankung erklärt sich damit, daß es eine Reihe 
von Trachomstämmen gibt, die eine verschiedene Anpassung erfahren 
haben. Dem steht das Einschlußvirus aus der heute noch nachweisbaren 
genitalen Quelle gegenüber, das die Einschlußblennorrhöe beim Neu­
geborenen und dieser identische Erkrankungen beim Erwachsenen erzeugt. 

Ein rein unitaristischer Standpunkt ist heute, ganz abgesehen von der 
Conjunctivitis follicularis auch für die mit Einschlüssen einhergehenden 
follikulären, trachomartigen Erkrankungen nicht mehr aufrecht zu er­
halten. Das Krankheitsbild des Körnertrachoms mit seinem langwierigen 
Verlauf, seiner besonderen Kennzeichnung durch die Panunsbildung 
und dem Ausgang in Narbenschrumpfung der Bindehaut und Tarsus­
verkrümmung bleibt für sich bestehen. 

Die Ausführungen zeigen, wie groß die Schwierigkeiten der Trachom­
forschung dadurch sind, daß wir nicht mit Sicherheit entscheiden können, 
was eigentlich Trachom ist. Der Widerstreit der Meinungen über Fragon 
der Genese und Ätiologie des Trachoms ist durch den verschiedenen 
Standpunkt zu erklären, von dem die Untersuchungen ausgehen. 

b) Konstitution und Disposition. 
Der Körperkonstitution und anderen dispositioneilen Momenten wurde 

neuerdings von mancher Seite bei der Entstehung des Trachoms besondere 
Bedeutung beigemessen. Eine Zeitlang schien es, als ob die ganze 
Trachomforschung eine neue Richtung bekäme. Das Resultat dieser 
Untersuchungen wird selbstverständlich weitestgehend von der Ein­
stellung des Untersuchers zum Trachombegriff abhängen und verschieden 
sein, je nachdem, ob der betreffende Autor Unitarist oder Dualist ist 
(CmKOVSKIJ, BmcH-EmsenFELD). 

Die persönliche Konstitution hat vor allem ANGELUCCI und seine 
Schule ganz in den Vordergrund gestellt. Das Trachom, das er im übrigen 
als eine klinische Einheit auffaßt, sollte vor allem mit der Konstitutions­
anomalie des Lymphatismus verbunden sein. Seine Differenzierung des 
Konstitutionstypus geht jedoch noch viel weiter. Der Trachomatöse sei 
gewöhnlich gedrungen, Vagotoniker, gehöre zum hypothyreotischen Typ 
mit reichlich entwickeltem lymphatischen Gewebe im Nasenrachenraum. 
Bei Tuberkulose der Lunge komme demgegenüber Trachom sehr selten 
vor, wie auch bei Trachomkranken selten Zeichen einer floriden Lungen­
tuberkulose zu finden seien. Der Habitus des Phthisikers und der des 
Trachomatösen stehen einander gegenüber. Der Trachomkranke sei mehr 
zu Drüsentuberkulose disponiert, die bekanntlich im jugendlichen Alter 
häufiger ist als die Lungentuberkulose. In dem gleichen Sinne wurde 
das Ergebnis der Blutuntersuchungen seines Schülers SaRosso ausgelegt. 
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Er fand häufig eine vermehrte Leukocytenzahl und zwar besteh~ bei 
einer Leukopenie eine Prävalenz der Lymphocyten, Monocyten und Uber­
gangsformen. In etwa der Hälfte der Fälle übersteigt die Eosinophilen­
zahl.die Norm. Ganz uneinheitlich wird das Bild dadurch, daß ANGELuocr 
später noch eine Reihe anderer konstitutioneller Mängel als disponierende 
Momente in Betracht zieht, wie z. B. die exsudative Diathese, hereditäre 
Lues und Rachitis, sekundäre Anämie, Zahncaries. Auch BnANA fand 
unter den Trachomkranken auffallend häufig Zeichen eines angeborenen 
konstitutionellen Lymphatismus, von Lues congenita und Rachitis. 
MunA fand in Sardinien bei 200 Trachomfällen die PmQUETsche Reaktion 
in 59% positiv und eine pathologische Konstitution in folgender Weise: 
lymphatisch 64%, adenoid 23%, skrophulös 9,5%, tuberkulös 3%. Auch 
AsmKAGO glaubt die Angaben ANGELuccrs im wesentlichen bestätigen 
zu können. Die Konstitution, die zu Trachom führt, wird von BRANA 
und Rossr als Prätrachom bezeichnet. 

Während nun aber ANGELuocr in einer seiner letzten Publikationen 
ausdrücklich betont, daß das Trachom wohl infektiöser Natur sei, 
aber erst bei adenoiden Individuen den geeigneten Boden findet und 
besonders schwere Formen annimmt, haben andere Autoren das Trachom 
überhaupt als reine Konstitutionsanomalie aufgefaßt. Dies führte dazu, 
daß eine einheitliche Ätiologie des Trachoms ganz geleugnet wurde. 
Der Lymphatismus als körperliche Konstitution sollte die Grundlage 
bilden, bei deren Vorhandensein die verschiedensten Reize zur Trachom­
bildung führen (PASOHEFF). Als solche Reize wurden vor allem akute 
und chronische Bindehautkatarrhe angesehen (MrLLET, Rossr). Nach 
MrLLET kann das Trachom nur bei solchen Personen entstehen, deren 
adenoide Involution noch nicht beendet ist. Dies sei auch der Grund, 
warum Erwachsene nicht an Trachom erkranken. Er fand bei marok­
kanischen Soldaten in 72% vergrößerte Rachenmandeln bei floridem 
Trachom, dagegen bei Narbentrachom oder nicht feststellbaren tracho­
matösen Veränderungen nur 18% Träger von adenoiden Vegetationen. 

Nachprüfungen anderer Autoren hinsichtlich des Vorhandensein der 
genannten dispositioneilen Merkmale führten demgegenüber öfters zu 
ganz anderen Ergebnissen. RöTTH weist die Behauptung BRANAs, daß 
sich unter den Trachomatösen besonders viele Luetiker finden, entschieden 
zurück. Er fand unter einem größeren Material nur 5,5% Luetiker; 
Auch MrKAELJAN, KnuGLOV und TARNOPOLSKY konnten an ihrem 
Material die Angaben von ANGELuccr und BRANA nicht bestätigen. Unter 
125 Trachomfällen war die Konstitution 120mal vollkommen normal. 
Die normalen Typen waren beinahe ebensooft unter den Trachom­
kranken als unter den Kontrollen vertreten. Ein bestimmter Kon­
stitutionstyp, der zu Trachom besonders disponiert, konnte nicht ermittelt 
werden. Adenoidinvolutionsreste fanden die Verfasser im Gegensatz zu 
MrLLET nur sehr selten. WrNSKI beobachtete in einem russischen Ge­
fangenenlager auf der Tuberkulosestation einen viel höheren Prozentsatz 
von Trachom als sonst unter den Gefangenen und vermutet direkte 
Zusammenhänge zwischen Trachom und Tuberkulose. STAJDUHAR und 
DERKAC kommen dagegen zu dem Schluß, daß Trachomerkrankungen 
bei Tuberkulösen nur selten und ganz zufällig sind. 
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Das Zusammentreffen von Lymphatismus und Trachom hältSTEINER 
für rein äußerlich und erklärt es damit, daß beide durch dieselben Schäd­
lichkeiten, Armut, Verwahrlosung und Unreinlichkeit gefördert werden. 
Er sah in Java viel Trachom und keinen Lymphatismus, in der Schweiz 
viel Skrophulose, aber kein Trachom. Wenn sich auch die als Prätrachom 
bezeichnete Konstitution bei einem Teil der Fälle bestätigt findet, dürfte 
es doch nicht angebracht sein, daraus besondere Beziehungen zur Patho­
genese des Trachoms zu konstruieren. Die lymphatische Konstitution 
bildet für eine Reihe von Erkrankungen ein begünstigendes Moment. Die 
aufgelockerten Schleimhäute exsudativer, zur Entzündung disponierter, 
Individuen bieten den verschiedensten Infektionen Eintrittspforten also 
auch der Trachominfektion ( J ILEK). Auch AnnARIO LA FERLA lehnt es ab, 
das Trachom als Zeichen einer besonderen adenoiden, skrophulösen oder 
vagatonischen Konstitution anzusehen, es stellt vielmehr eine Infektions­
krankheit dar, deren Entwicklung von der Wirksamkeit der cellulären Ab­
wehrkrätte abhängt. Diese Eigenschaft ist an den Zustand der Zellen 
gebunden und hat keine direkte Beziehung zu dem morphologischen 
Charakter der allgemeinen Konstitution des Organismus. Letzten Endes 
ist zu beachten, daß wir mitunter, besonders in leichteren und frischeren 
Fällen nicht imstande sind, das echte Trachom von den Follikularkatarrhen 
genau abzugrenzen. Es ist sehr wahrscheinlich, daß oft beideKrankheits­
gruppen miteinander vermengt worden sind, daß man Fälle, bei denen 
es sich um einfache Bindehautfollikel bei lymphatisch-hyperplastischen 
Personen handelt, als Trachom aufgefaßt hat (BmcH-HIRSCHFELD). 

Anders ist die spezielle Feststellung zu werten, daß Nasenverände­
rungen, vor allem wiederum in Form von adenoiden Vegetationen bei 
Trachomatösen besonders häufig zu finden sind. CALOGERO, der das 
Material von ANGELUCCI vom laryngo-rhinologischen l:itandpunkt unter­
suchte, fand bei 84% eine Hyperplasie des lymphoiden Gewebes unter dem 
Bilde einer granulösen Pharyngitis, der W ALDEYERsche Ring war häufig 
hyperplastisch, in 20% bestand eine hypertrophische Rhinitis, in 30% · 
eine Hypertrophie der Muscheln. Ähnliche Veränderungen in der Nase 
in Form von adenoiden Vegetationen, Hypertrophie der Muscheln, 
Deviationen und Cristen, welche den unteren Nasengang verengen, be­
schrieben sehr viele Untersucher (HLAVACEK, RöTTH, FEIGENBAUM, 
ABRAMowrcz, VERPucnovsKIJ, SARGNON und RoLLET). Solche Verände­
rungen können auf verschiedene Weise eine Disposition zur Ansiedelung 
des Trachoms schaffen, wobei jedoch diese Disposition mit dem Ade­
noidismus als Konstitution nichts zu tun hat. Dil:l Veränderungen 
können die primäre Ursache von Entzündungen in Nase und Tränen­
wegen darstellen und durch eine Behinderung der Tränenabfuhr die 
Ansiedelung des Trachomerregers begünstigen. FEIGENBAUM, der die 
Tränenwege meist intakt fand, glaubt, daß der Einfluß hauptsächlich 
auf reflektorischem Wege zu suchen sei. Für ein kau~al bedingtes und 
gegen ein zufälliges Zusammentreffen sprechen die Beobachtungen bei 
einseitigem Trachom. RöTTH fand unter 272 Trachomen 9 einseitig, in 
5 von diesen war auf der gleichen Seite ein Nasenleiden ·nachweis bar. 
Eine deutliche Paralellität bei einseitigen Fällen konnten noch ABRAMO­
wrcz, FEIGENBAUM, SARGNON und RoLLET. feststellen. FEIGENßAUM 
glaubt, daß ein beträchtlicher Teil der sog. einseitigen Trachome darauf 
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beruht, daß die Erkrankung auf der einen Seite leicht vorlief und restlos 
ausheilte, während sie auf der anderen Seite durch das Nasenleiden 
kompliziert wurde. 

Das Problem des einseitigen Trachoms ist andererseits durch die Auf­
deckung von Nasenveränderungen nicht allseitig geklärt. Es kommen 
auch einseitige Trachome mit gesunder Nase auf derselben Seite vor, wie 
VERPUCHOVSKIJ hervorhebt. Er glaubt mit AxENFELD, RöTTH u. a., daß 
sich durch Abnahme der Virulenz der das Auge infizierenden Keime 
das andere Auge eine relative Immunität aneignen könne. Nach Br,ATT 
wird das Einseitigbleiben begünstigt durch gute sozialhygienische Ver­
hältnisse und durch frühzeitige rationelle Therapie. Auch bei BENEDETTI 
stammten die wenigen einseitigen Fälle aus Bevölkerungsschichten, in 
denen mehr Reinlichkeit und Vorsicht vorhanden war. In den ärmsten 
und schmutzigsten Schichten wurden einseitige Fälle nicht gefunden. 

HLAVACEK und ABRAM:owrcz sind der Ansicht, daß die Nasenverände­
rungen in einem Teil der Fälle als Folgeerscheinung des Augenleielens 
aufzufassen sind. vVelcher Art immer die Beziehungen auch sein mögen, 
so dürfte es praktisch doch angezeigt sein, die Augenbehandlung ge­
gebenenfalls durch eine geeignete Therapie der Nasenveränderungen zu 
unterstützen. 

Neben der individuellen Disposition verdient die Frage der Rassen­
disposition beim Trachom größte Beachtung. Hierfür wurden neuerdings 
vor allem die Erfahrungen im Weltkrieg herangezogen, die zeigen, daß 
trotz reichlicher Infektionsmöglichkeit viele Menschen nicht angesteckt 
werden. PETERS glaubt dies nur durch das Bestehen einer Rassen­
disposition erklären zu können. Obwohl unsere Truppen lange Zeit 
hindurch in Polen, Galizien und Rußland in Gegenden, die als Brut­
stätten des Trachoms galten, inmitten der einheimischen Bevölkerung 
leben mußten, waren Trachomerkrankungen ein seltenes Ereignis. Durch 
eine Rassendisposition erklärt ELSOHNIG die auffallende Erscheinung, daß 
in Prag nur wenig schwere unter zahlreichen leichten Trachomfällen 
vorkommen (er ist Unitarier). Nach MrLLET hat sich die Zahl der Kranken 
nach dem Kriege, obwohl dieser viele trachomkranke Soldaten ins Land 
führte, nicht vermehrt. Er kennt keinen Fall von Ansteckung bei in 
Frankreich geborenen, in Algier dienenden Soldaten, auch die Kinder 
von französischen Eingewanderten sollen kein Trachom bekommen. 
AscHER berichtet für das Österreichische und ÜLAUSEN für das deutsche 
Heer, daß nur wenige Neuinfektionen vorkamen. Die meisten waren 
vielmehr schon vor der Einstellung erkrankt und stammten aus Gegenden, 
wo Trachom endemisch vorkam. Ahnliehe Erfahrungen machten die 
amerikanischen Augenärzte CHANCE und McKEE. Die Beobachtungen 
von BARRET und EATON von den Streitkräften in Ägypten gehen dahin, 
daß sich die Soldaten kaum mit Trachom infizierten, die Erkrankten 
vielmehr zum größten Teil aus Australion stammten. Eine statistische 
Bearbeitung des Trachommaterials der I-Ieidelberger Klinik (FRIED­
LÄNDER) ergibt, daß in den Jahren 1913-1918 ungefähr derselbe Prozent­
satz (3,3%) behandelt wurde, wie in den Jahren 1910-1912. Es erscheint 
jedoch fraglich wieweit man aus der Erkrankungsziffer im Kriege Rück­
schlüsse auf eine Rassenimmunität ziehen darf. Es ist zu bedenken, daß 
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eine sehr gerraue Untersuchung, Isolierung und Behandlung der Erkrank­
ten und Verdächtigen stattfand. DERBY berichtet, daß boi den fran­
zösischen, englischen und amerikanischen Streitkräften anfangs ziemlich 
viele Trachomerkrankungen vorkamen, die von Zivilarbeitern ein­
geschleppt wurden, welche den verschiedensten Rassen angehörten. Diese 
Übertragungen wurden vermieden, als strenge Untersuchungs- und Ver­
hütungsmaGnahmen ergriffen wurden. Die frisch angekommenen Arbeiter­
massen wurden von erfahrenen Augenärzten durchmustert und die Ver­
dächtigen und Erkrankten in eigene Kompagnien eingeteilt, behandelt 
und weiterhin genau kontrolliert. Auch im Österreichischen und im 
italienischen Heere wurden eigene Trachomabteilungen aufgestellt. 
Gegen die reine Rassendisposition spricht nach BmcH-HmscRFELD der 
Umstand, daß beim deutschen und Österreichischen Heere die verschie­
densten Rassen vertreten waren; hätte die Rasse als Schutzmittel gewirkt, 
dann würde unter den slawischen, kroatischen, masurischen und litau­
ischen Soldaten eine größere Zahl erkrankt sein, was jedoch nicht der 
Fall war. 

Für eine Disposition der jüdischen Rasse scheinen die Beobachtungen 
von WrBAUT und SMITH bei einer Trachomendemie in Amstordam zu 
sprechen. Es wurde unter den jüdischen Schulkindern ein viel höherer 
Prozentsatz von trachomatösen gefunden wie unter den nichtjüdischen; 
er betrug 1914-1917 8,8% bzw. 0,6% und 1923 5,03% bzw. 0,18%. Zu 
berücksichtigen ist allerdings, daß die jüdische Bevölkerung in Amsterdam 
in einem eigenen Stadtviertel wohnt. TscHEPURIN fand in Sibirien bei 
den einheimischen Familien, die einem türkisch-tartarischen Stamm an­
gehörten, 93% an Trachom erkrankt, bei den russischen hingegen nur 
36%. Das Befallensein nur einzelner Mitglieder derselben Familie läßt 
\VESSELY an eine Krankheitsbereitschaft der ostischen Rasse und eine 
relative Immunität der nordischen denken. Andere Autoren sprechen 
sich wieder entschieden gegen eine Rassenimmunität aus. PETIT kommt 
entgegen der Ansicht von MrLLET zu dem Ergebnis, daß die europäische 
Bevölkerung, wenn sie längere Zeit in Tunis gelebt hat und mit den 
Eingeborenen in Berührung gekommen ist, in gleicher Weise an Trachom 
erkrankt. Die früher angenommene Immunität der Neger in Nord­
amerika wird von HIRSCHBERG wieder in Abrede gestellt. CmcovsKrJ 
fand bei seinen Untersuchungen die sog. Rassenimmunität durch die 
Eigentümlichkeiten der sozialen Lebensbedingungen vollauf erklärt. 

Ähnlich widersprechende Angaben finden wir über die Auffassung, 
daß Klima und Bodenbeschaffenheit einen Einfluß auf die Trachom­
verbreitung haben sollte. So sah TRIGO in den Höhenlagen Boliviens 
bei den Eingeborenen trotz schlechter hygienischer und Reinlichkeits­
verhältnisse niemals Trachom. MESTRE glaubt, daß Trachom in höher 
gelegenen Gegenden wohl vorkommen, sich aber nicht weiter verbreiten 
könne. In einer Gegend der Provinz Valencia, die 300 Meter über dem 
Meere liegt, waren unter 250 Augenkranken nur 2 Trachomfälle und auch 
diese arbeiteten auswärts in nahegelegenen Küstengebieten. Eine Schutz­
wirkung der höher gelegenen Gegenden bestreitet demgegenüber LAPER­
SONNE für Frankreich, HIRSCHBERG für die Vereinigten Staaten von Nord­
amerika. Nach MAY ist das Trachom auch in den gebirgigen Ländern 
von Kentucky und West-Virginia endemisch. · 
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MERIDA stellt fest, daß in der Provinz Malaga vor allem die Küsten­
teile von Trachom heimgesucht werden, sie liefern 86% aller Trachom­
fälle. Vor allem soll die fischende und fischverarbeitende Bevölkerung 
erkranken, es entfallen darauf 70% der Fälle. Er glaubt, daß die In­
fektion durch besondere Fischarten auf den Menschen übertragen wird 
oder daß wenigstens die Quelle der 'rrachomverbrcitung im Meere zu 
suchen sei. Ähnliche Gedankengänge finden wir bei SPERL auf Grund 
der Verbreitung des Trachoms im nordöstlichen Bayern. Er findet vor 
allem die Gebiete von Oberfranken und Mittelfranken betroffen, wobei 
die Orte alle an dem Wasserlauf des Maines liegen. Der Trachomerreger 
sollte eventuell im Wasser gedeihen und sich von dort aus weiterver­
breiten können. Auch EATON stellt fest, daß die Hauptherde der Trachom­
erkrankungen in den Siedlungen entlang der Flüsse zu finden sind. Er 
sucht einen Zusammenhang zwischen Trachom und gewissen follikulären 
Erkrankungen bei Pferden, Rindern und Hunden. Diese Erkrankung wird 
von Tier zu Tier durch die sog. Pferdefliege (tanabidae) übertragen, die 
mit Vorliebe in die inneren Augenwinkel sticht. Die Tauabielen kommen 
hauptsächlich längs der Flußläufe vor. Allerdings sei bis jetzt eine sichere 
Übertragung der Erkrankung vom Tier auf den Menschen nicht beobachtet 
worden, ebenso nicht die Übertragung des menschlichen Trachoms auf 
Pferd, Rind und Hund. 

Wenn wir die neueren Untersuchungen über Konstitution, Rassen­
disposition und anderen dispositionollen Momente überblicken, so müssen 
wir feststellen, daß die Auffassung, die AxENFELD in seiner Monographie 
im Jahre 1914 vertreten hat, ziemlich unverändert zu Recht besteht. 
Weder eine bestimmte Konstitution noch eine bestimmte Disposition 
bildet die notwendige Voraussetzung für die Trachomerkrankung, weder 
Rasse noch Klima schafft Immunität gegen Trachom. Bmcu-Hmscn­
FELD kommt zu dem Ergebnis, daß mit der in neuerer Zeit besonders 
betonten Rassendisposition, wie auch der persönlichen Disposition unser 
Verständnis des Trachoms nicht gewonnen, sondern eher verloren hat. 
Selbstverständlich wird nicht zu bestreiten sein, daß persönliche oder 
mit der Rasse, Lebensweise, mit klimatischen und anderen Einwirkungen 
zusammenhängende Faktoren d. h. eine Menge von inneren und äußeren 
Faktoren eine Infektion erleichtern oder erschweren können. Aber wir 
dürfen nicht behaupten, daß mit dem Worte Disposition, das keine klare 
Anschauung vermittelt, sondern die verschiedensten Dinge zusammen­
faßt, • viel geholfen sei. Wir stehen dem Trachom noch immer, solange 
wir den oder die Erreger nicht kennen, als einem dem tiefsten \Vesen 
nach unbekanntem Feinde gegenüber. 

c) Die v. PROWACZEK·HALBERSTÄDTERschen Einschltisse. 

Was das Vorkommen der v. PROWACZEK-HALBERSTÄDTERschen Ein­
schlüsse betrifft, so ist neu der Nachweis der Einschlüsse bei der sog. 
Schwimmbadconjunctivitis. Dieser Nachweis gelang zuerst HuNTEMÜLLER 
und FADERSTEIN und wurde dann von allen Seiten bestätigt. Die Ein­
schlüsse sind dort mindestens ebenso häufig, wenn nicht noch häufiger, 
wie beim Trachom; RoHRSCHNEIDER hatte unter 22 Fällen 15, FonoR 
unter 28 sogar 24 positive Befunde. 
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Über die Häufigkeit der Einschlüsse beim Trachom lauten die An­
gaben sehr verschieden. Ausgeclehntere Untersuchungen teilt RöTTH 
mit; bei 214 Trachomfällen der verschiedensten Stadien waren sie 136mal 
vorhanden, das ist in 64%. MoRA X fand sie demgegenüber wesentlich 
seltener, so z. B. gelegentlich einer Reise in Algier bei 28 Fällen von 
unbehandeltem Trachom nur 7mal. Die Unterstellung, daß er nicht mit 
der nötigen Ausdauer darnach gesucht hätte, weist er zurück. Die 
meisten Autoren halten an der Spezifität des Einschlußbefundes fest, 
in dem Sinne, als sie nur bei Trachom, Einschlußblennorrhöe und 
Schwimmbadconjunctivitis vorkommen, also bei Erkrankungen, die 
ätiologisch untereinander nahe verwandt sind (STARGARDT, RöTTH, 
CoMBERG u. a.). Wenn MoRAX solche auch in einem Fall von Follikular­
katarrh gefunden hat, so bedeutet ein vereinzelter derartiger Befund bei 
der Unsicherheit der Abgrenzung dieser Erkrankung gegenüber dem 
Trachom nicht viel. 

Die praktisch-diagnostische Bedeutung der Trachomeinschlüsse hat 
durch den Nachweis der gleichen Gebilde bei der Schwimmbadconjunc­
tivitis zweifellos stark eingebüßt. Denn es handelt sich bei der Schwimm­
badconjunctivitis nach dem übereinstimmenden Urteil aller Autoren um 
eine Erkrankung, die klinisch vom Trachom abzugrenzen .ist. Auf jeden 
Fall erfordern der Verlauf und die Ausgänge dieses Leidens eine andere 
Behandlung und andere hygienische Abwehrmaßnahmen. Trotzdem 
spricht sich PrLLAT für die Untersuchungsn;:wthode der Epitheleinschlüsse 
aus, wobei er allerdings nur die Di.fferentialdiagnose zwischen Trachom 
und Follikulosis berücksichtigt. Auch' path;ologisch- anatomisch lassen 
nach seiner Meinung die Abstriche je nach der Anordnung und Art der 
Zellen gewisse Schlüsse für oder wider die Anwesenheit von Zelleinschlüssen 
zu. Man findet bei Follikulose festen Zusammenhang der abgeschabten 
Epithelzellen, bei Trachom kleine Gruppen oder nur einzelne Epithel­
zellen. Bei Follikulose sind die Epithelzellen klein, bei Trachom um das 
3-4fache vergrößert. Bei Follikulose finden sich meist Zylinderzellen 
mit geschwänztem Fortsatz, bei Trachom große plattenepithelähnliche 
Zellen; bei Färbung nach GIEMSA ist die Epithelzelle bei Follikulose 
gleichmäßig gefärbt, bei Trachom das Protoplasma licht, der Kern 
blau gefärbt. · · 

DieNatur der Einschlüsse sowie die Frage, ob die bei den verschiedenen 
Erkrankungen vorkommenden Einschlüsse eine biologische Einheit bilden, 
konnte auch neuerdings nicht sicher klargestellt werden. Da sie in 
trachomfreien Augen nicht nachweisbar sind, glaubt RöTTH mit Sicherheit 
annehmen zu können, daß die Einschlüsse keine Saprophyten sind. Bei 
einseitigem Trachom fanden sie sich auf der gesunden Seite niemals. 
Die negativen Befunde bei Trachom glaubt er damit erklären zu können, 
daß auch eine bisher nicht nachweisbare Form des Chlamydozoen existiert. 
Nach LrNDNER zeigen die freien Initialkörper beweisende Formen der 
Teilung und ähneln Bakterien. Unter Hinweis auf seine früheren Arbeiten 
hält er die Einwände gegen die Erregernatur für nicht stichhaltig. Be­
sonders sei die Schwierigkeit der Auffindung bei nicht mehr ganz frischen 
Fällen kein Beweis, denn gerrau so verhält es sich mit den. Keimen bei 
allen anderen chronischen Erkrankungen. Nach seiner Meinung ist 
das Virus. der Einschlußerkrankungen des Auges nicht gleich zu setzen 



396 OswALD MARCHESANI: Die ektogenen Infektionen des Auges. 

den anderen Vertretern der Ohlamydozoen (Variola, Vaccine, Molluscum 
contagiosum usw.), sondern es müsse eine Neugruppierung vorgenommen 
werden. Er hält das Trachomvirus wie die anderen bisher bekannten 
Erreger von Bindehautentzündungen für einen Epithelparasiten. Er wird 
wie diese vom Epithel phagocytiert, der Unterschied besteht jedoch 
darin, daß es vom Epithel nicht vernichtet wird, sondern dort weiter 
wächst. Erst nach längerer Zeit machen sich auch an den Einschlüssen 
Zeichen der Abwehrvonseiten des Epithels geltend. Was die Entwicklung 
und Vermehrung der Einschlüsse anlangt, ist er der Ansicht, daß sich 
die Elementarkörperchen, die außerhalb der Einschlüsse nicht sicher zu 
erkennen sind, unter günstigen Bedingungen teilen und zu immer größeren 
Gebilden bis zur vollen Größe der Initialkörperehen heranwachsen, aus 
denen unter ungünstigen Nährbedingungen wieder die Elementar­
körpereben entstehen. 

THIM glaubt nachgewiesen zu haben, daß in den Einschlüssen vege­
tative Protozoenindividuen entstehen und zwar bei der genitalen Ein­
schlußblennorrhöe andere als bei der Schwimmbadconjunctivitis .bzw. 
beim Trachom. Beim Trachom konnte er angeblich die Entwicklung 
eines Protozoons von sphärisch ovoider Grundform mit sich rot färbenden 
Bläschenkern, das Vorhandensein von Geiseln sowie den Vorgang der 
Incystierung und die Bildung von Sporen nachweisen. Auch glaubt er 
die Reifung und das Herauskriechen des reifen Protozoons aus der 
Epithelzelle und den Zerfall der Protozoen in die sog. Elementar­
körperchen beobachtet zu haben. Er steht jedoch mit diesen Beob­
achtungen zweifellos ganz allein da. 

N OGUCHI und ÜOHEN versuchten Reinkulturen von Trachomkörperehen 
zu züchten und zwar mit Hilfe einer· Methode, die sich zur Züchtung 
der Spirochäte· bewährt hatte. Es wurde Kaninchenniere in 10 ccm 
Ascitesflüssigkeit in einen Zylihder gegeben, dazu Konjunktivalabschabsel 
oder Stückehen des betreffenden Gewebes. Darüber kommt eine 3 cm 
hohe Schicht vdn Paraffinöl, die Bebrütung erfolgt 10 Tage lang bei 37°. 
Im Ausstrich des Bodensatzes fand sich bei Giemsafärbung ein größerer 
rundlicher Mikroorganismus, der sich blau färbte und kleine Kokoide 
in Doppelform, die sich rot färbten. Die erste Form würde den freien 
Initialkörpern, die zweite den Elementarkörpern entsprechen. In den 
genannten Nährböden gelang auch die Weiterzüchtung dieser "Mikro­
organismen". Diese wurden isoliert bei Einschlußconjunctivitis und bei 
Trachomfällen ohne Einschlüsse, bei anderen Oonjunctivitiden ohne Ein­
schlüsse konnten sie. nicht gefunden werden. Die Impfung von Affen 
mit den erzielten Kulturen blieb negativ. Wohl jedoch gelang die Impfung 
von Tieren mit menschlichem Trachom ohne Einschlüsse und von diesen 
Tieren die Züchtung der Organismen. Die endgültige Entscheidung der 
Frage, .ob die.Trachomkörperchen und die gezüchteten Mikroorganismen 
identisch sind, mußten die Autoren offen lassen. . 

PAPARCONE 'kam bei einer Wiederholung der Untersuchungen zu 
keinem endgültigen Ergebnis, da auch in den Kontrollen ähnliche 
Körperehen nachweisbar waren. RöTTH fand bei 30 Trachomfällen den 
ersten Typus in fast allen Fällen, den kleineren nur in 6 Röhrchen. Eine 
Reinzüchtung und die Zurückimpfung in die Originalröhrchen ergab nach 
seiner Meinung zweifelsfrei, daß der Typus I eine Degenerationsform 
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des Staphylococcus ist. Der Typus II war darauf verdächtig, daß es 
sich um eine Degenerationsform des Pneumococcus handelt. Mit ab­
soluter Sicherheit konnte dies nicht entschieden werden, da aus Kontroll­
fällen, wo der Pneumococcus zu finden war, diese feinen Körnchen nicht 
gewonnen werden konnten. 

Für die Auffassung, daß die v. PROWACZEK-1-IALBERSTÄDTERschen Ein­
schlüsse Zellderivate sind, konnten allerdings auch neuerdings von keiner 
Seite überzeugende Beweise beigebracht werden. Wenn SHIMAZU meint, daß 
das Wesen der PRow ACZEK-HALBERSTÄDTERsehen Körperehen Mucin oder 
dessen Derivat sei, so stehen 'dem die gründlichen früheren mit spezifischen 
Färbemethoden angestellten Untersuchungen vonAxENFELD und WIEDERB­
HEIM gegenüber. Von 'rRAPESONTZEVA werden die Einschlüsse zu Plasma­
veränderungen des Epithels verschiedenster Natur in Beziehung gebracht. 
Es kann sich handeln um phagocytierte eosinophile Zellen in allen Stadien 
der Verdauung, Schleimbildung in Becherzellen, Kerntrümmer, Mast­
zellen, phagocytierte Mikroorganismen usw. Sind die phagocytierten 
Mikroorganismen Sporenträger, so bleiben diese länger in den Epithel­
zellen liegen. Er will solche Gebilde beim Tier auch auf experimentellem 
Wege erzeugt haben. Wenn ein Stückehen Bindehaut vom Kaninchen 
längere Zeit im Serum ohne aseptische Kautelen liegen bleibt, so treten 
sehr bald Veränderungen in den Epithelzellen auf, die Zellverbände 
lösen sich auf, die Zahl der Mikroorganismen vermehrt sich, die Sporen­
haitigen behaupten zum Schlusse das Feld. Die Epithelzellen zeigen 
dann bei Giemsafärbung massenhafte blaue und rote Granula. Nach 
LöwENSTEIN haben jedoch die dargestellten Epitheleinschlüsse nichts 
mit den PROWACZEKschen Einschlüssen zu tun. Auch AFANASSIEVA wendet 
sich gegen die Ausführungen von 'rRAPESONTZEVA. Er hat derartige 
Einschlüsse außer beim Trachom wohl auch bei anderen Conjunctivitiden 
gefunden, ohne jedoch jemals darüber im Zweifel zu sein, daß es sich 
nicht um v. PROWACZEK-1-IALBERSTÄDTERsche Einschlüsse handelte. Der­
artige Einschlüsse sind nicht scharf begrenzt und ihr Farbton ist ein 
anderer, indem er wohl rötlich oder rotviolett, niemals aber bläulich 
wird. Er wirft dem Autor auch sonst Fehler in der Technik vor. LINDNER 
sieht in der Schwierigkeit der Technik der Untersuchung der Epithel­
einschlüsse überhaupt einen der Gründe, warum die Trachomforschung 
in den letzten Jahren keine wesentlichen Fortschritte gemacht hat. 
Gegen die Ansicht, daß die Einschlüsse Reaktionsprodukte der Zelle sind, 
spricht, daß sie nicht im Protoplasma oder im Kern gebildet werden, 
und dann erst. in die Höhle einwandern. Man kann einen solchen Über~ 
tritt nie beobachten. Die Zelle müßte außerdem zwei verschiedene 
Heaktionsprodukte bilderi, die Initialkörper und die Elementarkörper. 
Weiterhin zerstören die Einschlüsse nach und nach die Wirtszelle bis 
zur völligen Vernichtung, was von Reaktionsprodukten ja ganz zwecklos 
erfolgen würde. Reaktionsprodukte zu bilden müßte der Körper außer­
dem besser nach längerer Zeit befähigt sein, tatsächlicli ist gerade das 
Gegenteil der Fall. Schöne und gut entwickelte Einschlüsse findet man 
gerade zu Beginn der Erkrankung. 

Zusammenfassend läßt sich feststellen, daß die Ätiologie des Trachoms 
durch das weitere Studium der 'l'rachomeinschlüsse und damit zusammen­
hängender Fragen eine Klärung nicht erfahren hat und daß die Hoffnung; 
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die AxENFELD als Abschluß seiner 1914 erschienenen Monographie auf 
diese Forschungsrichtung gesetzt hatte, sich nicht erfüllt hat. 

d) Verschiedene experimentelle Untersnclmngen. 
Für die experimentelle Trachomforschung sind die neueren Unter­

suchungen über die normalerweise bei Tieren vorkommenden Follikel­
bildungen von großer Wichtigkeit. Nach NieOLLE kommen solche bei 
Kaninchen und verschiedenen anderen auf der Erde lebenden Tieren 
vor; deren Lokalisation sei aber eine andere als beim Trachom, nämlich 
vorwiegend in den äußeren Lidwinkeln, Er' hat diese Erkrankung und 
zwar wiederum mit der charakteristischen Lokalisation mit Erfolg auf 
die Conjunctiva von Affen überimpft. Auch von Kaninchen zu Kaninchen 
schien die Übertragung zu gelingen, allerdings ohne daß man mit 
Sicherheit entscheiden könne, ob die Körner durch die Impfung eritstanden 
sind, da auch durch Reizung (Scarifikation) eine Weiterausbreitung 
latent vorhandener Follikel zu beobachten ist. Aus diesem Grunde 
ist das Kaninchen zu experimentellen Trachomarbeiten nicht geeignet. 
Die von NieOLLE zusammen mit Cu:Emon früher ausgeführten Versuche 
erfahren damit in dieser Hinsicht auch eine Einschränkung. Die Autoren 
glaubten nämlich, daß es ihnen gelungen sei, das Trachom auf das 
Kaninchen zu übertragen, wenn sie besonders wirksames Virus von 
noch nicht behandelten Fällen verwendeten. Besondere Beachtung ver­
dienen die schon normalerweise beim Affen in der Conjunctiva vor­
kommenden Follikel. Nach \V ILSON wiesen von 15 Affen des zoologischen 
Gartens in Kairo 12 solche Follikel auf. Diese fanden sich niemals 
auf dem Tarsus selbst, erzeugten nie Pannus, Narben oder Ulcera. Sie 
können nach einfacher Scarifikation der Conjunctiva stark zunehmen. 

NICOLLE nimmt für diese bei Tieren vorkommenden Follikelbildungen 
und für das Trachom ein im wesentlichen einheitliches Virus an. Dieses 
Virus der granulären Conjunctivitiden ist nach Ansicht des Verfassers 
in der Erde vorhanden (tellurisches Virus) und hat in seinen Stämmen 
verschiedene pathogene Bedeutung erlangt. Einer davon habe sich seit 
Jahrhunderten an die Conjunctiva des Menschen angepaßt und wird 
von Mensch zu Mensch, sowie durch Fliegen übertragen, dies sei das 
menschliche Trachomvirus. Für diese Annahme spräche die starke 
Durchseuchung der landwirtschaftlich tätigen, russischen Bevölkerung 
mit Trachom und deren Abnahme mit wachsender Zivilisation und Ent­
fremdung vom Boden_ Mit der Hypothese der Existenz zweier mit­
einander sehr nahe verwandten Vira für das Trachom und für andere 
follikuläre Conjunctivitiden kehren hier ähnliche Gedankengänge wie bei 
LINDNER wieder, nur ist bei diesem das Virus ursprünglich genitalen, 
bei NICOLLE tellmischen Ursprungs. Gegen diese Anschauungen NwoLLEs 
nimmt Rossr scharf Stellung. Es sei keineswegs angebracht, die bei 
verschiedenen Tieren vorkommenden Bindehautfollikel mit dem mensch~ 
liehen Trachom in eine Linie zu stellen. Bei dem Vorhandensein von 
reichlichem adenoiden Gewebe unter der Bindehaut wie es bei vielen 
Menschen und bei vielen Tieren der Fall ist,. sei jeder wie immer geartete 
Reiz imstande, ein Aufschießen der schon präformierenden Follikel zu 
veranlassen. Der von NieOLLE bei Tieren konstatierten Bindehaut­
entzündung fehlen die für die Diagnose Trachom wichtigsten Merkmale: 
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die Follikel hätten einen oberflächlichen Sitz, es sei das Zwischengewebe 
normal, es fehlt die Kapsel, es fehlt der Pannus. 

Immerhin dürfte auf Grund dieser Feststellungen bei Impfversuchen 
eine größere Kritik am Platze sein und von vornherein eine Auswahl 
des Affenmaterials notwendig werden, um nicht zu irrtümlichen Schluß­
folgerungen zu kommen. Denn die bisherigen experimentellen Ver­
impfungen von menschlichem Trachom auf Affen verliefen vielfach ohne 
Narben- und Pannusbildung oder es fand zum mindesten keine genügend 
lange Beobachtung statt. 

Als besonders empfänglich und geeignet für Überimpfungsversuche 
fanden NrcoLLE und Cu:Emon die Affenart Maccacus innuus. Sie konnten 
bei diesem Tiere Erkrankungen erzeugen, die von fast unbegrenzter Dauer 
waren (22 bzw. 25 Monate) und deren Heilung unter Entwicklung von 
Narbengewebe vor sich ging. PROWACZEKsche Einschlüsse wurden dabei 
in gleicher Weise wie beim Menschen gefunden; das Trachom ließ sich 
auch vom Affen auf einen blinden Menschen übertragen. Die besten 
Impferfolge erhält man von frischen nichtbehandelten Fällen, doch 
läßt sich bei diesen empfänglichen Tieren auch noch von alten, in V er­
narbung begriffenen Fällen ein positives Resultat erzielen. Auch durch 
Tränen verdünntes Trachommaterial erwies sich als noch ansteckungs­
fähig. Feucht konserviert hält sich das trachomatöse Material längere 
Zeit, durch Austrocknung wird es hingegen leicht zerstört (z. B. Trocknung 
1/ 2 Stunde bei 32°). Trachommaterial, das durch Borkefeldkerzen filtriert 
war, ergab in 2 Versuchsserien beim Schimpansen und bei Maccacus ein 
positives Resultat, wobei auch die weitere Passage auf einen Blinden 
positiv ausfiel. Auf 50° erwärmtes Virus ging nicht mehr an, 7 Tage 
lang auf Eis in Glycerin konserviertes Trachomvirus ergab ein positives 
Resultat mit einer 27tägigen Inkubationszeit, nach 8tägiger Auf­
bewahrung verlief der Versuch negativ. Experimentell konnten die V er­
fasser auch die Übertragung des Trachoms durch Fliegen nachweisen. 
Fliegen wurden zuerst 3 Stunden lang mit verdünntem Trachomvirus 
zusammengebracht, dann einen Tag lang in einem Käfig eingeschlossen; 
es wurden ihnen Füße und Rüssel ausgezogen, verrieben und das Material 
Affen auf die Conjunctiva gebracht, worauf sich ein typisches Trachom 
entwickelte. Alle diese Versuche sind durch Passagen auf den blinden 
Menschen gestützt. Der Kampf gegen die Fliegen erweist sich mithin 
als eine wichtige Waffe im Kampf gegen das Trachom. 

Die experimentellen Übertragungen des Trachoms auf Affen, die meist 
der Beantwortung ganz bestimmter Fragestellungen dienen, sind in den 
betreffenden Abschnitten aufgeführt. 

Verimpfungen von Trachommaterial auf die Conjunctiva von erblin­
deten Augen wurden mehrfach unternommen. TABORISKI überimpfte 
1 Monat altes Trachom mit heftigen Erscheinungen ohne Einschlüsse. 
Es entstand nach 11 Tagen das Bild eines Trachoms mittleren Grades 
ohne Follikelbildung, nach 21 Tagen blaßte der Bulbus wieder ab, Ptosis 
und papilläre Hypertrophie blieben 2 Jahre lang bestehen, Einschlüsse 
waren nicht nachweisbar. Eine andere Übertragung wurde auf die 
gesund erscheinende Bindehaut eines Auges unternommen, wobei das 
andere Auge an Trachom erkrankt war. Es entwickelte sich nur ein 
rasch abheilender leichter Katarrh; eine zweite Übertragung auf dasselbe 
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Auge von einem alten Trachom mit Follikeln führte zu einer starken 
follikulären Conjunctivitis mit massenhaften Einschlüssen. Bei weiteren 
Übertragungen kam es mitunter auch zu papillärcr Conjunctivitis, mit 
Einschlüssen, aber ohne Follikel, wobei die Abheilung unter Narben­
bildung erfolgte. Er glaubt mit diesen Versuchen u. a. zeigen zu können, 
daß Follikel nicht unbedingt zum Bilde des Trachoms gehören müssen. 
·weiterhin geht aus den Versuchen hervor, daß die Heilung von 
Trachom zum mindesten nicht immer Immunität hinterläßt und daß 
eine Reinfektion möglich ist. So impfte auch DEBENEDETTI mit Erfolg 
das eine noch trachomfreie Auge eines irn übrigen Blinden. In einem 
anderen Falle wurde mit Erfolg Trachommaterial auf die vollständig 
vernarbte Bindehaut übertragen. GrFFoiw infizierte sich selbst beim 
Ausquetschen eines Trachoms, der Ausbruch der akuten Entzündungs­
erscheinungen folgte nach 8 Tagen, es handelte sich um ein Trachom 
irn atrophischen Stadium, das für gewöhnlich als nicht mehr infektiös 
angesehen wird. Bmcn-HrRscnFELD berichtet über die Infektion eines 
Kollegen, dem beim Ausquetschen eines Trachomfalles in Polen etwas 
Sekret ins Auge gespritzt war. Es trat trotz sofortiger Reinigung und 
energischer Behandlung ein bösartiges Trachom mit fortschreitendem 
Pannus auf, das auch auf das zweite Auge übergriff. Der Fall wird von 
Bmcn-HmscHFELD besonders deshalb angeführt, weil das Sekret von 
einem Polen stammte, der Augenarzt aber von rein nordischem Typus 
war; die Rassendisposition hatte nichts geholfen. 

Zuletzt erbringen diese Versuche neben früheren den neuerlichen Be­
weis für die infektiöse Natur des Trachoms, die ja von einigen Forschern, 
wie oben ausgeführt wurde, noch immer ernstlich angezweifelt wird. 

Serologische Untersuchungen bei Trachom: KLECZIWWSKI und 
KAREL us geben an, daß trachomatöses Serum eine erhöhte sensibili­
sierende Eigenschaft besitzen soll. Sie sensibilisierten Kaninchen mit 
Serum von gesunden und trachomkranken Menschen und machten 
Reinjektionen teils mit N ormalserum, teils mit Trachomserurn. In 
weiteren Versuchsreihen wurden Kaninchen mit Extrakt aus tracho­
rnatösen Bindehäuten vorbehandelt und dann mit diesen Extrakten, mit 
Serum von Trachomkranken und N armalserum Reinjektionen unter die 
Bindehaut vorgenommen. Es zeigte sich, daß schon das N armalserum 
beim Kaninchen eine gewisse Giftigkeit besaß; beim sensibilisierten Tier 
löste die konjunktivale Injektion von N armalserum Lidödem, Hyperämie 
und Ödem der Lidbindehaut aus, ein Zustand, der etwa 2 Tage andauerte 
und dann in einen chronischen Katarrh mit Follikelbildungen überging. 
Das Serum Trachomkranker ergab eine noch deutlich höhere Giftigkeit; 
es währten dabei die akuten Entzündungserscheinungen 5-7 Tage. In 
anderen Versuchen prüften sie die härnolytischen Eigenschaften des 
Serums normaler Kaninchen sowie solcher, die mit Erythrocyten gesunder 
und trachomkranker Menschen immunisiert worden waren. Es ergab 
sich, daß die roten Blutkörperchen Trachomkranker sowohl vom Serum 
normaler wie auch vorn Serum der vorbehandelten Tiere stärker aufgelöst 
wurden als die Erythrocyten gesunder Menschen. Auch wirkte das 
Serum der Trachom-Erythrocyten-Kaninchen kräftiger hämolytisch als 
das Serum der Norrnal-Erythrocyten-Tiere. Die hämolytische Kraft des 
Serums gesunder und trachomkranker Menschen wurde auch gegenüber 
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Hammelerythrocyten geprüft, wobei sich zeigte, daß das Serum Trachom­
kranker viel stärker hämolysiert als normales Menschenserum. Das 
Ergebnis dieser Versuche konnte von anderen nicht bestätigt werden. 
SGRosso fand, daß das Serum Trachomkranker die gleiche Toxizität 
besitzt wie das Serum gesunder Menschen. Ebenso war mit dem Albumin 
aus trachomatösen Bindehäuten keine größere anaphylaktische Reaktion 
auszulösen, wie mit anderen normalen Organextrakten vom Kaninchen. 
Ebenso war kein Unterschied der anaphylaktischen Reaktion zwischen 
Serum Trachomkranker einerseits und Konjunktivalextrakt Tracho­
matöser andererseits feststellbar. GANGI konnte ebenfalls in ausgedehn­
ten Kontrolluntersuchungen Differenzen zwischen normalem mensch­
lichem Serum und dem Serum von Trachomkranken in verschiedenen 
Stadien des Leidens in bezug auf das hämolytische Vermögen nicht 
feststellen. Auch kyroskopisch sowie viskosimetrisch ließen sich physi­
kalisch -chemische Differenzen zwischen N armalserum und Trachomserum 
nicht. erweisen. 

SGRosso untersuchte weiter die Immunitätsverhältnisse beim Trachom 
mittels der Komplementbindungsreaktion. Er stellte sich Trachom­
antigen von der Conjunctiva durch Abkratzen her; in gleicher Weise 
gewann er Antigen von adenoiden Vegetationen. Diese Antigep.e wurden 
gegenüber Serum von ·Trachomkranken, Serum von · Skrofulösen, von 
Gesunden und Patienten mit anderen Augenerkrankungen geprüft. Die 
Reaktion fiel positiv aus (Ausbleiben der Hämolyse) bei den meisten 
Patienten, die an Trachom verschiedenen Stadiums litten, und war um 
so stärker, je älter, hochgradiger und fortgeschrittener das Trachom war. 
Trachomantigen und Antigen von adenoiden Vegetationen verhielt sich 
gleich. Negativ war die· Reaktion bei Patienten mit ·sonstigen Augen­
störungen, u. a. auch bei an Frühjahrskatarrh Erkrankten, nur Skro­
fulöse zeigten ebenfalls mit beiden Antigenen eine positive Reaktion. Er 
schließt aus seinen Versuchen, daß das Serum von Trachompatienten 
bestimmte Immunkörper enthält, die bei Anwesenheit eines von der 
trachomatösen Bindehaut stammenden Antigens imstande sind, die 
Hämolyse· zu hemmen. Es besteht ein merkwürdiger Parallelismus in dem 
Verhalten der Reaktion bei Verwendung trachomatösen Antigens und 
solchem adenoider Herkunft. Er möchte damit das häufige Vorkommen 
von Trachom bei Individuen mit lymphatischer Konstitution erklären. 
V ANCEA, der diese Versuche nachprüfte, fand die Komplementbindungs­
reaktion mit Adenoidextrakt bei 48 Trachomkranken in 87,5% der 
Fälle negativ, dagegen war sie bei einer Anzahl von ßyphilitikern, die 
frei von trachomatösen Erscheinungen waren, durchwegs positiv. Die 
Komplementbindungsreaktion der angegebenen Art ist demnach ganz 
unsicher und für die Trachomdiagnose nicht brauchbar. 

TRICOIRE versuchte als Trachomdiagnosticum eine intradennale 
Reaktion mit einem Extrakt von Trachomkörnern. Es entsteht nach 
ihm bei positivem Ausfall eine schmerzlose rote, Papei. GALA fand bei 
einer Nachprüfung die Reaktion bei 237 Trachomkranken wie auch bei 
181 Kontrollpersonen ausnahmslos positiv. Die Stärke der Reaktion 
hängt nicht vom Vorhandensein von Trachom, sondern vom Alter der 
Versuchsperson, von der Größe· der Dosis, der Technik. der Injektion 
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und der Beschaffenheit der Haut ab. Auch RoDIGINA, MEDVEDEV und 
ZABOTINSKAJA fanden die Reaktion von TRICOIRE nicht spezifisch. 

e) NoGucmscher Bacillus. 
Einen neuen Gesichtspunkt erhielt die ätiologische Trachomforschung 

mit der Entdeckung eines Bacillus durch NoaucHI, den er selbst als den 
Erreger des Trachoms ansprach. N OGUCHI konnte über seine Unter­
suchungen nur eine einzige Mitteilung bringen, da er kurze Zeit später 
auf einer wissenschaftlichen Expedition dem Gelbfieber erlag. Der Name 
des· Autors und die Gründlichkeit seiner Untersuchungen hat jedoch zu 
zahlreichen NachP.rüfungen Veranlassung gegeben. Die Bedeutung seines 
Bacillus Nr die Ätiologie des Trachoms ist noch nicht endgültig geklärt, 
sicher geht sie jedoch über die der bisherigen bakteriologischen Befunde 
bei Trachom weit hinaus. 

Noaucm hat von 5 Fällen von Indianertrachom, die leichte Narben­
bildung zeigten, Überimpfungen auf Affen vorgenommen und alle auf 
der Bindehaut der Affen gefundenen Keime durch Kultur isoliert und 
gesondert weiter verimpft. Die direkten Übertragungsversuche verliefen 
bei einer 4monatlichen Beobachtungszeit negativ. In den Kulturen 
fanden sich Xerosebacillen, Staphylococcus albus, Sarcinen und 2 Arten 
von gramnegativen Stäbchen. Eines dieser Stäbchen wuchs auch auf 
gewöhnlichen Nährböden, dieses sowie die änderen bekannten Bacillen 
boten kein weiteres Interesse, denn ihre weitere Verimpfung auf Affen 
verlief, wie zu erwarten war, negativ. Die mit dem anderen gram­
negativen Stäbchen geimpften Affen zeigten jedoch nach 2-4 Wochen 
eine Körnererkrankung, die nach 2-5 Monaten einem menschlichen 
Trachom ähnhch sah. Die Follikel befielen allmählich die ganze Tarsal­
bindehaut, der Tarsus selbst wurde verdickt, bei einem Maccacus trat 
nach 8 Monaten eine Narbenbildung auf. Bei den meisten Tieren kam 
es zu einer spontanen Infektion des zweiten Auges. Die histologischen 
Veränderungen waren den beim menschlichen Trachom sehr ähnlich. 
Der Bacillus stellt besondere Nährbödenansprüche, er wächst nur auf 
halbfesten sog. Leptospirennährböden, wenn sie frisches tierisches Serum 
und Hämoglobin enthalten oder auf Blutagar mit einem bestimmten 
Gehalt von Kohlehydraten. Die Kulturen sind sehr klein, durchsichtig, 
graugelblich, feucht und etwas erhaben. Die Keime wachsen am besten 
bei 30°, sind 0,8-1,2 t-t lang, und 0,2-0,3 t-t breit, liegen meist 
zu zweit, ihre Enden sind zugespitzt, sie bewegen sich langsam mit 
I-Iilfe einer polständigen Geisel. N OGUCHI hält den gefundenen Mikro­
organismus, wie erwähnt, für den Erreger des Trachoms. Daß nur die 
Kultur, nicht aber die direkte Übertragung menschlichen Konjunktival­
materials anging, kann damit erklärt werden, daß die Affenbindehaut 
eine hohe natürliche Abwehrkraft besitzt, die von den wenigen Erregern, 
die auf der menschlichen Bindehaut zur Zeit der Übertragung auf die 
Bindehaut sitzen, nicht durchbrachen werden kann, wohl jedoch von 
der Reinkultur. Weitere Übertragungsversuche von Affen auf Affen 
auch auf andere Gattungen gelangen. Für Kaninchen, Meerschweinchen, 
Ratten und Mäuse ist der Bacillus apathogen. Für gewöhnlich wurden 
0,2 ccm der Bakterienaufschwemmung in Kochsalzlösung subkonjunktival 
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nahe dem oberen Tarsusrand eingespritzt. Bei den weiteren Über­
tragungen, bis zu 4 Passagen, bewahrten die hervorgerufenen granulösen 
Conjunctivitiden klinisch und histologisch die typischen Kennzeichen. 
Das veränderte Gewebe erwies sich bei Entnahmen, die zwischen dem 
17. und 204. Tag nach der V erimp.fung der Originalkulturen lagen, als 
infektiös. Da das Bacterium granulosis sich nicht ohne weiteres von 
anderen Bakterien unterscheidet, muß sich ein sicherer Nachweis auf 
die Kultur gründen. Die Zahl der in den Follikeln gefundenen Granulose­
bakterien war .im Vergleich zu derjenigen der Begleitbakterien gering. 
Es wurde immer das aus den Trachomfollikeln ausgepreßte Material auf 
die Kulturen übertragen. In den nach GIEMSA und · GRAM gefärbten 
Ausstrichen aus den Follikeln menschlicher Trachomfälle wurde nur eine 
geringe Anzahl von Granulosebakterien gefunden, dem entsprach auch 
die Spärlichkeit der Kolonien auf der Kultur. 

Der N oaucmsche Keim konnte von einer Reihe von Forschern in 
verschiedenen Ländern wieder gefunden werden. So von FrNNOFF und 
THYGESON unter 6 Trachomfällen 4mal, von STEPONOVA und AsAROVA 
8mal, von TANG unter 24 Fällen 1mal, von BIETTI unter 16 Fällen 2mal, 
von LuMBROSO unter 7 Fällen 5mal, von WErss, DE GENTILE und CoNSEIL 
unter 10 Fällen 2mal, auch WILSON und BoRDONARa konnten den Keim 
züchten. Das Verhalten der Keime entsprach allerdings in einem Teil 
dieser Fälle nicht genau den Angaben von N oaucrrr. So waren die Keime 
von FINNOFF und THYGESON sehr beweglich und durchschnittlich kleiner 
(0,4-0,5 f-t lang). Der Keim von BoRDONARG wuchs auch auf gewöhn­
lichen Nährböden, welchen Unterschied der Autor jedoch nur auf einen 
verschiedenen Alkalescenzgehalt des gewöhnlichen Agars zurückführen 
möchte. Bei LuMBRoso wuchs der Keim nach mehrtägigem Aufenthalt 
bei 22° auch auf gewöhnlicher Gelatine. Bei WILSON zeigte der Keim 
bei Weiterzüchtung auf Leptospiranährböden grampositive nicht nach 
NEISSER färbbare Granula, bei LmmRoso war der Keim in älteren 
Kulturen überhaupt deutlich grampositiv. Auch bei Kulturen, die sich 
MoRA X vom Rockfell er-Institut aus N ew York übersenden ließ, reagierten 
die Keime gegenüber der gewöhnlichen Gramfärbung positiv. Nachfragen 
ergaben, daß die Färbung in Amerika etwas anders angestellt worden 
war, unter Einhaltung dieser Vorschrift entfärbte sich dann auch das 
Bacterium granulosis, zugleich aber auch eine Reihe anderer, sonst gram­
positiver Keime. Der Mikroorganismus wuchs ferner entgegen den An­
gaben N OGUCHis auch auf weniger komplizierten Nährböden leicht, auch 
war er etwas hitzeresistenter. TILDEN und TYLER, die am RockefeUer­
Institut neugezüchtete Stämme mit den Originalstämmen von N OGUCHI 
verglichen, fanden die kulturellen Eigenschaften ziemlich konstant. In 
Übereinstimmung mit Noaucrrr wurde das Bacterium in jungen Kulturen 
immer gramnegativ gefunden, nur in alten oder unter ungünstigen Be­
dingungen gezüchteten Kulturen fanden sich zahlreiche bizarre Formen, 
die grampositiv sein können, besonders eine Form mit zentraler An­
schwellung färbt sich in der Mittelpartie· grampositiv. Bei längerer 
Kultivierung wächst das Bacterium auch nach TILDEN und TYLER auf 
gewöhnlichem Agar und in Zuckerbouillon, es ist also nicht streng hämo­
globinophil. Was die Pathogenität betrifft, so trat bei FrNNOFF und 
THYGESON eine deutliche Follikulose auf, die spontan auf das andere Auge 
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überging. STEPONOVA und AsAROVA verimpften eine Mischung der von 
ihnen gefundenen Stämme auf 6 Maccacusrhesus- Tier~: Es wurden 
Follikelbildungen konstatiert, die aber auf die obere Ubergangsfalte 
beschränkt blieben. Aus der Oonjunctiva der geimpften Affen konnten 
die Stäbchen wieder gezüchtet werden, weitere Impfversuche von diesen 
Affen auf andere fielen positiv aus. LuMBROSO fand unter 30 Affen nur 
3 geeignet für Impfversuche, da die anderen schon an präexistenten 
Follikeln litten. Bei 2 für Trachomimpfungen wenig geeigneten Affen­
gattungen (Callitriche und Patas) gingen wohl an der Impfstelle einige 
Körner auf, die jedoch die Charaktere der beim Affen häufig schon 
spontan entstehenden Follikel hatten und in kürzerer Zeit wieder ver­
schwanden. Bei einem Maccacus innuus entstanden nach einem Monat 
zahlreiche, stark succulente, gelbliche Körner, die sich in der Folgezeit 
noch vergrößerten und vermehrten; sie breiteten sich in. der ganzen 
Bindehaut der oberen Übergangsfalte aus, die leicht entzündet und öde­
matös war. Negativ fielen die Überimpfungen auf Affen bei TANG, BIETTI, 
MoRAX und WErss aus. Bei BrETTl ging auch eine Selbstimpfung nicht 
an, wobei jedoch zu berücksichtigen war, daß die Stämme schon längere 
Zeit auf künstlichen Nährböden ·gewachsen waren. Bei MoRAX verliefen 
4 Übertragungen auf den Menschen negativ. AnnARIO berichtet über 
eine Impfung mit einer Originalkultur des RockefeUer-Instituts bei einem 
62jährigen erblindeten Mann mit vollkommen normaler Bindehaut. Es 
wurde in die obere Übergangsfalte ein Tropfen der Kulturflüssigkeit 
injiziert. Es entstand zunächst Ödem und Hyperämie, nach 5 Tagen 
waren die Lider leicht geschwollen, es bestand schleimige Sekretion, die 
Bindehaut des Oberlides war dunkelrot, die Übergangsfalte geschwollen. 
Nach 1 Monat war auch das andere nicht geimpfte Auge in derselben 
Weise befallen. Nach 4 Monaten waren die Tarsalbindehäute verdickt 
und mit spärlichen Follikeln übersät. An der trachomatösen Natur der 
Bindehauterkrankung konnte kein Zweifel bestehen, sie war nach 
7 Monaten noch sehr ausgesprochen. Die Diagnose Trachom wurde von 
vielen prominenten Augenärzten bestätigt. 

TILDEN und TYLER haben die Versuche NoGucHrs im Rockefeller­
Institut fortgesetzt. Bei den noch am Leben befindlichen Tieren N OGU­
cnrs waren die V eräiiderungen in der Oon3unctiva zum Teil unYerändert, 
zum Teil hatten sie noch zugenommen, nur in einem Falle war an einem 
Auge eine Abheilung unter Narbenbildung erfolgt. Übertragungen von 
den alten Tieren auf neue ergaben in den meisten Fällen ein positives 
Resultat. Die Übertragungen der alten Kulturen ergab bei etwa .einem 
Drittel der Tiere einen positiven Erfolg. Ebenso gelang es bei den alten 
Tieren die Bakterien wieder zu züchten, wobei bei einem Schimpansen 
die ursprüngliche Impfung bereits 3 Jahre zurücklag. Neue Abimpfungen 
bei Kindern aus Indianerschulen fielen positiv aus, sofern die Trachome 
noch nicht behandelt waren; es gelang wie früher das Bacterium granulosis 
zu züchten und auf Affen zu überimpfen·. Auch ÜLITZKY berichtet 
über eine Reihe neuer Übertragungsversuche aus dem Rockefeller-In­
stitut. Die Infektion gelang prompt bei Applikation von Sekret, bei 
EinträufeJung oder bei subkonjunktivaler Injektion von Kulturen. 

Diesen bestätigenden Befunden stehen eine Reihe negativer Befunde 
und ablehnenden Ansichten gegenüber. MELANOWSKY-LAWRYNOWITSCH 
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konnten bei der Untersuchung von 95 frischen Fällen den Noaucmschen 
Bacillus niemals finden, ebenso nicht HEYMANN und RoHRSCHNEIDER 
bei 10 Trachomen. TANG fand wie erwähnt unter 24 Fällen wohl einmal 
einen Keim, der dem N oaucHrschen ungefähr entsprach, die damit an­
gestellten Impfversuche verliefen jedoch negativ. MoRAX fand den 
N oaucmschen Keim bei 11 allerdings nicht mehr ganz frischen Fällen 
niemals. Ein negatives Resultat bei 3 Affen und 3 Menschenimpfungen 
hatten auch WEIBS, DE GENTILE und CoNSEIL. Sie ziehen dafür Virulenz­
verlust und verschiedene individuelle Empfänglichkeit in Betracht. 

LrNDNER konnte die von N OGUCHI mit dem Bacterium granulosis 
infizierten Affen an Ort und Stelle besichtigen. Die Tiere boten nach 
seiner Auffassung das Bild der Bindehautfollikulose, wobei jede papilläre 
Hypertrophie, Verdickung und Injektion der Conjunctiva fehlte. Bei 
den Indianerkindern, von denen N oaucm das Trachommaterial ent­
nommen hatte, konnte er demgegenüber typisches Trachom, in einem 
Teil der Fälle auch Einschlüsse nachweisen. Auffällig sei, daß gerade bei 
Maccacen, die doch sonst als wenig empfänglich für Trachom gelten, die 
Erzeugung von Körnern gelungen sei. Die von N oaucm erzeugte Binde­
hauterkrankung unterscheidet sich nach LrNDNER vor allem auch von 
dem bisher bekannten Bild des gewöhnlichen Impftrachoms. Es ist nie 
im Anschluß an die Impfung zu einer eitrigen Sekretion gekommen, 
sondern die Körner traten zuerst an der Impfstelle auf, von wo aus sie 
sich weiter verbreiteten. Kulturversuche aus der Tränenflüssigkeit waren 
negativ, der NoGumnsche Bacillus kommt also anscheinend nicht wie 
der Trachomerreger in den Sekreten vor. LINDNER lehnt ·die Bedeutung 
des Bacillus granulosis für die Ätiologie des Trachoms ab. Noaucm habe 
seinen Mikroorganismus teils aus Follikulosefällen, teils aus Mischfällen 
von Trachom und Follikulose gezüchtet und den oder einen der Erreger 
der Bindehautfollikulose entdeckt, nicht aber den des Trachoms. Nach 
seiner Meinung habe N oaucm als Parasitologe das klinische Bild der 
Bindehauterkrankung nicht sicher beurteilen können. :Durch die Unter­
suchungen sei lediglich der Streit, ob die Follikulose zum Trachom zu 
rechnen sei oder nicht, dahin entschieden, daß beide Erkrankungen von­
einander verschieden sind. 

ÜLITZKY betont demgegenüber in einer neueren Mitteilung, daß keine 
Beziehungen der spontanen Follikulose zum Bacterium granulosis zu 
finden sind, er fand den Keim nicht bei dieser Erkrankung. Eine ge­
kreuzte Immunität zwischen Follikulose und Trachom war nicht festzu­
stellen. Die Hypothese, daß das Trachom durch ein filtrierbares Virus 
erzeugt wird, lehnt er ab. Die negativen Züchtungsversuche mancher 
Autoren könnten eventuell durch die neuere Entdeckung von TILDEN 
und TYLER erklärt werden, daß Cocain auf das Bacterium granulosis 
von N oaucm bactericid wirkt, es wird durch 5% Lösungen in 15 Minuten 
abgetötet. Diese bactericide Wirkung kommt dem Novocain nicht zu. 

f) Pathologische Anatomie des Trachoms. 
Eingehende Untersuchungen von BmcH-HIRSCHFEr,n und seinem 

Schüler KuNz bringen uns ein abgeschlossenes histologisches Bild über 
die verschiedensten Stadien der Erkrankung. Zweifellos befinden wir 
uns hier auf dem gesichertsten Boden der Trachomforschung. Wenn es 
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auch nicht gelungen ist, die Ätiologie des Trachoms von pathologisch­
anatomischer Seite aus zu klären, so stellen diese Untersuchungen doch 
die Grundlage für die weitere Forschung dar, indem sie uns die Eigenart 
der Erkrankung deutlich vor Augen führen und zugleich eine Abgrenzung 
gegenüber anderen follikulären Bindehauterkrankungen erlauben. 

Die frühesten Veränderungen werden an den Gefäßen und in ihrer 
Umgebung gefunden. Die Gefäße sind erweitert und von Zellschwärmen 
(Lymphocyten) umgeben. Durch Verdichtung der Lymphocyten­
ansammlungen kommt es zur Kornbildung, die aber nichts absolut 
Typisches für das Trachom darstellt, sondern nur eine Reaktionsform 
bildet. Das Bindegewebe spielt zu Anfang eine mehr passive Rolle, die 
Fasern werden in ihrem Verlauf verändert und vor allem durch die Follikel­
bildung hochgradig auseinander gedrängt. In den äußeren Lagen der 
Follikel kann dadurch eine Art Kapselbildung entstehen, ein Vorgang, 
der sich jedoch rein mechanisch erklären läßt und zu Anfang wenigstens 
nicht auf einer Neubildung von Bindegewebe beruht. Die Epithelschicht 
ist über den vorspringenden Körnern verdünnt, dazwischen ragt sie 
zapfenartig in die Tiefe. Als einzige in das Epithel einwandernde Zellart 
kommen die Leukocyten in Frage, Zellen, die in dem darunter liegenden 
Gewebe nur eine ganz untergeordnete Rolle spielen. Im Follikel selbst 
tritt frühzeitig eine Umbildung der Zellformen auf, es erscheinen epi­
theloide Zellen, dazwischen halbmondförmige und halbkugelige Gebilde, 
die wohl Kernreste darstellen, weiterhin große, großkernige Zellen mit 
protoplasmatischen Fortsätzen, die sog. LEBERsehen Körperchen, die 
phagocytäre Eigenschaften entfalten. Das Trachomkorn ist wahrschein­
lich eine Art Lymphfollikel, das sein besonderes Hervortreten nur der 
langwierigen starken Reizung verdankt. Im weiteren Verlauf treten 
immer mehr Plasmazellen hervor, besonders in den Randzonen der 
Reizgebiete. \Vas die Trachomerkrankung von allen anderen Ent­
zündungen der Bindehaut unterscheidet, ist die ausgedehnte diffuse 
N arbenbildung. Der Vernarbungsprozeß wurde von KuNz mit Hilfe 
exakter Bindegewebsmethoden besonders genau studiert. In dem zwischen 
den Follikeln liegenden Gewebe ist schon frühzeitig eine bindegewebige 
Neubildung vorhanden. Im eigentlichen Korn ist dies nicht der Fall; 
es gehen dort der bindegewebigen Auflösung regelmäßig regressive Ver­
änderungen voraus, vor allem tritt ein Exsudat auf, das anatomisch dem 
salzigen Stadium entspricht. Die bindegewebige Neubildung erfolgt von 
der Peripherie des Korns aus und nimmt seinen Ausgang von den Gefäßen. 
Mit der zunehmenden Durchdringung mit jungen Fasern gehen die zelligen 
Bestandteile rasch zugrunde. In späteren Stadien des Trachoms wandelt 
sich, wie bereits erwähnt, die Infiltration mit Lymphocyten immer mehr in 
eine solche mit Plasmazellen um. Sie lockern das Gewebe auf und füllen 
den Raum zwischen Epithel und Tarsus aus, der sich auf mehr als das 
Zehnfache verbreitern kann. Sie dringen nicht selten auch in den Tarsus 
ein und finden sich an Stellen, wo lvfEIBOMsche und KRAUSEsche Drüsen 
zugrunde gegangen sind. Die normalerweise scharfe Grenze zwischen 
Tarsus und subtarsalem Gewebe wird in solchen Fällen ganz verwischt. 
Im Stadium der Papillarhypertrophie beherrschen die Plasmazellen voll­
ständig das Bild. Ihre bevorzugte Lage in der Umgebung der Gefäße legt 
den Gedanken nahe, sie mit MARCHAND und GoLDZIEHER von adventitiellen 
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Zellen abzuleiten. Oft verfallen sie der Degeneration und beteiligen sich 
an der sulzigen Aufquellung und Erweichung des Gewebes. In manchen 
Fällen ist deutlich zu verfolgen, wie sich die Plasmazellen in Nestern 
angeordnet in hyaline Schollen umwandeln. Von der Plasmazellen~ 
infiltration finden sich alle Übergänge zu den tumorartigen Bildungen 
des Plasmoms und andererseits zur hyalinen Entartung der Bindehaut. 
Mit dem Fortschreiten der Narbenbildung gehen aber auch die Plasma­
zellen zugrunde. Die Infiltrate werden von der Peripherie her organisiert, 
stellenweise umschnürt und zu Zerfall und Nekrose gebr~cht. An der 
sulzigen Aufquellung und hyalinen Umwandlung kann auch das neu­
gebildete Bindegewebe teilnehmen. Nurseiten durchbricht das in seinem 
Innern erweichte Granulom das Epithel und entleert seinen Inhalt nach 
außen. Bei aufgelockertem und nachgiebigem subepithelialem Gewebe 
kann das Epithel zapfenartig in die Tiefe wuchern, wodurch auch ab­
geschnürte Epithelinseln und Cysten entstehen können. Auch im Tarsus 
kommt es durch Verlegung des Ausführungsganges einzelner MEIBOMscher 
Drüsen zu Sekretstauung, Einschmelzung der Drüsenzellen und um­
fänglichen Cystenbildungen .. Die Wandzellen zeigen dabei oft eine starke 
Vermehrung, rücken zusammen und bilden unregelmäßige Epithelhaufen, 
die an Nester von Carcinomzellen erinnern. Durch die auch im Tarsus 
einsetzenden regressiven Veränderungen wird dieser erweicht und kann 
dann natürlich leicht durch Narbenschrumpfung im subtarsalen Gewebe 
kahnförmig verbogen werden. Alle die geschilderten Veränderungen 
treten nicht gleichmäßig auf, sondern haben in der Regel umschriebenen 
Charakter, so daß man neben den veränderten Stellen solche von nor­
malem Aussehen finden kann. Es ist nicht richtig, den Follikel als die 
wichtigste pathologisch-anatomische Erscheinung des Trachoms an­
zusprechen. Mindestens ebenso wichtig ist die diffuse Infiltration des 
Gewebes mit Lymphocyten und Plasmazellen, die bis in die tiefen 
Schichten reicht. Durch sie wird in erster Linie die Grundlage für die 
Fibroblastenwucherung und damit für die verhängnisvolle Narbenbildung 
gegeben. 

Andere anatomische Untersuchungen beschäftigen sich vor allem mit 
der Frage der Entstehung des Pan n u s. KREIKER excidierte bei 11 Fällen 
von Trachom kleine Stückehen aus der Conjunctiva bulbi. Er konnte 
dabei die Befunde von IscHIKAVA bestätigen, nach denen sich in der 
normal erscheinenden Skleralbindehaut im oberen Teil eine dicke Plasma­
zelleninfiltration findet, die sich bei subepithelialer Lage und unscharfer 
Abgrenzung gegen die Submucosa besonders gehäuft um die Gefäßefindet. 
Der Grad der Infiltration entsprach der Schwere des Pannus. Es ergaben 
sich nach seiner Meinung daraus Anhaltspunkte für die Entstehung 
des Pannus und für das Fortschreiten des Trachomprozesses überhaupt. 
Die Eintrittsstelle der Infektion und die erste Ansiedlungsstelle des 
Prozesses dürfte die Übergangsfalte sein. Von dort aus schreitet der 
Prozeß nach zwei Richtungen, nach dem Tarsus und nach der Hornhaut 
zu fort, wobei er auf zwei Hindernisse, den Limbus und den konvexen 
Tarsusrand stößt. Nach Durchbruch des einen Dammes erscheint der 
Pannus. Auch Y AMANE schließt aus seinen Befunden von typischer 
Plasmazelleninfiltration vom Fornix bis zur Hornhaut, daß der Pannus 
eine direkte Fortsetzung des trachomatösen Prozesses der Bindehaut ist. 
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BRANA hält demgegenüber an der mechanischen Theorie des Panuns fest. 
Auch nach LIKIERNIK tritt der Pannus nur bei solchen Augen auf, deren 
Ober- und Unterlid straff dem Bulbus anliegt. Der bedeutendste vVider­
stand liegt dabei in der Gegend des Cilienrandes. Der Pannus solllediglich 
infolge von Schädigungen auftreten, welche das Hornhautepithel und die 
obersten Hornhautschichten treffen. CANGE kommt zu der Ansicht, daß 
es drei Arten von Pannus gibt: den traumatischen Pannus, den granulären 
eigentlichen Pannus und den gemischten Pannus. Der traumatische 
Pannus sei eine Komplikation des Trachoms, der granuläre eine Teil­
lokalisation der trachomatösen Augenentzündung auf der Hornhaut. 
Anatomisch erkennt man den Beginn der Pannusentwicklung an dem 
Auftreten zahlreicher Wanderzellen im Hornhautepithel, bald folgen 
Leukocytenansammlungen zwischen Epithel und BAUMANNscher Mem­
bran und zwischen den obersten Lagen des Hornhautstromas. Der ganze 
Krankheitsprozeß ist rückbildungsfähig, wenn jedoch bereits das Horn" 
hautstroma ergriffen ist, bleiben Narben zurück. CLAUSEN hatte Ge­
legenheit, einen degenerierten Pannus trachomatosus histologisch zu 
untersuchen. Das Epithel war stark verdickt und hatte zahlreiche Ge­
fäße und Bindegewebsneubildung aufzuweisen. Der Pannus hatte die 
BAUMANNsehe Membran durchbrachen und alle Schichten des Inetstitiums 
bis zur Descemet durchsetzt. 

Von verschiedenen Autoren wird betont, daß enge Beziehungen 
zwischen Trachom und Plasmon der Conjunctiva bestehen, was schon 
oben bei den Untersuchungen von Bmcu-HmscnFELD erwähnt wurde. 
P APOLCZY fand unter 5 Fällen von Plasmom 4, die an Trachom litten. 
Tumorartige Plasmocytenbildungen beschreiben auch DoNATI, HIWATARI 
und SANNA. 

MICHAlL hält die Tränendrüse für die Eingangspforte und den 
primären Herd der Trachominfektion, indem er die schon von anderen 
gelegentlich beobachtete Miterkrankung der Tränendrüse für wesentlich 
ansieht. Er fand die Tränendrüse in seinen Fällen schon makroskopisch 
hypertrophisch und prominent, mikroskopisch fanden sich reichlich Leuko­
cytenansammlungen, welche als Ringe die Ausführungsgänge umgaben und 
sich bis zum Zentrum der Drüsenacini verfolgen ließen. Für seine Auf­
fassung spräche auch der angeblich häufige Beginn des trachomatösen 
Prozesses außen oben in der Conjunctiva. Rückfälle sollten ihren Ausgang 
entweder von der tiefen Infiltration des Tarsus, der Tränendrüse oder der 
Caruncula lacrimalis nehmen. MEHIDA veranlaßt die Tatsache des Beginns 
der Erkrankung im temporalen Teil der oberen Übergangsfalte, seine 
mikroskopischen Befunde_ an den Tränendrüsen sowie das Verschwinden 
des Trachoms bei Verminderung der 'l'ränensekretion (Xerose der Binde­
haut) zu der Annahme, daß der Trachomerreger zu seinem Fortkommen 
der Tränenflüssigkeit bedarf. Er rät daher zur galvanokaustischen Zer­
störung der Drüse. KREIKER, der an einem umfangreichen Material die 
krankhaften Veränderungen der Tränendrüse beim Trachom studierte, 
weist auf die Schwierigkeiten hin, die dadurch gegeben sind, daß schon 
normalerweise eine außerordentlich wechselnde lympho- und plasma­
celluläre Infiltration des Interstitiums besteht. Von einem eigentlichen 
Trachom der Tränendrüse kann man nach seinen Untersuchungen nicht 
sprechen, es handelt sich nur um eine sekundäre Fernwirkung von der 
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erkrankten Conjunctiva aus, die sich in Degenerationserscheinungen 
äußert. Die interacinöse Infiltration erreicht die Drüse durch das sub­
konjunktivale Bindegewebe und nicht durch die Ausführungsgänge, 
schreitet also nicht im Epithel fort. Auch GANGI fand in der Tränendrüse 
niemals Trachomgranula in ihrer charakteristischen Struktur, wahr­
scheinlich kommt es nur unter dem Einfluß des entzündlichen Reizes 
zu einer unspezifischen zelligen Infiltration. 

SGROSSO suchte die anatomischen Unterschiede zwischen dem Folli­
kularkatarrh und dem Trachom festzustellen. Beim Follikularkatarrh 
bestünde am Epithel nur eine gewisse Angleichung an den Typ des 
Plattenepithels, beim Trachom dagegen sei die Einwanderung von mesen­
chymalen Elementen, degenerative Veränderungen an den Epithelzellen 
(Kernschwund, Vacuolenbildung im Protoplasma) und Hyperplasie des 
Epithels (Papillen- und Scheindrüsenbildungen) zu konstatieren. Beim 
Trachom findet sich schon im Initialstadium eine stärkere entzündliche 
Reaktion, Hyperämie, Blutungen und zellige Infiltration, wozu später 
Gefäßwandverdickung, entzündliche Bindegewebsbildung und Narben­
bildung kommt. Bei Conjunctivitis follicularis besteht der . Follikel 
nur aus Lymphocyten und liegt oberflächlich reaktionslos im Gewebe. 
Beim Trachomkorn sind die Lymphocyten nicht die einzigen Kompo­
nenten, sondern es kommen noch die verschiedensten ein- und mehr­
kernigen Zellen vor. Die Körner reichen in die Tiefe des Bindegewebes, 
das ebenfalls eine polymorphe Infiltration aufweist. Der einfache Follikel 
besitzt überall Gefäße, das Trachomkorn nur in der Peripherie. 

HoFFMANN wandte die von KNüSEL angegebene Vitalfärbung beim 
Trachom an. Durch schwache Lösungen von Methylenblau, von poy­
chromen Methylenblau und Nilsulfatblau lassen sich in Desquamation 
befindliche Epithelzellen einzeln und in Gruppen darstellen, die ent­
weder im ganzen tiefdunkel gefärbt sind oder einen dunklen Kern 
mit hellerem Hof aufweisen. Sie kommen an allen Stellen des Auges 
so reichlich vor, wie bei keiner anderen akuten Bindehautentzündung~ 
Weiterhin ist eine Vermehrung der Schleimtröpfchen in der Bindehaut 
der Lider und des Bulbus nachzuweisen. Die Elemente in der Tiefe 
der Bindehaut sind schwieriger und nur nach längerer Färbung und 
mit stärkeren Lösungen darstellbar. Die kleinzellige Infiltration ist be­
sonders in den Papillen sichtbar, wo sie von den Gefäßbäumchen meist 
durch einen schmalen weißen Streifen getrennt ist. Eine grobkörnige 
Granulierung, die sich in runden, umschriebenen Herden auf die Hornhaut 
vorschiebt, fand er beim beginnenden und älteren Pannus hinter dem 
progressiven Rande. Zwischen Limbus und Fornix ist immer eine von 
diesen Zellen freie Zone nachweisbar, was nach HoFFMANN für eine 
Kontaktentstehung des Pannus und gegen ein kontinuierliches Hinüber­
wachsen vom Fornix auf die Conjunctiva spricht. GALLEMAERTS gelang 
es demgegenüber bei Vitalfärbung Zellhaufen als kleine Flecken auf der 
Bulbusbindehaut bis zum Hornhautrand zu verfolgen. Wenn er diese 
Befunde im Sinne einer kontinuierlichen Entstehung des Panuns deutet, 
so scheint er doch die feinen Verhältnisse am Limbus nicht so genau 
berücksichtigt zu haben wie HoFFMANN. 
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g) Schwimmbadconjunctivitis. 
Das Krankheitsbild der Schwimmbadconjunctivitis ist zum ersten Male 

1899 von SmruLTZ und FEER erwähnt, dann aber fast ganz in Vergessen­
heit geraten, bis im Jahre 1913 PAnERSTEIN erneut die Aufmerksamkeit 
darauf lenkte. In der folgenden Zeit, besonders in den Jahren nach deni. 
Kriege wurden an verschiedenen Orten zahlreiche Erkrankungen be­
obachtet und beschrieben. Es handelte sich um eine akut einsetzende 
Conjunctivitis, die klinisch große Ähnlichkeit, ja vielfach Überein­
stimmung mit dem Bilde des Trachoms zeigt. Der wesentliche Unter­
schied gegenüber dem Trachom liegt in der fehlenden Panunsbildung und 
in der Abheilung ohne N arbenbildung. Eine eingehende Beschreibung des 
ganzen Krankheitsbildes gibt CoMBERG, der anläßlich einer größeren 
Epidemie in Berlin zahlreiche Fälle genauer verfolgen konnte. Die 
Erkrankung beginnt zumeist einseitig, wird später jedoch oft doppel­
seitig; es besteht eine unbedeutende nicht eitrige Sekretion; das Krank­
heitsbild wird beherrscht von einer Follikelbildung, die zunächst meist 
in der Conjunctiva des Unterlides und der unteren Übergangsfalte auf­
tritt, dann aber auch auf das Oberlid übergreift. In ausgeprägten Fällen 
besteht eine starke Lidschwellung und Ptosis, oft sogar eine Anschwellung 
der präaurikularen Lymphdrüsen. Die Follikelbildung hält wochen- ja 
monatelang an und macht dann manchmal einer papillären Hypertrophie 
Platz. Schließlich tritt vollständige Heilung auch bei Fällen ein, die 
wenig oder gar nicht behandelt worden waren. Die stärkere Beteiligung 
des Unterlides sowie die Einseitigkeit kann mitunter zu Beginn diffe­
rentialdiagnostisch herangezogen werden, die schweren Fälle verhalten 
sich jedoch genau wie ein Trachom. Ansgedehnte Nachuntersuchungen 
von ÜOMBERG haben ergeben, daß die Heilung ohne Bildung von mit 
bloßem Auge wahrnehmbaren Narben erfolgte. Ein Hornhautpannus 
wurde nur einmal von PAnERSTEIN beobachtet, dessen Bedeutung hält 
er jedoch selbst für zweifelhaft. Außer in Berlin wurde ein epidemisches 
Auftreten der Erkrankung in verschiedenen Städten Deutschlands und 
anderer Länder beobachtet. Das klinische Bild war dabei im wesent­
lichen immer das gleiche. Die Erkrankung trat vorwiegend bei Be­
suchern eines oder mehrerer ganz bestimmter Hallenschwimmbäder 
auf, oft handelte es sich um Mitglieder von Schwimmvereinen. Die 
Inkubationszeit beträgt nach ÜOMBERG 14-20 Tage, doch sind die Fest­
stellungen darüber insofern ungenau, als die subjektiven Symptome sehr 
gering sein können. Damit erklären sich abweichende Angaben anderer 
Autoren, so gibt z. B. GRADLE eine Inkubation von 3 Tagen, NEUBNER 
eine solche von 7-14 Tagen an, zweifellos kann die Inkubationszeit 
auch länger sein. Empfänglich scheint vor allem das jugendliche Alter 
zu sein, doch kann dies auch damit zusammenhängen, daß die Jugend­
lichen in den Badeanstalten weitaus überwiegen. Auch die geringere 
Beteiligung des weiblichen Geschlechtes (RoiiRSCHNEIDER) kann damit 
zusammenhängen. \Vie NEUBNER, ENGELKING und BEST hervorheben, 
findet sich in manchen Fällen als Komplikation eine leichte Keratitis 
superficialis. NEUBNER und ENGELKING beobachteten unabhängig von­
einander das Auftreten eines Tubenkatarrhs. Die Erscheinungen wurden 
von AMERSBACH genauer beschrieben. Das Ohrleiden tritt in der Regel 
erst etwa 14 Tage nach der Erkrankung der Conjunctiva auf. Es macht 
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bei geringen objektiv nachweisbaren Hörstörungen ziemlich starke sub­
jektive Beschwerden. Niemals fanden sich akut entzündliche Erschei­
nungen an der Nasenschleimhaut, dagegen einigemaleein eitriger Katarrh 
und eine Schwellung des adenoiden Gewebes im N asenrachenraum. 
Einschlußkörperehen ließen sich dort zum Unterschied der Conjunctiva 
(s. unten) nie nachweisen, trotzdem ist ein Zusammenhang sehr wahr­
scheinlich. Die Infektionserreger gelangen entweder mit der infizierten 
Tränenflüssigkeit oder direkt vom Nasenrachenraum aus in die Tube. 
Ob die nach FENTON angeblich bei Schwimmern häufiger zu beobachtenden 
Affektionen der Nebenhöhlen mit der Schwimmbadconjunctivitis etwas 
zu tun haben, erscheint sehr zweifelhaft, denn es handelt sich dabei um 
Infektionen verschiedenster Art. 

HuNTEMÜLLER und PAnERSTEIN gelang es 1913 zuerst in frischen 
Fällen von Schwimmbadconjunctivitis Einschlüsse nachzuweisen, die mit 
den PROWACZEK-l-IALBERSTÄDTERschen Körperehen beim Trachom große 
Ähnlichkeit hatten. Die Elementarkörperehen waren in großer Menge 
vorhanden, doch gelang es nicht, die blaugefärbten Initialelemente und 
die sog. Restkörper nachzuweisen. Ob dies vielleicht auf einer verschie­
denen Technik oder auf einer morphologischen Verschiedenheit der Ein­
schlüsse beruht, läßt HuNTEMÜLLER offen. Von dem frisch erkrankten 
Auge eines Patienten konnte PAnERSTEIN und HuNTEMÜLLER auch beim 
Affen eine follikuläre, mehrere Wochen andauernde Conjunctivitis er­
zeugen, die im Abstrich dieselben Einschlüsse wie die menschlichen 
Fälle ergab. CoMBERG fand bei der Schwimmbadconjunctivitis dieselben 
Formen von Einschlüssen wie beim Trachom und den anderen Einschluß­
erkrankungen, eine Feststellung, die heute allgemein anerkannt ist. Was 
die Häufigkeit des Einschlußbefundes betrifft, so fand PAnERSTEIN Ein­
schlüsse zunächst nur in frischen unbehandelten Fällen, CoMBERG in 
etwa der Hälfte der Fälle, andere Untersucher fanden sie zum Teil noch 
häufiger, so RoHRSCHNEIDER unter 22 Fällen 18mal, FonoR unter 
28 Fällen 24mal. Der günstigste Zeitpunkt des Nachweises liegt in der 
3. und 4. Krankheitswoche (RoHRSCHNEIDER). AusT konnte bei 6 Fällen 
in \Vien keine Einschlüsse nachweisen und LrNDNER zieht in der Aus­
sprache zu diesem Vortrag· die Einschlußnatur der Schwimmbadconjunc­
tivitis überhaupt in Frage, mit welcher Meinung er allerdings ganz 
allein dasteht. 

Keime werden bei der Schwimmbadconjunctivitis in der Regel weder 
im Abstrich noch in der Kultur gefunden. Wenn solche zu finden sind, 
so sind sie nicht in einer solchen Zahl und Anordnung vorhanden, daß 
sie als die Erreger der Erkrankung angesprochen werden könnten. Bei 
den Fällen mit Keimbefund muß immer erwogen werden, ob es sich 
tatsächlich um eine Schwimmbadconjunctivitis handelt. Bei einer Reihe 
von Fällen aus der Literatur sind wir berechtigt, an der Diagnose zu 
zweifeln, es gilt dies z. B. für einen großen Teil der Fälle von BROWN, 
wo unter 500 nur 20 ein trachomähnliches Bild boten. 

Die pathologisch-anatomischen Befunde sind sehr spärlich. In den 
frühen Stadien handelt es sich nach CoMBERG in der Hauptsache um 
eine kleinzellige Infiltration der subepithelialen Schicht, die diffus und 
follikelartig angeordnet ist. Von den Trachomfollikeln unterscheiden 
sich die Knötchen durch ihre germgere Größe und den frühzeitigen 
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Zerfall. Auch eine deutliche Abgrenzung der Follikel nach allen Seiten 
durch eine bindegewebige Kapsel ist nicht zu beobachten. Tiefere Epithel­
einsenkungen waren ebenfalls selten, doch deutet die papilläre Hyper­
trophie, die klinisch in späteren Stadien zu beobachten ist, darauf hin, 
daß eine solche sicher vorkommen wird. 

Nach der Auffassung der meisten Autoren erfolgt die Übertragung 
der Infektion durch das vVasser des Badebassins und wird angenommen, 
daß sich der Infektionsstoff dort in der dafür notwendigen Konzentration 
findet. Im Verhältnis zur Zahl der Besucher eines Bades ist die Erkran­
kung immerhin selten, so erwähnt RoHRSCHNEIDER 17 Fälle auf 30 000 
Besucher. Die in selteneren Fällen nachgewiesene Infektion bei Wannen­
bädern könnte auf ähnliche Weise erklärt werden. Es wurden jedoch 
auch Infektionen in Seebädern beobachtet, so z. B. von GRADLE im 
Michigansee. Eine Epidemie von 50 Fällen in einer Waisenanstalt führt 
l-IAIRI auf das Baden im Meere zurück, das an dieser Stelle stark getrübtes 
\V asser führte. Es muß daher wohl auch noch eine andere Infektions­
möglichkeit angenommen werden. Man kann an eine Kontaktinfektion 
durch Gegenstände denken; erwiesen ist eine solche in einem Fall durch 
ENGELKING. Eine weibliche Patientin hatte selbst nie in einem Schwimm­
bade gebadet, doch benützte sie die gleichen Waschlappen, Handtücher 
und \Vaschgefäße mit einem Bruder, der an einer typischen Schwimm­
badconjunctivitis litt. MüHSAlVI beobachtete einmal, daß sich die Mutter 
von ihrem Kinde infizierte. MEESMANN, AusT u. a. sahen Fälle bei Per­
sonen, die nie ein öffentliches Bad benutzt hatten, doch ist die Ab­
grenzung solcher Fälle gegenüber anderen mit Follikelbildung einher­
gehenden Bindehautentzündungen natürlich schwierig, da sich die Dia­
gnose nicht zuletzt auf die Angabe stützt, daß die Erkrankten vorher 
eine Badeanstalt benutzt hatten. In einem kryptagenetischen Fall von 
ENGELKING bestand gleichzeitig eine floride Genitalgonorrhöe. Nach dem 
klinischen Bilde am Auge lag keine Veranlassung vor, an eine Gonorrhöe 
zu denken. Er hält es nicht für ausgeschlossen, daß am Genitale früher 
eine Einschlußerkrankung neben der Gonorrhöe bestanden hat und daß 
von dort aus eine konjunktivale Infektion stattfand, bei der nicht die 
Gonorrhöe, wohl aber die Einschlußerkrankung haftete. 

Was die Ätiologie der Schwimmbadconjunctivitis angeht, so ist dar­
über diskutiert worden, ob es sich um eine Erkrankung sui generis, 
um eine Einschlußblennorrhöe beim Erwachsenen oder um eine ab­
geschwächte Trachominfektion handelt. Diese Frage hängt natürlich 
mit dem Problem der Abgrenzung der Einschlußerkrankungen über­
haupt zusammen und wurde schon in dem Kapitel über die Differential­
diagnose des Trachoms besprochen. FADERSTEIN und HuNTEMÜLLER 
haben sich für die erstere Annahme entschieden. CoMBERG zieht vor 
allem einen Vergleich mit den epidemischen Follikulitiden in geschlos­
senen Anstalten. Am meisten Wahrscheinlichkeit hat die Annahme 
von ENGELKING für sich, daß wir eine Einschlußblennorrhöe vor uns 
haben, von der sie ja auch beim Erwachsenen klinisch nicht zu unter­
scheiden ist. RoHRSCHNEIDER und BAHN haben sich dieser Ansicht an­
geschlossen. Das Einschlußvirus von Leuten mit nicht gonorrhoischer 
Urethritis gelangt durch Urinieren in großen Mengen ins Badewasser 
und kommt beim Tauchen oder Reinigen der Augen u. dgl. in den 
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Bindehautsack. Es fragt sich natürlich, ob unter diesen Umständen die 
Aufstellung des Begriffes der Schwimmbadconjunctivitis berechtigt ist. 
Vom klinischen Standpunkt aus ist dies zweifellos der Fall. Sicher nicht 
zutreffend ist die Meinung von FISCHER und TERRIEN, daß überhaupt 
kein infektiöses Leiden vorliegt, oder daß die verschiedensten Erreger 
oder der im Wasser vorhandene Schmutz genügen, um die Entzündung 
auszulösen. 

Zur Verhütung von Krankheitsübertragungen wurden mit gutem 
Erfolge (CoMBERG, SELIGMAN) Chlorierungsverfahren des Wassers an­
gewendet. Am rationellsten soll die Zuleitung von Chlorgas sein, in 
Verbindung mit einer Umwälzung und dauernden Filtration des Wassers 
zur Vernichtung der chlorkonsumierenden organischen Substanzen und 
zur Erhaltung des hygienisch erforderlichen klaren Aussehens. Außerdem 
wurde eine Reinigung der Sitze, Türen und Wände der Kabinen mit 
Lappen, die in desinfizierende Flüssigkeiten getaucht waren, durch­
geführt. SANDMANN und P ADERSTEIN sind demgegenüber der Ansicht, 
daß eine Desinfizierung des Badewassers mit Chlorgas erfolglos sei. 

11. Hornhaut. 
Die Mitteilungen über infektiöse Erkrankungen der Hornhaut sollen, 

soweit sie nur rein kasuistisches Interesse beanspruchen und den Nach­
weis bekannter Erreger bringen, hier nicht besprochen werden. Weiter­
hin scheiden jene Arbeiten aus, die sich allein mit der Therapie der 
Hornhautgeschwüre beschäftigen. Dies trifft z. B. für die meisten Mit­
teilungen über den U 1 c u s s er p e n s zu; neue Gesichtspunkte hinsicht­
lich der Pathologie dieser Erkrankung haben,- sich nicht ergeben. Im 
übrigen wurde die Pathologie der infektiösen Hornhauterkrankungen 
zum Teil bereits im Zusammenhang in den einzelnen Abschnitten über 
die Erreger berücksichtigt. Im besonderen möchte ich nur auf die fol­
genden beiden Krankheitsbilder eingehen. 

a) Die Hornhautrandgeschwüre. 
Als Ursache für die Hornhautrandgesehwüre, wenigstens für einen 

großen Teil derselben, glaubte ZuR NEDDEN seinerzeit einen eigenen 
Erreger, das nach ihm benannte gramnegative Stäbchen anschuldigen 
zu können. Die ZuR NEDDENschen Befunde haben in der Folgezeit keine 
Bestätigung erfahren. v. HERRENSCHWAND beschreibt bei einem Rand­
geschwür, das zum Durchbruch führte, ein neues gramnegatives Stäbchen, 
das sich nicht unter die sonst bekannten Erreger, vor allem nicht in den 
ZuR NEDDENsehen Bacillus einreihen ließ. Der Bacillus erwies sich als 
pathogen fü~ Meerschweinchen bei intraperitonealer und für Mäuse bei 
subcutaner Impfung. Es ließ sich auch beim Tier bei intraeornealer 
Impfung ein Hornhautgeschwür mit Hypopyon erzeugen. Im übrigen 
werden mitunter bei Hornhautrandgeschwüren, die nach infektiösen 
Bindehautentzündungen auftreten, die verschiedensten Keime gefunden, 
ohne daß jedoch deren Erregernatur für die Hornhauterkrankungen sicher·· 
gestellt wäre. So untersuchte TREROTOLA 21 Fälle von Hornhautrand­
geschwüren und fand neben dem Diplobacillus MoRAx-AxENFELD in 
9 Fällen, lmal den Pneumococcus und Staphylococcus aureus. Bei 
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12 Fällen ergab die bakteriologische Untersuchung ein genatives Resul­
tat. Tatsächlich erweist sich die Großzahl der katarrhalischen Rand­
geschwüre bakteriologisch überhaupt als steril. Für deren Entstehungs­
weise glaubt LrNDNER aus seinen Untersuchungen über die Topographie 
der Bindehautkeime Schlüsse ziehen zu können. Die Randgeschwüre 
treten zum Teil nach geringgradigen Bindehautentzündungen auf. w·äh­
rend die Bindehautepitheldecke durch die Infektion eine richtige ört­
liche Infektion erwirbt, wird die Grenzzone des Epithels infolge seiner 
langsameren Lebensvorgänge gelegentlich bloß bis zu einer gewissen 
Umstimmung im Sinne einer Überempfindlichkeit gelangen. Wird nun 
diese überempfindliche Zone von Giften desselben Keimes neuerlich 
getroffen, so entsteht eine typische, allergische Reaktion, die sich in 
entzündlicher Infiltration, Zerfall, Heilung äußert. Diese Erklärung 
umfaßt nach LrNDNER alle Veränderungen und Eigenarten des gewöhn­
lichen katarrhalischen· Randgeschwüres .. Die Infiltration ist eine herd­
förmige, die sicheltörmigen Geschwüre entstehen fast immer aus vorher 
sichtbaren kleinen Einzelherden. Es tritt immer Zerfall ein. Mit dem 
ersten Beginn der Reaktion ist auch schon nichts mehr von den Keimen 
anzutreffen. Das Geschwür breitet .sich nicht aus, sondern bleibt im 
allgemeinen streng an die Randzone beschränkt. Als Ursache kommt in 
erster Linie der Pneumococcus in Betracht. Bei der Pneumokokken­
conjunctivitis verschwindet, wie oben ausgeführt wurde, der Keimbelag 
von der Bindehaut meist in 5-7 Tagen völlig, es tritt geradezu eine 
Art Krisis ein, welche wohl mit dem Auftreten eines Immunzustandes 
der Epithelzellen identisch ist. Da die katarrhalischen Geschwüre ge­
wöhnlich, wie die Anamnese ergibt, etwa 8-10 Tage nach einer leichten 
Bindehautentzündung entstehen, wäre es erklärlich, daß man zu diesem 
Zeitpunkt keinen verwertbaren Bakterienbefund feststellen kann. Die 
Bindehautentzündungen, welche zu katarrhalischen Randgeschwüren 
führen, sind in der Regel so leichter Art, daß sie überhaupt nicht zur 
Beobachtung und zur bakteriologischen Untersuchung in die Klinik 
kommen. 

b) Ringabsceßbildnng und Pyozyaneusinfektion der Hornhaut. 
Aus der Literatur geht hervor, daß das Bild der Ringabsceßbildung 

beim Menschen seine Entstehung nicht einem bestimmten spezifischen 
Erreger verdankt, obwohl dabei zweifellos die Pyozyaneusinfektion die 
größte Rolle spielt. Von anderen Keimen wurden z. B. Pneumokokken 
(FRANcrs) und der Bacillus subtilis (GrFFORD, FLIERINGA) gefunden. Für 
das Zustandekommen des eigenartigen Krankheitsbildes scheint vor allem 
die Art der Verletzung und die Einwirkung toxischer Stoffwechsel­
produkte der Bakterien eine Rolle zu spielen. 

Die Verletzungsart dürfte vor allem bei Infektionen, die nicht durch 
Pyozyaneusbacillen hervorgerufen sind, von Bedeutung sein. Unter­
suchungen darüber hat FLIERINGA angestellt. Er sah beim Menschen 
einen Ringabsceß durch Bacillus subtilis nach einer perforierenden V er­
letzung, bei der ein Teil der Iris an ihrer Wurzel abgerissen wurde. In 
Kaninchenversuchen zeigte sich, daß das Einbringen von Bacillus sub­
tilis in den Glaskörper ebenfalls dann einen Ringabsceß bewirkte, wenn 
vor oder nach der Verimpfung die Iris herausgerissen wurde. Wurde 
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nur ein begrenztes Stück der Iris an der Basis losgerissen, so war der 
Hornhautabsceß nur partiell und entsprach in Lage und Ausdehnung 
der Iridodialyse. Er glaubt, daß bei diesem Vorgehen Risse in der 
Hornhaut nächst der Kammerbucht entstehen, durch welche Toxine 
und Bakterien eindringen können. Gleichzeitig werden die für die Er­
nährung der Hornhaut nötigen Lymphspalten zerrissen, so daß die 
eingedrungenen schädlichen Noxen schneller und sicherer ihre Wirkung 
entfalten können. Das Freibleiben der periphersten Hornhautzone beim 
Ringabsceß erklärt sich durch die bessere Ernährung dieser Randzone 
der Cornea. 

Die Bedeutung der bakteriellen Toxinwirkung erhellt aus den Unter­
suchungen von AmsAWA über den Einfluß der Verimpfung lebender und 
abgetöteter Prodigiosusbacillen sowie deren Kulturfiltrate auf das 
Kaninchenauge. Die Injektionen wurden in die Hornhaut, in die Vorcler­
kammer und in den Glaskörper vorgenommen. Bei intracornealer Ver­
impfung bewirken sowohl die lebenden Mikroorganismen, als auch deren 
keimfreie Filtrate eine diffuse, parenchymatöse Trübung und ringförmige 
Infiltration der Hornhaut, Iritis und Vorderkammerexsudat. Bei Ein­
spritzung lebender Bakterien sind die Erscheinungen wohl etwas stärker 
als bei Anwendung des erhitzten und nicht erhitzten Filtrates, sie gleichen 
sich jedoch im großen und ganzen. Die Cornea trübt sich diffus matt 
von der stark infiltrierten Impfstelle ausgehend. Bei Injektion von 
lebenden Keimen dringt öfters von der Impfstelle aus eine intensivere 
Infiltration in die tieferen Schichten der Hornhaut vor. Des weiteren 
geht von der Impfstelle aus eine grauweiße, ringförmige, 1-2 mm breite, 
dem Limbus parallel und von ihm 1,5-3 mm entfernt verlaufende 
Infiltrationszone. Der Ring ist manchmal schon nach 24 Stunden 
geschlossen. Nicht selten liegt zentralwärts von ihm in einer tieferen 
Schicht ein Nebenring. ·während der Ring nach der Peripherie zu 
ziemlich scharf abgegrenzt ist, sind seine Grenzen nach der Mitte zu 
mehr verwischt. In der Vorderkammer finden sich Exsudatmassen und 
bei Injektion lebender Prodigiosusbacillen ein Hypopyon. Die Infiltration 
der Cornea und die iritischen Erscheinungen nehmen nach 48 Stunden 
zu, nach etwa 3 Tagen wird die diffuse Trübung der mittleren Hornhaut 
deutlicher und der Infiltrationsring wird breiter und dicker. Meist wird 
nach 5-7 Tagen die Impfstelle nekrotisch und der vom Infiltrationsring 
umschlossene zentrale Teil der Hornhaut ganz dicht getrübt. Nach etwa 
10 Tagen wird auch er nekrotisch und der Ring damit undeutlich. Die 
allmählich einsetzende V ernarbung führt zur Ektasie der Hornhaut und 
zu zentraler Leukombildung mit Iriseinheilung. Der beim Kaninchen 
fast ausnahmslos nach der Impfung von Prodigiosusmaterial auftretende 
Trübungsring hat Ähnlichkeit mit dem von Fucns beschriebenen Ring­
absceß des Menschen. Er unterscheidet sich von diesem dadurch, daß 
er mehr nach Tiefe als nach der Fläche zu fortschreitet und zu einer 
scharf umgrenzten Perforation des Hornhautgewebes führt. 

Durch Infektion der Hornhaut mit Pyozyaneusbacillen beim Tier 
wurde von verschiedenen Autoren das Bild des Ringabscesses erzeugt 
(SAFAR, JAcKSON und HARTMANN, GARRETSON und CosGROVE, SenNEr­
DER). Über den Grund der besonderen Eignung der Pyozyaneusbacillen 
für die Pathogenese der Erkrankung geben uns die anatomischen Unter-
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suchungen SAFARs Aufschluß. Die Bacillen finden sich weit in das 
gesunde Hornhautparenchym hinein in fischzugartigen Schwärmen 
zwischen den Lamellen. Die Keime dringen unter rascher Vermehrung 
mit Hilfe ihres Geiselapparates von der Einbruchstelle aus in das gesunde 
Hornhautparenchym aktiv vor und bewirken dort durch ihre Toxine 
und Endotoxine die Zerstörung des Gewebes. Damit läßt sich auch die 
Unsicherheit und Erfolglosigkeit der therapeutischen Beeinflussung des 
Prozesses erklären. 

Impfungen mit zahlreichen Stämmen verschiedener Herkunft ergaben 
bis auf einen eine sehr hohe, wenn auch dem Grade nach etwas wechselnde 
Pathogenität. Das klinische Bild zeigt Übergänge von der Form einer 
scheibenförrnigen Keratitis bis zur schweren unter dem Bilde eines voll­
ständigen Ringabscesses einhergehenden Affektion der Hornhaut. Die 
Wirkung ist von der Virulenz bzw. dem Alter der Kulturen abhängig. 
Eine Vereiterung des Bulbus war beim Kaninchen auch bei schwer ver­
laufender Hornhautinfektion nicht zu beobachten. Die Infektion der 
Hornhaut gelang nur nach Läsion der Epitheldecke. Daß Pyozyaneus­
keime nicht unbedingt zur Ringabsceßbildung führen müssen, sondern 
daß deren Virulenz ausschlaggebend ist, zeigen auch die Beobachtungen 
von MoRELLI, SoHNEliDER u. a. MoRELLI sah beim Menschen in 3 Fällen 
nur Geschwüre vom Charakter des Ulcus serpens entstehen. Beim 
Kaninchen ließ sich durch diese Stämme auch nur eine spontan abheilende 
Keratitis erzielen und war durch Tierpassage keine Virulenzsteigerung 
möglich. 

ScHNEIDER untersuchte die Frage, ob, was die Ringabsceßerzeugung 
angeht, eine Trennung des Pyozyaneuskeimes vom Bacterium fluorescenz 
liquefaciens durchgeführt werden kann. Aus der bakteriologischen 
Literatur geht allerdings hervor, daß rein bakteriologisch eine Trennung 
der Keime nicht mit absoluter Sicherheit möglich ist. Der Nachweis 
der Pyocyanin- und der Bacteriofluorescinbildung wird als Unterschei­
dungsmerkmal nicht allgemein anerkannt, da beide wechselseitig vor­
handen sein oder auch fehlen können. Ebenso kann die Geiselzahl ver­
schieden sein. ScHNEIDER ist bei 4 Stämmen, die von verschiedenen 
klinischen Fällen gewonnen wurden, nach den allgerneinen Richtlinien 
vorgegangen. Bei 2 Stämmen ließ sich mit Chloroform ein blauer 
Farbs,toff ausschütteln und es war bei diesen in allen Ausstrichen nur 
eine Geisel nachweisbar. Bei einem Stamm ließ sich nur Bacterio­
fluorescin und kein Pyocyanin nachweisen, er besaß aber nur eine Geisel. 
Der 4. Stamm ließ kein Pyocyanin ausschütteln und hatte 2-6 Geiseln, 
er war im Ausstrich im allgerneinen länger. Wenn eine Unterscheidung 
gemacht werden soll, so wäre Stamm 1, 2 und 3 als Pyozyaneus, Stamm 4 
als Bacteriurn fluorescens anzusprechen. Eine Trennung der Bakterien­
stämme nach dem serologischen Verhalten ließ sich nicht durchführen, 
da eine Agglutination weder für die eigenen noch für die fremden Stämme 
gefunden wurde. Im Tierversuch waren bei der Hornhautimpfung zwei 
Erkrankungstypen festzustellen, zwischen denen nicht charakteristische 
Übergangsformen bestanden. Die leichtere Erkrankungsform ist gekenn­
zeichnet durch Infiltrat oder Geschwürsbildung an der Impfstelle mit 
mehr oder minder rascher narbiger Ausheilung, die schwerere führte zu 
Zerfall, Durchbruch der Hornhaut und Panophthalrnie. Die schwere 
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Form der Erkrankung war nicht immer mit Ringabsceßbildung ver­
gesellschaftet. Die Schwere der Erkrankung überhaupt hing im Tier­
versuch lediglich von der Virulenz des Stammes ab. Ringabsceßbildung 
kann sowohl beim Pyozyaneus als auch beim Bacterium fluorescens vor­
kommen; das klinische Bild gestattet somit keine Trennung der beiden 
Bakterienarten. Verlorene Virulenz konnte durch Tierpassage wieder­
gewonnen werden, von vornherein nicht virulente Stämme erlangten die 
Virulenz auch durch Tierpassage nicht. 

Im Tierversuch wurde auch die therapeutische Wirkung der Borsäure 
erprobt, die sich bei Pyozyaneusinfektionen an anderen Körperstellen 
als günstig erwiesen hat. Nach BoLESOH war die Anwendung einer 
4%igen Borsäurelösung nicht imstande, die Einschmelzung der Hornhaut 
zu verhindern. SAFAR fand, daß das sofortige Aufstreuen von Borsäure­
pulver auf die infizierte Kaninchenhornhaut die Entzündung auch bei 
Impfung mit schwerpathogenen Stämmen verhindern konnte. Dieselbe 
Behandlung war aber schon 3 Stunden nach der Infektion erfolglos. 
Verschiedene andere Behandlungsverfahren waren ganz zwecklos. Eine 
Reinfektion auf dem gleichen Auge gelang ihm nie. Eine Infektion der 
Hornhaut des zweiten Auges heilte bei BoLESCH bei zwei Kaninchen 
ohne Behandlung glatt aus. SAFAR konnte demgegenüber keine absolute 
Schutzwirkung feststellen, wohl jedoch war der Verlauf der Erkrankung 
am zweiten Auge in einigen Fällen nicht so schwer wie auf dem erst­
geimpften Auge. Aktive Immunisierung der Tiere, d. h. Vorbehandlung 
mit Kulturaufschwemmungen bewirkten nach JAcKSON und HARTMANN 
sowie nach GARRETSON und CosGROVE eine Abschwächung des Infektions­
verlaufes. Die Wirkung war wesentlich geringer nach Vorbehandlung 
mit Bouillonfiltraten; einen gewissen passiven Schutz gewährte auch das 
Serum immunisierter Kaninchen. 
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sentrübungen 71. 
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- der Startypen 72. 
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97. 
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Entwicklung 119. 
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- Zonulalamelle 32, 54. 
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Netzhaut s. Altersverände-
rungen. 

Regenbogenhaut s. Altersver­
änderungen. 

Sehnerv s. Altersverände­
rungen. 
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Bemelmans, E. (den Haag). Zur Lösung des Encephalitis-Problems .. 
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lllarchesani, 0. (München). Die ektogenen Infektionen des Auges. 
Nieberle, K. (Leipzig). Pathologische Anatomie und Pathogenese der 
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Rau, L. (Berliu). Über Vorkommen, Bedeutung und Entstehung der 
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Pathologische Anatomie und Histologie des Auges. <Band xr 
vom "Handbuch der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie''.} Fachheraus~ 
geber K. Wessely-München. 

Erster Te i I. Mit 628 zum Teil farbigen Abbildungen. Xlll, 1042 Seiten. 1928. 
RM 264.-1 gebunden RM 268.-* 

1. Bindehaut. Von Professor Dr. W. L ö h 1 ein •Jena. 2. Hornhaut. Von Geh. Medizinalrat Professor 
Dr. E. von Hippel·Göttingen. 3. Uvea. Von Professor Dr. S. Ginsbeqr~Berlin. 4. Netzhaut Von 
Geheimrat Professor Dr. F. Schieck•Würzburg. 5. Sehnerv. Von Professor Dr. G. Abelsdorff=Berlin. 
6. Glaskörper <Corpus vitreum). Von Geheimrat Professor Dr. R. Greeff·Berlin. 7. Glaukom. Von 
Professor Dr. A. Elschnig=Prag. 

Z w e i t e r T ei I: Mit 236 zum Teil farbigen Abbildungen. X, 546 Seiten. 1931. 
RM 142.-1 gebunden RM 146.-* 

8. Mißbildungen. Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. E. von Hippel=Göttingen. 9. Lider. Von Professor 
Dr. R. Kümmeli•Hamburg. 10. Tränenorgane. Von Professor Dr. E. Seidei=Heidelberg. 11. Orbita. 
Von Geh. Medizinalrat Professor Dr. A. P e t er s = Rosrod<. 

Dritter Teil. In Vorbereitung. 
Linse. Von Professor Dr. A. von Szily•Milnster.- Sklera. Von Goheimrat Professor Dr. K. Wessely= 
München. - Verletzungen. Von Geheimrat Professor Dr. E. Hertel=Leipzig. - Bulbus als Ganzes 
(Wachstum, Altersveränderungen, Refraktionsanomalien). Von Geheimrar Professor Dr. K. Wes s e 1 y = 
München. 

De1· Band ist nwr geschlossen käuflich. 

Pathologie und Therapie des Linsensystems. Von Professor 
Carl Heß. (Aus Graefe=Saemisch. "Handbuch der gesamten Augenheilkunde'', 
dritte, neubearbeitete Auflage.) Mit 115 Figuren im Text und 21 Figuren auf 3 Tafeln. 
XII, 429 Seiten. 1911. Gebunden RM 26.-* 

Das Glaukom. Von A. Peters, Professor in Rosto<k. (Aus Graefe=Saemisch, 
"Handbuch der gesamten Augenheilkunde", dritte, neubearbeitete Auflage.} Mit 
35 Abbildungen. IX, 361 Seiten. 1930. RM 38.-1 gebunden RM 39.80* 

Photoreceptoren. (Band XII vom "Handbuch der normalen und pathologischen 
Physiologie".} 

Erster Teil. Mir238 Abbildungen. X, 742Seiten. 1929. RM69.-1 gebunden RM 77.-* 
AUgemeines und Dioptrik .. Einfachste Photoreceproren ohne Bilderzeugung und versrniedene Arten der 
Bilderzeugung. Bedeutung der Bilderzeugung. der Auflösung der lichterregbaren Srnicht und der optischen 
Isolierung. Von R. Hesse•Berlin. - Phototropismus und Phototaxis der Tiere. Von A. Kühn~Göttingen. 
- Phototropismus und Phototaxis bei Pflanzen. Von E. Nuernbergk=Münrnen,- Lorncamera~Auge. 
Das musivische Auge und seine Funktion. Von R. He sse• Berlin. - Das Linsenauge. Dioptrik des 
Auges. Refraktionsanomalien. Augenleuchten und Augenspiegel. Von G. G roeth uy se n= München.- Die 
Akkommodation beim Menschen. V ergleichende Akkommodationslehre. Pupille. Von C. v. He s s = Milnchen. 
(Abgeschlossen und ergänzt durch G. Groethuysen=München.)- Chemie der Linse. Presbyopie. Star. 
Von A. Je s s • Gießen.- Pharmakologische Wirkungen auf Iris und Ciliarmuskel. Von E. Graf e =Frank= 
furt a. M. - Receptorenapparat und entoptische Ersrneinungen. Von U. Ebbecke=Bonn. - D•e ob= 
jekriven Veränderungen der Netzhaut bei Belichtung. Von R. Dittler=Marburg.- Licht= und Farben= 
sinn. Licht= und Farbensinn. Von A. Tschermak=Prag.- Die Abweichungen des Farbensinnes. Von 
H. Koell nert=Würzburg. Mit Nachträgen ab 1924 von E. Engelking=Freiburg.- Photochemisd1es 
zur Theorie de< Farbensehens. Von F. Weigert=Leipzig.-Theorie des Farbensehens. Von A. Tscher= 
m a k = Prag. - Zur Lehre von den dichromatischen Farbensystemen. Von J. v. Kries • Freiburg i. B. -
Die "Farbenkonstanz" der Sehdinge. Von A. Gelb= Frankfurt a. M. - Zur Theorie des Tages= und Däm= 
merunRssehens. Von J. v. Kries= Freiburg i. B.- Dämmerungstiere. Von R. HessepBerlin.- Farben= 
untersd>eidungsvermögen der Tiere. Von A. Kühn= Göttingen. 

Zweiter Teil: Mit 276 Abbildungen. XI, 899 Seiten. 1931. 
RM 102.-; gebunden RM 110.-* 

Sehraum und Augenbewegungen. Sehschärfe (zentrale ·und poriphere). Von H. Guillery=Köln• 
Lindenthal. - Die Sehgifte und die Pharmakologie des Sehens. Von W. U h th o fft• Breslau. Mit Nach• 
trägen ab 1923 von E. Metzger=Frankfurt a. M.- Optischer Raumsinn. Von A. Tschermak=Prag.­
Augenbewegungen. Von A. Tschermak=Prag.- Der Sehakt bei Störungen im Bewegungsapparat der 
Augen. Von A. Bielschowsky=Breslau.- Vergleirnendes ilber Augenbewegungen. Von M. Bartels= 
Dortmund.- Die Wahrnehmung von Bewegung. Psyrnologie der optischen Wahrnehmung. Von K. Koffka= 
Northampton (Mass.). -Die Schutzapparate des Auges. Von 0. Weiß= Königsberg.- Der Wasser= 
haushalt des Auges. Von M. Baurmann=Göttingen.- Elektrische Erscheinungen am Auge. 
Von A. Kohlrausch=Tühingen. --· Anhang: Adaptation, Tagessehen und Dämmerungssehen. 
Tagcssehen, Dämm ersehen, Adaptation. Von A. Kohlrausch = Tübingen. - Allgemeine Störungen der 
Adaptation des Sehorganes. Von W. Die t e r=Kiel.- Lokale Störungen der Adaptation des Sehorganes. Von 
E. Metzger-Frankfurt a. M.- Nachtrag zum Beitrage M. Baurmann, Der Wasserhaushalt des Auges. 

Der Band ist nur geschlossen käuflich. 

*Auf die P1·eise der vor dem 1. Juli 1931 erschienenen Bücher wird ein Notnachlaß von 10% gewäh1·t. 
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Kurzes Handbuch der Ophthalmologie 
In 7 Bänden 

Jeder Band ist einzeln kiiuflich. 

Herausgegeben von Geheimrat Professor Dr. F. Schieck, Würzburg 
und Professor Dr. A. BrUckner, Basel. 

Erster Band: Anatomie, Entwicklung, Mißbildungen, Vererbung. Bearbeitet 
von P. Eisler, A. Franceschetti, R. A. Pfeifer, R. Seefelder. Mit 423 zum 
Teil farbigen Abbildungen. XVI, 882 Seiten. 1930. RM 178.- 1 gebunden RM 183.-

Z weiterBand: Physiologie, Optik, Untersuchungsmethoden, Bakteriologie. 
Bearbeitet von A. Brückner, W. Comberg, R. Dittler, H. Erggelet, R. Helmbold, 
K. vom Hofe, A. Kohl rausch, H. K. Müller, M. zur Nedden, 0. Weiss. Mit 630 
zum Teil farbigen Abbildungen. XI V, 1079 Seiten. 1932. 

RM 188.- 1 gebunden RM 193.-

D ritterBand: Orbita, Nebenhöhlen, Lider, Tränenorgane, Augenmuskeln, 
Auge und Ohr. Bearbeitet von M. Barrels, A. Birch~Hirschfeld,R. Cords, A. Linck, 
W. Löhlein, W. Meisner. Mit 454 zum Teil farbigen Abbildungen. XV, 745 Seiten. 1930. 

RM 166.- 1 gebunden RM 171.-

Vi er t er Band: Conjunctiva, Cornea, Sclera, Verletzungen, Berufskrank­
heiten, Sympathische Erkrankung, Augendruck, Glaukom. Bearbeitet von 
E. Cramert, H. Köllner t, W. Reis, F. Schieck, R. Thiel. Mit 463 zum großen 
Teil farbigen Abbildungen. XII, 874 Seiten 1931. RM 189.- 1 gebunden RM 194.-

Fün fter Band: Gefäßhaut, Linse, Glaskörper, Netzhaut, Papille und Opticus. 
Bearbeitet von W. G i I b er t, A. Je s s, H. Rönne, F. Schi e c k. Mit 466 meist farbigen 
Abbildungen. XIV, 774 Seiten. 1930. RM 293.-; gebunden RM 298.--

Sechster Band: Auge und Nervensystem. Bearbeitet von C. Behr, F. Best, 
R. Bing, A. Franceschetti, W. Kyrieleis, F. Quensel, W. Runge, L. W. 
Weber t, Fr. Wo h I w i II. Mit 277 zum Teil farbigen Abbildungen. XV, 878 Seiten. 
1931. R!vl 178.- 1 gebunden RM 183.-

Siebenter Band: Auge und Allgemeinleiden, Therapie, Hygiene. Be~ 
arbeitet von C. Bakker, W. Comberg, H. Dold, E. Frey, J. lgersheimer, 
R. Kümmell, G. Lenz, L. Lichtwitz, W. Lutz, C. H. Sattler, F. Schieck, 
H. S t e i dIe, M. Z a d e, H. Z o n d e k. Mit 263 zum Teil farbigen Abbildungen. XI V, 
978 Seiten. 1932. RM 18·f.-; gebundet:J RM 189.-

Lehrbuch und Atlas der Spaltlampen­
mikroskopie des lebenden Auges. 
Mit Anleitung zur Technik und Methodik der Untersuchung. Von 
Dr. Allred Vogt, o. ö. Professor und Direktor der Universitäts~ Augenklinik Zürim. 
In drei Teilen. Zugleim zweite Auflage des "Atlas der Spaltlampenmikroskopie". 

Erster Te i I: Technik und Methodik. Hornhaut und Vorderkammer. Mit 692 
zum größten Teil farbigen Abbildungen auf 83 Tafeln. XIII. 313 Seiten. 1930. 

Gebunden RM 178.- (abzüglich 10 °/0 Notnamlaß) 

Zweiter Teil: Linse und Zonula. Mit 815 zum größten Teil farbigen Abbildungen 
auf 163 Tafeln. IX, 455 Seiten. 1931. Gebunden RM 298.-

Dritter Teil: Iris und Glaskörper, Conjunctiva und Lider, sowie das Kapitel 
"Optische Täuschungen und Trugbilder". In Vorbereitung. 




